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Эндопротезирование суставов – один из наиболее эффе-

ктивных методов хирургического лечения ревматических за-

болеваний (РЗ). Эта операция стала неотъемлемой частью

восстановительного лечения больных с РЗ и поражением

опорно-двигательного аппарата, так как не только купирует

болевой синдром, но и в той или иной степени возвращает

функциональную активность, улучшает качество жизни. Рас-

пространенность данного метода обусловлена частотой и ха-

рактером поражения суставов. Так, более 60% больных с РЗ

страдают от вовлечения в процесс суставов нижних конечно-

стей. Средний возраст больных ревматоидным артритом (РА),

нуждающихся в эндопротезировании, составляет 42 года [1]. 

5–10% больных системной красной волчанкой (СКВ)

также нуждаются в эндопротезировании из-за асептическо-

го некроза головки бедренной кости, чаще всего двусторон-

него [2]. Этот процесс начинается, как правило, в молодом

возрасте, сопровождается выраженным болевым синдро-

мом, ограничением движений и снижением функциональ-

ной активности.

В США ювенильный РА (ЮРА) ежегодно диагностиру-

ется у 100 тыс детей [2], при этом тазобедренный сустав по-

ражается, по данным различных авторов, в 30–60% случаев

[3–7]. Связанное с этим снижение функциональной актив-

ности создает серьезные психоэмоциональные проблемы у

детей и подростков из-за их вынужденной изоляции и зави-

симости от посторонней помощи. В связи с этим такие РЗ,

как РА, ЮРА, СКВ, занимают ведущее место среди показа-

ний к эндопротезированию.

При эндопротезировании суставов у данной категории

больных врачи сталкиваются с рядом проблем, присущих

РЗ. Одним из основных факторов, отрицательно влияющих

на результат операции, является плохое качество костной

ткани. Сопутствующие остеопения или остеопороз, повы-

шенная остеокластная активность и слабые возможности

для самовоспроизводства костной ткани являются, по мне-

нию некоторых исследователей [8], неблагоприятными

предпосылками для эндопротезирования. Кроме того, ле-

карственные препараты, которые принимают эти пациенты

для лечения основного заболевания, нередко нарушают

адаптацию кости к стрессовым нагрузкам [2, 9, 10]. Это яв-

ляется дополнительным фактором риска выживаемости эн-

допротезов, стабильность которых напрямую зависит от ре-
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генераторных способностей костной ткани [11]. Кроме ко-

личественных изменений в виде снижения минеральной

плотности костной ткани (МПК), у этих больных меняется

качество кости [12, 13]. F. Bogoch и соавт. [14] на моделях

животных, больных РА, описали нарушение остеогенеза,

повышение остеокластной активности и снижение устой-

чивости кости к нагрузкам. И хотя реакция на перелом бы-

ла такой же, как и нормальной костной ткани [15], отмече-

но, что наряду с повышением уровня костного оборота уве-

личивался процент неминерализованной кости. По мнению

авторов, именно это является одной из основных причин

развития асептической нестабильности компонентов эндо-

протеза при РЗ. Многие авторы предлагают использовать

эндопротезы с цементной фиксацией для предотвращения

развития нестабильности. Однако сохраняющиеся и после

операции нарушения ремоделирования костной ткани

влияют на взаимосвязь цемент–кость, даже если первона-

чальная пенетрация цемента в кость обеспечивала стабиль-

ную фиксацию эндопротеза. Достигнутая стабильность на-

рушается в результате развития стрессового ремоделирова-

ния. Усиление интенсивности ремоделирования в ответ на

имплантацию в кость эндопротеза, сопровождающееся ус-

коренной потерей костной ткани вокруг имплантата, отме-

чено рядом исследователей [16–20]. 

Эти изменения были подтверждены с помощью метода

двухэнергетической рентгеновской денситометрии [17,

20–25]. Cпециальное программное обеспечение позволяет

определять потерю или прирост костной ткани вокруг эндо-

протеза. По данным B.J. Kiratli и соавт. [26], к концу перво-

го года после операции бесцементного эндопротезирования

потеря МПК составляет 25–32% и наиболее интенсивно

происходит в первые 6 мес после операции. В дальнейшем

интенсивность резорбции значительно уменьшается, одна-

ко снижение МПК продолжается. Схожие результаты опуб-

ликованы и в отношении цементных эндопротезов [22, 27,

28]. После эндопротезирования коленного сустава во мно-

гих исследованиях также показано снижение МПК вокруг

эндопротеза. При этом наибольшее снижение МПК (57%)

наблюдается в первые 6 мес. Снижение МПК наблюдается и

в дальнейшем – в среднем 5% в год на протяжении последу-

ющих 3 лет после операции. C.J. Wang и соавт. [29] через 6 мес

после операции эндопротезирования коленного сустава на-

блюдали снижение МПК в дистальном отделе бедренной

кости на 13,8%, а в проксимальном от-

деле большеберцовой кости на 6,5% с

последующим прогрессирующим сни-

жением костной массы к концу года.

Как считают, разрушение кости на

границе с протезом может происхо-

дить в результате как переломов кост-

ных трабекул под влиянием механиче-

ской нагрузки, так и биологической

реакции, когда костная резорбция

стимулируется клеточным ответом на

образование специфических частиц

(цемент, полиэтилен), отломков или

ионов металла.

Мы исследовали динамику МПК

после операции тотального эндопро-

тезирования тазобедренного сустава у

81 больного с РЗ [30]. Всем больным

выполняли двухэнергетическую рентгеновскую денсито-

метрию по специальной ортопедической программе. В об-

ласти бедренного компонента протеза величину МПК из-

меряли в 7 зонах, описанных T.A. Gruen и соавт. [31], в обла-

сти вертлужного компонента – в 3 зонах, описанных J.L.

DeLee и J. Charnley [32] (рис.1). Первое измерение проводи-

ли через 2 нед после операции и расценивали как исходное.

В последующем обследование повторяли через 3, 6 и 12 мес.

Исследование показало (см. таблицу), что сразу после

операции происходила прогрессирующая потеря МПК. Че-

рез 3 мес практически во всех зонах зафиксировано сниже-

ние МПК, достигавшее максимума к 6-му месяцу после

операции. Вокруг вертлужного компонента эндопротеза по-

теря МПК достигла в среднем 20%.

Данные литературы [33–35] о механизмах потери кост-

ной ткани вокруг эндопротезов дают основание считать, что

возможна фармакологическая коррекция нарушенных ме-

ханизмов ремоделирования и снижения интенсивности ос-

теолиза, влекущего за собой развитие нестабильности. Так

как пусковым механизмом стрессового ремоделирования

Рис. 1. Зоны измерения по T.A. Gruen (а), 
и J.L. DeLee и J. Charnley (б)
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Таблица. 1. И з м е н е н и е  М П К  в о к р у г  э н д о п р о т е з а  у  б о л ь н ы х  
с  Р З  в  р а з л и ч н ы е  с р о к и  п о с л е  о п е р а ц и и

Зона исследования           Начальные    Через 3 мес              Через 6 мес              Через 12 мес
измерения    г/см2 %           г/см2 %           г/см2 %

Бедренный компонент
R1
R2
R3
R4
R5
R6
R7

Вертлужный компонент
R1
R2
R3

0,78
1,44
1,51
1,78
1,67
1,49
0,99

1,15
1,22
0,94

0,76
1,44
1,45
1,8

1,58
1,43
0,95

1,08
1,16
0,89

-2,56
0

-3,97
0

-5,39
-4,03
-4,04

-6,09
-4,92
-5,32

0,66
1,38
1,44
1,69
1,4

1,15
0,96

0,91
0,97
0,72

-15,4
-4,2

-4,64
-5,06
-16,2
-22,8*
-3,03

-20,9*
-20,5*
-23,4*

0,70
1,23
1,38
1,7
1,5

1,38
0,93

1,0
1,07
0,81

-10,3
-14,6
-8,61
-4,49
-10,2
-7,38
-6,06

-13,0
-12,3
-13,8

Примечание. * p<0,05.
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является усиление резорбции костной ткани, окружающей

имплантат, профилактика потери костной ткани может

быть достигнута путем уменьшения костной резорбции без

угнетения сопровождающего его костеобразования. 

Одним из первых препаратов для снижения интенсив-

ности резорбции костной ткани вокруг эндопротезов стал

индометацин. Однако оказалось, что он главным образом

блокирует функцию остеобластов, уг-

нетая костеобразование, поэтому не-

эффективен для профилактики неста-

бильности эндопротезов.

Более перспективным явилось

применение препаратов из группы

кальцитонинов. Cинтетический каль-

цитонин лосося подавляет активность

остеокластов и тормозит превращение

преостеокластов в остеокласты. Име-

ются многочисленные данные о воз-

можности его использования при по-

стменопаузальном, идиопатическом и

сенильном первичном остеопорозе, а

также при некоторых формах вторич-

ного остеопороза для подавления ко-

стной резорбции [36–40]. С учетом

этих данных С.С. Родионова и соавт.

[34, 35] применили препарат у боль-

ных остеопорозом после операции эн-

допротезирования тазобедренного су-

става. В этом исследовании снижение

интенсивности стрессового ремодели-

рования подтверждено выявленным

при повторной денситометрии умень-

шением потери массы кости вокруг

эндопротеза по сравнению с таковым

в контрольной группе. По данным P. Peichl  и соавт. [41], у

больных, получавших в течение года миакальцик в дозе 200

МЕ в сочетании с препаратами кальция 1000 мг и 880 МЕ

витамина D, достоверно по сравнению с контрольной груп-

пой снизилась потеря МПК вокруг протеза, уменьшился

болевой синдром. Однако в экспериментальной работе 

S.M. Horowitz и соавт. [42] кальцитонин не подавлял кост-

Рис. 2. Влияние бисфосфонатов на МПК после эндопротезирования коленного сустава
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Рис. 3. Влияние ибандроната на качество остеоинтеграции имплантата [75]
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ную резорбцию, индуцированную частицами цемента, и

лишь бисфосфонаты оказались способными подавлять

такую резорбцию. Авторы полагают, что назначение бис-

фосфонатов при цементном эндопротезировании может

снизить риск развития асептической нестабильности и про-

длить жизнь протеза.

В связи с этим сегодня наиболее перспективно для

профилактики потери МПК вокруг эндопротеза примене-

ние бисфосфонатов. Препараты этой группы являются

структурными аналогами неорганического пирофосфата. В

отличие от последнего они не подвергаются метаболиче-

ским изменениям в организме млекопитающих. Бисфос-

фонаты связывают в кости гидроксиапатит и ингибируют

медиаторы остеокластической резорбции [43], а также по-

давляют рост и растворимость кристаллов фосфата каль-

ция. Способность низких доз бисфосфонатов оказывать

стимулирующее влияние на клетки-предшественники ос-

теобластов показана не только в эксперименте [44], но и в

клинике [45]. В настоящее время проведено большое число

исследований, посвященных применению бисфосфонатов

у больных остеопорозом [46–51]. Показано их достоверное

влияние на снижение риска переломов, а также, что важно,

на МПК проксимального отдела бедренной кости. Это спо-

собствовало тому, что бисфосфонаты стали применять для

предотвращения потери МПК после эндопротезирования

[52]. Наибольшее число работ посвящено исследованию

алендроната. В исследовании A. Nehme и соавт. [53] после

эндопротезирования тазобедренного сустава в группе боль-

ных, получавших алендронат (10 мг) в сочетании с кальци-

ем, потеря костной ткани вокруг протеза к концу 2-го года

после операции составила 6,9%, а в группе плацебо – 12,7%

(различия достоверны). C.J. Wang и соавт. [29] опубликова-

ли работу, посвященную применению бисфосфонатов

(алендронат) после эндопротезирования коленного суста-

ва. На рис. 2 приведены результаты этого исследования. До

операции в группах больных, получавших (1-я группа) и не

получавших (2-я группа) алендронат, не было достоверной

разницы в уровне МПК вокруг эндопротеза (0,908±0,166 и

0,839±0,156 соответственно). Через 6 мес после операции в

1-й группе отмечен прирост МПК на 8,9±9,9%, а во 2-й

группе – потеря МПК на -7,5±10,7% (p<0,01). Через 12 мес

после операции данная тенденция сохранялась (p<0,01).

Авторы полагают, что лучшая костная плотность после ле-

чения бисфосфонатами может вести к лучшей фиксации

компонентов протеза, повышать продолжительность жиз-

ни эндопротеза и снижать риск перипротезных переломов.

Схожие результаты получены и в других исследованиях

[54–56]. В последние годы появляется все больше работ,

посвященных возможности применения при эндопротези-

ровании других бисфосфонатов: этидроната [57], клодро-

ната [58], ризедроната [59], золедроната [60]. Более при-

стальное внимание стало уделяться сочетанию клиниче-

ской эффективности препарата и удобства его приема па-

циентом. Было доказано, что урежение частоты приема

препарата при сохранении его эффективности ведет к луч-

шей приверженности терапии и как следствие – к лучшей

ее эффективности. Одним из наиболее мощных бисфосфо-

натов является ибандронат (Бонвива) [61], эффективность

которого показана во многих исследованиях как в экспери-

менте [62, 63], так и в клинике [64, 65]. Отмечено, что при-

ем Бонвивы 1 раз в месяц значительно улучшает привер-

женность пациента лечению. R. Emkey и соавт. [66] и P.

Hadji и соавт. [67] показали, что 71% больных предпочли

ежемесячный прием Бонвивы ежедневному и еженедель-

ному приему других бисфосфонатов. В связи с этим изуча-

ется эффективность использования ибандроната для сни-

жения интенсивности костной резорбции после эндопро-

тезирования. В эксперименте установлено, что ибандронат

не только достоверно замедляет процесс костной резорб-

ции вокруг эндопротеза [68, 69], но и усиливает остеоинте-

грацию в системе металл–кость, что подтверждено при ги-

стоморфометрических исследованиях (рис. 3) [70, 71]. Экс-

периментальные данные позволили применять препарат и

в клинике. M. Hilding и P. Aspenberg [72] показали досто-

верное снижение степени миграции компонентов эндопро-

теза коленного сустава при применении ибандроната по

сравнению с таковым в контрольной группе. О.А. Каплу-

нов и соавт. [73] применяли Бонвиву у больных с тяжелым

остеопорозом после эндопротезирования тазобедренного

сустава. В течение 48 мес наблюдения ни в одном случае не

зафиксировано признаков асептического расшатывания.

A.H. Kurth и соавт. [74] в серии исследований доказали, что

длительное применение ибандроната способно ускорять ос-

теоинтеграцию эндопротезов бесцементной фиксации. По

мнению авторов, антирезорбтивные свойства ибандроната,

подавление активности остеокластов на фоне слабого воз-

действия на остеобласты и потенциальный проостеобласти-

ческий эффект объясняют усиление остеоинтеграции и ус-

корение формирования кости на границе с имплантатом.

Таким образом, сразу после операции тотального эндо-

протезирования суставов, всем пациентам особенно с РЗ,

необходимо назначать (не менее чем на 6 мес) препараты,

влияющие на ремоделирование костной ткани, поскольку

именно в этот период происходят наиболее выраженные из-

менения, обусловленные развитием стрессового ремодели-

рования. Такая терапия позволяет обеспечить стабильную

фиксацию эндопротезов и значительно снизить риск неста-

бильности в дальнейшем.
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Генно-инженерные биологические препараты (ГИБП),

ставшие неотъемлемой частью терапии воспалительных

ревматических заболеваний, таких как ревматоидный арт-

рит (РА), анкилозирующий спондилоартрит (АС) и псориа-

тический артрит (ПсА), произвели революцию в медицине,

позволив достигать ремиссии и останавливать инвалидиза-

цию у ранее некурабельных пациентов [1]. 

Наиболее важной группой ГИБП остаются ингибиторы

фактора некроза опухоли (ФНО) α – цитокина, определяю-

щего развитие синовиального воспаления и остеокластопос-

редованной костной деструкции при артритах [2]. К ним от-

носятся зарегистрированные в России препараты инфликси-

маб и адалимумаб. Данные препараты представляют собой

моноклональные антитела (МАТ), которые связываются с


