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Операция эндопротезирования тазобедренного су-
става все чаще выполняется на фоне системного 
остеопороза. Это обусловлено, с одной стороны, 
увеличением продолжительности жизни, что по-
вышает риск появления не только дегенератив-
но-дистрофических заболеваний, но и патологии, 

связанной с нарушением метаболизма костной ткани. По 
данным С.П. Миронова с соавт. [2], частота системного осте-
опороза при диспластическом коксартрозе у лиц старше 55 
лет достигает 47%. С другой стороны, эндопротезирование 
все чаще становится операцией выбора у лиц с перелома-
ми шейки бедренной кости, возникшими как осложнение 
системного остеопороза. Нарушение ремоделирования 
костной ткани присущее заболеванию, по мнению некото-
рых исследователей [13], является фактором риска развития 
ранней асептической нестабильности имплантата. В этом 
случае физиологически оправданное усиление интенсив-
ности резорбции в первой фазе адаптивной перестройки ко-
сти вблизи эндопротеза приводит к большей потере костной 
массы [1.18]. Сохранение дефицита костной ткани вблизи 
имплантата спустя 12—15 месяцев после операции может 
стать причиной развития ранней асептической нестабильно-
сти [17]. Эти данные дают основание полагать, что оптими-
зация интенсивности резорбции и костеобразования в кости, 
прилежащей к имплантату, особенно актуальна в течение 
первого года после операции. Возможность изменения ин-
тенсивности ремоделирования с помощью фармпрепаратов 
уже широко используется при лечении системного остео-
пороза [8] и бисфосфонаты рассматриваются, как наиболее 
перспективные препараты для снижения интенсивности ре-
зорбции [7,15], в том числе и вблизи имплантата [8]. 

Целью настоящего исследования стала оценка влияния 
алендроната в комбинации с альфакальцидолом на течение 
адаптивной перестройки прилежащей к имплантату костной 
ткани при эндопротезирования тазобедренного сустава у па-
циенток с системным остеопорозом.

Материал и методы
Проведено сравнительное исследование динамики МПК 
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става у двух разделенных случайным образом групп паци-
енток, которым эндопротезирование тазобедренного сустава 
выполнялось на фоне системного остеопороза (сочетание 
деформирующего артроза и системного остеопороза или 
перелом шейки бедра на фоне системного остеопороза). 
Диагноз остеопороза подтверждался при рентгенденсито-
метрии (потеря костной ткани не меньше чем –2.5 SD по 
Т-критерию) или наличием низкоэнергетических переломов 
тел позвонков. Одна группа пациенток (15 женщин, возраст 
50—65 лет) получала алендронат (препарат Фосамакс-70, 
изготовитель «Merck SharpLohme BV, регистрационный но-
мер: П №0089777 ) 1 раз в неделю и альфакальцидол (Альфа 
Д3 ТЕВА — регистрационный номер в РФ: П № 012070/01-
2000, капсулы по 0,25 и 1.0 мкг). Суточная доза альфакаль-
цидола определялась уровнем кальция крови. Кроме того, 
пациентки ежедневно получали не менее 1200 мг кальция (в 
виде продуктов, содержащих кальций, или препаратов кар-
боната кальция). 

Необходимость сочетанного назначения алендроната 
с альфакальцидолом была обусловлена отмеченным в по-
следние годы в популяции ростом числа лиц с дефицитом 
витамина Д3. Альфакальцидол, обеспечивая адекватное по-
ступление кальция и фосфора из кишечника, поддерживает 
нормальный уровень кальция в крови, что является необхо-
димым условием для минерализации вновь образованной 
костной ткани [3]. 

Вторая группа (контрольная — 17, возраст 51—65 лет) 
в течение первого года после аналогичной операции полу-
чали по той же схеме только карбонат кальция. Сравнива-
емые группы существенно не различались по возрастному 
признаку, наличию таких вредных привычек, как курение, 
употребление алкоголя.

Лечение в обеих группах начиналось спустя 2—2,5 не-
дели после операции и продолжалось в течение 12 месяцев. 
Варианты схем и дозы препаратов представлены в табл. 1. 

В исследование включались только пациентки, кото-
рым имплантировался эндопротез Цваймюллера, фирмы 
«Endoprosthetic Plus», что исключало влияние дизайна эн-

В сравнительном исследовании изучено влияние комбинации алендроната и альфакальцидола на динамику костной 
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системного остеопороза. Оценка таких показателей эффективности фармакотерапии в послеоперационном перио-
де, как остеопороз и системный остеопороз и шанс сохранения дефицита МПК в зонах Груена подтвердила, что при 
эндопротезировании женщин, страдающих системным остеопорозом, необходимым компонентом лечения для осте-
оинтеграции на границе «имплантат-кость» в сроки характерные для физиологического течения адаптивной пере-
стройки, является проведение в послеоперационном периоде фармакологической коррекции интенсивности резорбции 
и костеобразования. 
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допротеза на потерю МПК. Больные, у которых на рент-
генограммах выявлялись нарушения «метафизарного за-
полнения», а вальгусное или варусное отклонение ножки 
эндопротеза превышало 10 градусов, исключались, так как 
эти особенности установки компонента эндопротеза могли 
повлиять на величину потери массы кости, прилежащей к 
эндопротезу. Ходьба с помощью двух костылей разрешалась 
с третьего дня после операции, и в течение 6 недель реко-
мендовалась только частичная нагрузка на оперированную 
конечность. Разгрузка с помощью двух костылей продолжа-
лась до 3-х месяцев, в течение еще 3—4 месяцев рекомендо-
валась ходьба с тростью. 

Так как в течение первых 15 месяцев после операции (пе-
риод адаптивной перестройки) многократно, с интервалом 
в 3 месяца, оценивалась минеральная плотность костной 
ткани (МПК), прилежащей к эндопротезу, в исследование 
включались только жители Москвы и Московской области, 
давшие добровольное согласие на повторную рентгенденси-
тометрию. Для исключения влияния техники хирургическо-
го вмешательства на особенности динамики МПК операции 
выполнялись одной и той же бригадой хирургов. 

Количественная оценка массы костной ткани, прилежа-
щей к эндопротезу, проводилась в зонах Груена [11] кото-
рые определялись во фронтальной плоскости в положении 
больного на спине. Исследование выполнялось одним и тем 
же рентгенологом по ортопедической программе Prosthetic 
hip на рентгеновском денситометре «Lunar Prodigy» (США). 
На рисунке (рис.1) представлено расположении 7 зон Груе-
на (R1—R7). Первое измерение МПК проводилось спустя 
2—2.5 недели после операции и расценивалось как базовое. 
При последующих исследованиях через 6. 12,15 месяцев 
рассчитывалось изменение МПК в процентах по отноше-
нию к базовой величине. Средняя МПК (в процентах) для 
всех зон Груена была обозначена как RR и рассчитывалась 
по формуле: RR(%) = МПК средняя (%) = [R1 (%)+ R2(%)+ 
R3(%)+R5(%)+R6(%)+R7 (%)].

Полученные данные обрабатывались с помощью стати-
стического пакета SPSS. Принадлежность к нормальному 
распределению значений МПК в каждой группе была тести-
рована с использованием критерия Колмогорова — Смир-
нова. При неоднородности дисперсий в двух сравниваемых 
группах (тест Левина), которая была отмечена примерно в 
половине выборок, применялся t-тестWelch, в остальных 
случаях- t-тест для двух независимых выборок с двусто-
ронним 5% уровнем значимости. В случаях существенного 
отклонения от нормального распределения использовали 
U-критерий Манна—Уитни. По тем же причинам для прове-
дения дисперсионного анализа использовали (судя по тесту 

Таблица 1
Схемы назначения фармпрепаратов после 

эндопротезирования тазобедренного сустава для 
ранней профилактики асептической нестабильности 

имплантата

Исходные 
значения 
Са крови

Алендронат Альфакальцидол Карбонат 
кальция

2,35 мМ/л 
и выше 

70 мг один раз 
в неделю в те-
чение 12 мес., 
начиная спустя 
2 недели после 
операции

0.25 мкг. в сутки  
в течение 12 меся-
цев, после операции 

С 1-го дня 
лечения 
по 1500 
мг. в день, 
постоянно

2,1—2,30 
мМ/л 

70 мг один раз 
в неделю в те-
чение 12 мес., 
начиная спустя 
2 недели после 
операции 

0,5—0.75 мкг. еже-
дневно в течение 12 
месяцев

С 1-го дня 
лечения 
по 1500 
мг. в день, 
постоянно

Менее 
2,0 мМ/л

70 мг один раз 
в неделю в те-
чение 12 мес., 
начиная спустя 
4 недели после 
операции 

0.75—1.25 мкг. по-
стоянно в течение 
всего периода лече-
ния под контролем 
уровня Са крови. 
При сохранении низ-
кого уровня Са доза 
препарата может 
быть увеличена  
до 2,0 мкг

С 1-го дня 
лечения 
по 1500 
мг. в день, 
постоянно

Рис. 1. Зоны Груена
R1 — проксимально и 

латерально по отношению к 
ножке протеза и соответству-
ет области большого вертела;

R2 — включает в себя ту 
часть бедренной кости, кото-
рая контактирует с централь-
ной частью ножки эндопро-
теза и расположена дисталь-
но от R1;

R3 — соответствует ча-
сти диафиза бедренной кости 
прилежащей к области дис-
тального наружного отдела 
ножки протеза и располага-
ется ниже зоны R2;

R4 — занимает диафиз 
бедренной кости, располо-
женный непосредственно ниже дистального конца ножки 
эндопротеза;

R5 — находится напротив зоны R3 и соответствует ча-
сти диафиза бедренной кости, прилежащей к медиальной 
поверхности дистального отдела ножки эндопротеза.

R6 — находится напротив зоны R2. Включает в себя уча-
сток бедра, прилежащий к медиальной поверхности ножки 
протеза в области ее центральной части;

R7 — находится над зоной R6 и занимает область малого 
вертела.

Статистически значимые различия между группами
* p<0.05 (точный критерий независимости Фишера).

Рис.2. Частота сохранения дефицита МПК
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Левина) либо метод Уэлча, либо обычный однофакторный 
дисперсионный анализ (ANOVA). 

Оценку доли положительных и отрицательных результа-
тов в основной группе в сравнении с контролем проводили 
с использованием таблиц сопряженности 2×2 с анализом 
по точному критерию независимости Фишера с двусторон-
ним 5% уровнем значимости (таблицы сопряженности 1-го 
типа). С помощью тех же таблиц вычисляли ряд показате-
лей клинического исхода. В отдельных случаях была ис-
пользована таблица 2×4 с анализом по Кохрану—Мантелу. 
Поскольку критерием эффективности лечения к моменту 
завершения адаптивной перестройки являлось восстановле-
ние, либо прирост МПК относительно ее базовых значений, 
проводилась оценка частоты сохранения дефицита МПК и 
расчет таких показателей, как относительный риск сохране-
ния дефицита (ОР), снижение относительного риска его со-
хранения (СОР), шанс его сохранения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Спустя 6 месяцев после операции (табл. 2) в группе, 

получавшей алендронат в комбинации с альфакальцидолом 
потеря МПК, достоверная относительно базовых значений, 
выявлялась во всех зонах Груена, в группе контроля — толь-
ко в зоне R2 и R7. Причем в группе лечения потеря МПК в 
зоне R6 и R7 оказалась больше, чем в группе контроля, но 
недостоверно: соответственно –10.8%±3.1% и –12.1%±2.9% 
против –5.5%±3.8% и –7.0%±3.4%. 

Показатель RR контрольной группы (–2.6%±1.5%) до-
стоверно не отличался от базовых значений, в то время 
как в группе лечения был (–7.7%±1.9%) достоверно ниже 
(p<0.01). Межгрупповые различия этого показателя оказа-
лись также достоверными (р = 0.046, ANOVA.)

К 12 месяцу (табл. 3) у пациенток, получавших комбини-
рованное лечение, достоверный дефицит МПК относитель-
но базовых значений сохранялся только в зоне R4 (p<0.05), в 
остальных — МПК была выше или снижение было недосто-
верным. В контрольной группе наоборот отмечался дефицит 
МПК во всех зонах, кроме R1, причем в зонах R5 и R7 был 
достоверным (0.05>p≥0.01). Минимальными с базовыми 
значениями оказались различия только в зоне R4.

При сравнении исследуемых групп достоверные разли-
чия (p<0.05) выявлены в зоне R3 и R5 (представлены корти-
кальной костью). Появление достоверных различий в зонах 

сравниваемых групп было вызвано разнонаправленным ха-
рактером изменений во временном интервале 6—12 месяцев 
после операции: на фоне приема алендроната в комбинации 
с альфакальцидолом МПК восстановилась до исходных зна-
чений или даже (недостоверно) превышала их, в группе кон-
троля, наоборот, дефицит МПК увеличился по сравнению с 
предыдущим обследованием.

Показатель RR контрольной группы (–5.0%±1.9%) в 
этот период был достоверно ниже его базовых значений 
(0.05>p≥001), в группе лечения недостоверно их превышал 
(2.3%±2.4% (t-критерий для независимых выборок)). При 
межгрупповом сравнении показатель RR в группе лечения 
оказался достоверно выше (р<0.028, критерий Манна-Уитн).

К 15 месяцу различия между основной и контрольной 
группой стали еще более выраженным. В группе лечения 
(табл. 4) МПК во всех зонах, кроме R 4, превышала базовые 
значения, причем в R1, R5 и R6 различия с базовыми зна-
чениями были достоверными (0.05>p≥0.01). В контрольной 
группе, наоборот, во всех зонах кроме R2 сохранялся дефи-
цит, причем в зоне R6 — достоверный (0.05>p≥0.01). Досто-
верные по зонам межгрупповые различия были отмечены в 
зоне R 1 и R5 (p<0.05).

Показатель RR (3.7%±1.7%) в группе получавшей пре-
параты, оказался достоверно больше базовых значений 
(р = 0.049), в контрольной группе, наоборот, сохранялся (не-
достоверный) дефицит (–1.1%±3.0%). Межгрупповые раз-
личия этого показателя оказались достоверными (р = 0.021, 
ANOVA.)

Изменения показателя RR на временном интервале 
6—15 месяцев носили характер, близкий к линейному, толь-
ко в группе лечения (r = 0.4, р<0.000), где УК составил 1.39, 
а ежемесячный прирост достигал 1.28%. В группе контроля 
наоборот (r) был близким к 0,также крайне низким оставал-
ся средний ежемесячный прирост: 0.16%, а изменения МПК 
во времени носили хаотический характер, не свойствен-
ный нормальному течению ремоделирования. В группе, 
получавшей лечение значения RR (дисперсионный анализа 
ANOVA), в исследуемых временных точках достоверно от-
личались (р<0.000), в то время как, в группе контроля раз-
личия значений были не достоверны (р<0.06).

При сравнении частоты сохранения дефицита МПК 
(рис.2) выявлено, что у пациентов контрольной группы де-
фицит МПК по зонам Груена отмечался чаще, но достовер-

ными различия (p<0.05) между группами были 
только в зоне R1, R5 и R6. 

Обсуждение
Внедрение компонентов эндопротеза тазо-

бедренного сустава в бедренный канал и верт-
лужную впадину вызывает повреждение тка-
ней, изменяется динамическая нагрузка (из-за 
разных деформационных характеристик нож-
ка передает на кость превалирующую долю 
нагрузки, известную как «касательные дефор-
мации), что приводит к высвобождению меди-
аторов воспаления. Реакция костной ткани на 
эти изменения проявляется усилением резорб-
ции, что увеличивает потерю прилежащей к 
имплантату костной массы. Этот период, из-
вестный как стрессовое ремоделирование или 
stress shielding [10], является реакцией при-
способления костной ткани к новым условиям. 
Первоначальное усиление резорбции костной 
ткани у здоровых лиц через 6 месяцев [17] 
сменяется адекватным усилением костеобра-
зования. Восстановление ранее потерянной 

Таблица 2
Изменение МПК (%) относительно базовых значений и различия 
между сравниваемыми группами женщин в зонах Груена спустя  

6 месяцев после операции эндопротезирования на фоне системного 
остеопороза.

R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7
Контроль –2.2±3.0 –7.5±3.1* –5.4±3.6 –1.2±4.0 –3.1±2.4 –5.5±3.8 –7.0±3.4*
Лечение –6.7±3.2* –9.7±2.5** –6.2±1.6** –6.0±1.6** –4.4±1.6* –10.8±3.1** –12.1±2.9**

Статистически значимые отличия: по отношению к базовому исследованию 
*0.05>p≥0.01,** p<0.01 (t-критерий для одной выборки)

Таблица 3
Изменение МПК (%) относительно базовых значений и различия  

в зонах Груена сравниваемых групп женщин спустя 12 месяцев после 
операции эндопротезирования на фоне системного остеопороза.

R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7
Контроль 1.2±2.0 –3.5±2. –6.6±3.3 –0.8±4.4 –6.6±2.8* –4.5±3.8 –5.6±2.2*
Лечение 4.6±4.5 –1.3±2.4 0.4±2.5## –4.2±1.5* 0.3±1.9## 2.9±4.0 –0.8±4.6

Статистически значимые отличия: по отношению к базовому исследованию 
* 0.05>p≥0.01 (t-критерий для одной выборки),
Статистически значимые различия между группами 
## p<0.05 (критерий Манна-Уитни)
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костной массы на границе «имплантат-кость» в срок 12—15 
месяцев с момента операции имеет своей целью формирова-
ние вторичной или «биологической» стабильности имплан-
тата [10,16]. При системном остеопорозе дооперационные 
нарушения (микроархитектоника трабекул, их повышенная 
хрупкость, усиление резорбции или, наоборот, снижение ин-
тенсивности костеобразования) изменяют нормальное тече-
ние адаптивной перестройки. Как следствие увеличивается 
микроподвижность имплантата относительно прилежащей 
кости, поэтому резорбция [19] может превалировать над 
костеобразованием. Это нарушение приводит к формирова-
нию дефицита костной ткани. Сохранение дефицита кост-
ной ткани вблизи имплантата к 12—15 месяцу после опера-
ции, в свою очередь, становится причиной развития ранней 
асептической нестабильности [10]. 

Интенсивность резорбции костной ткани, как установ-
лено, может регулироваться фармпрепаратами [9,14,15]. 
Наиболее перспективными препаратами способными ее из-
менять уже давно считаются бисфосфонаты [15,22]. Одним 
из препаратов этой группы является алендронат. Его способ-
ность снижать интенсивность резорбции костной ткани убе-
дительно доказана в клинической практике при лечении вы-
сокооборотных форм системного остеопороза [8]. Имеются 
также сообщения о его использовании у пациентов после 
операции эндопротезирования [5,6,23]. Однако целесообраз-
ность их применения в этих случаях по-прежнему воспри-
нимается неоднозначно и есть данные [20], что алендронат 
не снижает интенсивности остеолиза вблизи компонентов 
эндопротеза. Вышеизложенное стало основанием для вы-
полнения настоящего исследования. Тем более, что остается 
неясным, в какие сроки и в каких зонах Груена превалирует 
потеря МПК, как меняется интенсивность восстановления 
кости (отражение процесса костеобразования) у пациентов, 
оперированных на фоне системного остеопороза. 

Проводился сравнительный анализ динамики МПК в 
течение первых 15 месяцев (срок, необходимый для фор-
мирования вторичной (биологической) стабильности эндо-
протеза) после операции эндопотезирования двух групп па-
циентов, оперированных на фоне системного остеопороза. 
Группа лечения получала комбинацию бисфосфоната с аль-
факальцидолом и карбонат кальция (или продукты его со-

держащие) в суточной дозе 1200 мг. Контрольная группа  — 
только карбонат кальция в той же дозе (или эквивалентное 
количество кальция с пищей). 

Результаты нашего сравнительного анализа МПК двух 
групп пациенток спустя 6 месяцев после операции оказались 
на, первый взгляд, неожиданными: у пациенток из группы 
лечения потеря МПК относительно базовых значений (МПК 
первого после операции исследования) выявлялась во всех 
зонах, в контроле — только в зоне R2 и R7. Большая потеря 
в группе лечения подтверждалась и при сравнении показа-
теля RR (р = 0.046). Однако в последующие 6—15 месяцев в 
группе лечения, в отличие от контроля, наблюдался интен-
сивный прирост костной массы. Так, МПК в группе лечения 
во всех зонах Груена восстановилась до исходных значений 
или даже (недостоверно) превышала их уже к 12 месяцу по-
сле операции, в группе контроля, наоборот, дефицит МПК в 
тех же зонах увеличился по сравнению с предыдущим об-
следованием. Наиболее высокие значения МПК зоны R3 и 
R5 (представлены кортикальной костью) и показатель RR в 
группе лечения подтверждали, по нашему мнению, способ-
ность алендроната в комбинации с альфакальцидолом вли-
ять на интенсивность ремоделирования не только губчатой, 
но и кортикальной кости. Увеличение массы кортикальной 
кости является одной из составляющих прочности кости, 
поэтому назначение в послеоперационном периоде препа-
ратов оказывающих влияние на массу кости, может иметь 
значение и для профилактики перипротезных переломов. 

Сравнительная оценка показателя RR на интервале 
6—15 месяцев с использованием дисперсионного анали-
за (ANOVA) позволила выявить различия характера ремо-
делирования кости, прилежащей к имплантату. Оказалось, 
что в группе контроля изменения МПК в отличие от груп-
пы лечения носили хаотический характер, не свойственный 
нормальному течению ремоделирования, и это сказывалось 
на ежемесячном приросте костной ткани. Назначение ален-
дроната с альфакальцидолом способствовало нормализации 
ремоделирования и его переходу на более физиологичный 
уровень, что подтверждалось высоким ежемесячным при-
ростом МПК: соответственно 1.28% в группе лечения про-
тив 0.16% в группе контроля. Это различие прироста МПК 
дает основание предположить, что некоторое усиление по-

тери МПК, отмеченное к 6 месяцу после 
операции, в группе лечения по сравнению с 
контролем имело своей «целью» обеспече-
ние более интенсивного прироста костной 
ткани. Известно, что процессы резорбции 
и костеобразования как в норме, так при 
патологических состояниях остаются взаи-
мообусловленными, и изменение одного из 
них неизбежно приводит к аналогичному из-
менению другого, т.е. интенсивность ремо-
делирования под влиянием проводимого ле-
чения переходит на другой уровень. Однако 
это усиление интенсивности резорбции не 

выходило за пределы физиологического, так как на времен-
ном интервале 6—12 месяцев наблюдался значительно боль-
ший, чем в контроле, прирост массы кости. Связь прироста 
МПК с некоторым увеличением интенсивности резорбции 
в первые месяцы после артропластики ранее отмечалась и 
другими исследователям [21]. Сохранение более высокого 
уровня ремоделирования в группе лечения, по нашему мне-
нию, связано с приемом альфакальцидола, который снижает 
вероятность чрезмерного угнетения интенсивности резорб-
ции бисфосфонатом. Ранее нами были получены доказа-
тельства [3] стимулирующего влияния альфакальцидола на 
остеокластогенез. 

Таблица 4
Изменение МПК (%) относительно базовых значений и различия 

между группами в зонах Груена к 15 месяцам после операции 
эндопротезирования на фоне системного остеопороза.

R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7
Контроль –0.04±3.2 0.12±4.0 –2.09±4.3 –3.0±3.9 –1.27±2.0 –5.2±5.0* –1.04±3.5
Лечение 7.3±3.4*## 2.4±1.9 3.5±2.6 –1.6±1.7 3.6±1.7*## 6.4±2.8* 2.7±2.2

Статистически значимые отличия: по отношению к базовому исследованию
*0.05>p≥0.01 (t-критерий для одной выборки).
Статистически значимые различия между группами
## p<0.05 (критерий Манна-Уитни)

Таблица 5
Критерии эффективности использования 

алендроната в комбинации с альфакальцидолом при 
эндопротезировании тазобедренного сустава у женщин 

на фоне системного остеопороза.

R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7

ОР 0.36 0.57 0.43 1.02 0.25 0.38 0.34

СОР 74% 43% 57% — 75% 62% 66%

Шанс для 
лечения

0.27 0.36 0.25 — 0.15 0.25 0.27
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Более интенсивный прирост МПК на фоне лечения по 
сравнению контрольной группой и, прежде всего, в прокси-
мальных зонах является свидетельством успешного форми-
рования новой костной ткани (остеоинтеграции) на границе 
«имплантат-кость». Роль восстановления МПК этих зон для 
профилактики асептической нестабильности имплантата 
была отмечена ранее [18]. Улучшение условий формирова-
ния стабильности имплантата в группе лечения подтверж-
далось как снижением относительного риска сохранения де-
фицита МПК в зонах Груена и шанса сохранения дефицита 
МПК, так и низким ОР по всем зонам, кроме R4. Согласно 
представлениям доказательной медицины, это возможно 
только при клинически значимой эффективности примене-
ния препарата или комбинации препаратов.

В то же время, отмеченное в контрольной группе к 15 
месяцу после операции увеличение частоты дефицита МПК 
в зоне R6, полагаем, можно рассматривать как объективный 
фактор возможности увеличения микроподвижности фемо-
рального компонента, что, как известно [12], способствует 
усилению интенсивности резорбции и создает предпосылки 
для развития асептической нестабильности. 

Таким образом, фармакологическая коррекция интен-
сивности резорбции и костеобразования как необходимый 
компонент при эндопротезировании тазобедренного сустава 
на фоне остеопороза или дооперационных метаболических 
нарушений в костной ткани — имеет своей целью обеспече-
ние остеоинтеграции на границе «имплантат-кость» в сроки, 
характерные для физиологического течения адаптивной пе-
рестройки. В условиях ожидаемого увеличения числа боль-
ных, нуждающихся в эндопротезировании на фоне остео-
пороза, улучшение условий формирования биологической 
стабильности в период адаптивной перестройки не только 
снизит риск развития ранней асептической нестабильности 
и увеличит срок «выживаемости» имплантата, но и улучшит 
качество жизни. 

Summary
In a comparative study we investigated the influence  

of a combination of alendronate and alfacalcidol on the dy-
namics of bone mass density (BMD) at the site attached to the 
femoral component of endoprosthesis in total hip replacement in 
patients with systemic osteoporosis. Evaluation of performance 
of pharmacotherapy in the postoperative period on osteoporosis, 
systemic osteoporosis, sustained BMD deficit at Gruen regions 
confirmed that the essential component of osteointegration at the 
«implant-bone» site during the period of physiological adaptive 
remodeling after arthroplasty in women suffering from systemic 
osteoporosis is the pharmacological correction of the intensity  
of bone resorption in post-operative period.

Keywords: osteoporosis, hip replacement, arthroplasty, en-
doprosthesis, alendronate, alfacalcidol, bone resorption 
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