
52 | Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases СБОРНИК ТЕЗИСОВ

Остеопороз и остеопатии. 2022;25(3):3-141 Osteoporosis and Bone Diseases. 2022;25(3):3-141doi: https://doi.org/10.14341/osteo20223

препаратов должно быть сделано как можно раньше, при начале лечения ВИЧ-инфекции, в случае низкого потребле-
ния кальция с пищей и низкого уровня витаминов. Не установлены оптимальная дозировка витамина D и должен ли 
отличаться у ЛЖВ режим приема по сравнению с общей популяцией. EACS рекомендует придерживаться дозы вита-
мина D от 800 до 2000 МЕ в день. Витамин D следует сочетать с кальцием у пациентов с недостаточным потреблением 
кальция с пищей.

Антиостеопоротические препараты. У ВИЧ-инфицированных пациентов с остеопорозом бисфосфонаты оста-
ются препаратами первой линии, поскольку клинические данные свидетельствуют о том, что они хорошо перено-
сятся, безопасны и повышают МПК аналогично популяции в целом. Эффекты золедроновой кислоты сохраняются 
в течение нескольких лет после одной или двух инфузий. Однократная доза золедроновой кислоты у взрослых 
ВИЧ-инфицированных, не страдающих остеопорозом, не получавших АРТ, которые начинают АРТ, предотвращает 
снижение МПК. Короткий курс перорального приема алендроната, начатый за 2 недели до начала АРТ и продолжаю-
щийся в общей сложности 14 недель, также предотвращает снижение МПК.

Выводы. ВИЧ-инфекция оказывает прямое и косвенное воздействие на метаболизм костной ткани, характеризу-
ющееся нарушениями формирования и минерализации костной ткани у ЛЖВ, не получающих лечения, и усилением 
резорбции костной ткани в начале АРТ. У пациентов, стабильных после АРТ, МПК снижается не больше, чем в общей 
популяции, за исключением имеющихся классических факторов риска развития остеопороза, которые очень рас-
пространены среди ЛЖВ и должны регулярно оцениваться. Добавки кальция и витамина D следует начинать одно-
временно с АРТ, поскольку они ослабляют снижение МПК на этой стадии. В случае наличия показаний к применению 
антиостеопоротических средств, бисфосфонаты остаются препаратами выбора.
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Остеопороз (ОП) – системное заболевание скелета, характеризующееся снижением массы кости, нарушением ми-
кроархитектоники костной ткани, что приводит к повышенной хрупкости кости и риску переломов. Частота ОП по-
вышается с возрастом, и социальная значимость его определяется переломами костей и позвоночника, приводящим 
к преждевременной смертности [1]. Среди больных с воспалительным поражением опорно-двигательного аппарата 
частота ОП выше, чем в популяции.

Ревматоидный артрит (РА) – наиболее тяжелое, неуклонно прогрессирующее воспалительное заболевание суста-
вов, приводящее к ранней инвалидизации лиц молодого возраста. Одним из наиболее грозных осложнений РА явля-
ется системный ОП, частота которого при этом заболевании выше в 2-3раза, чем в популяции, а относительный риск 
переломов костей возрастает в 1,5-2,5 раза. Риск развития РА, как и ОП, значительно выше у женщин, чем у мужчин, 
что свидетельствует о роли половых гормонов в развитии патологических процессов. 

Эпидемиологические данные свидетельствуют о тенденции к увеличению заболеваемости ОП и Ревматоид-
ного артрита по мере увеличения возраста. Поэтому, сегодня мы можем говорить о «возрастной коморбидно-
сти» РА и ОП.

Имеются три основные причины, из-за которых увеличивается риск развития остеопороза у пациентов с Ревматоидным 
артритом. К ним относятся: использование ГКС, иммуно-воспалительный процесс и низкий уровень физической активности.

Глюкокортикостероиды (ГКС), обладая мощным противовоспалительным эффектом, наиболее часто назначают-
ся при РА, особенно у лиц пожилого возраста. Влияние ГКС на костную ткань неоднозначно. С одной стороны, ГКС, 
негативно воздействуя на костную ткань, приводят к снижению ее минеральной плотности и повышенному риску 
переломов. С другой стороны, подавляя продукцию провоспалительных цитокинов и оказывая выраженный проти-
вовоспалительный эффект, ГКС приводят к регрессии суставного синдрома и улучшению двигательной активности 
больных, что оказывает протективное действие на костную ткань [8].

Известно, что периартикулярный остеопороз (ОП) является наиболее ранним признаком изменений костной 
ткани при РА, а генерализованный ОП присоединяется позже. В патогенезе вторичного ОП и эрозивно-деструк-
тивных изменений в суставах при РА ключевую роль играют провоспалительные цитокины, такие как фактор 
некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин (ИЛ) 6, ИЛ1 и др. Они способны связываться с рецепторами на по- верх-
ности остеокластов, запуская процессы костной резорбции. В результате дисбаланса между костеобразованием 
и костной резорбцией нарушается минерализация, изменяются структура и микроархитектоника костной ткани, 
уменьшается плотность кости. Это приводит к возникновению ОП, снижению прочности кости и, следовательно, 
к переломам. 

В результате терапевтического применения ГК остеопороз развивается у 30–50% пациентов [3]. 
Таким образом: Пациенты с РА имеют высокую распространенность ОП. Пожилой возраст, женский пол, более 

низкий ИМТ, а также более высокая активность и тяжесть РА тесно связаны с ОП. Пожилой возраст и более высокая 
суточная доза ГК являются факторами риска развития вторичного остеопороза у пациентов с РА [7].
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ДИНАМИКА МЕТАБОЛИТОВ ВИТАМИНА D В УСЛОВИЯХ БОЛЮСНОЙ ТЕРАПИИ 
КОЛЕКАЛЬЦИФЕРОЛОМ У ЗДОРОВЫХ ЛИЦ

Жуков А.Ю., Поваляева А.А., Пигарова Е.А., Богданов В.П., Дзеранова Л.К., Иоутси В.А., Малышева Н.М., Рожинская Л.Я.

ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава России, Москва, Россия

Цель: оценить параметры метаболизма витамина D в условиях болюсной терапии колекальциферолом у здоро-
вых лиц.

Материалы и методы. В исследование были включены 130 здоровых добровольцев (медиана возраста 
25,5 [24,6; 28,8] лет, 98 женщин и 32 мужчины, медиана ИМТ 21,7 кг/м2). У всех участников оценивались уровни ме-
таболитов витамина D (25(OH)D3, 25(OH)D2, 3-эпи-25(OH)D3, 1,25(OH)2D3 и 24,25(OH)2D3) методом ВЭЖХ/МС-МС (серти-
фицирован в DEQAS) перед пероральным приемом 150 000 МЕ водного раствора колекальциферола, а также через 
1, 3 и 7 дней после приема.

Результаты: Медиана исходной концентрации 25(OH)D3 составила 20,3 [12,5; 26,9] нг/мл, тогда как концентрации 
25(OH)D2 не превышали 0,5 нг/мл у всех исследуемых лиц. После приема колекальциферола мы наблюдали рост кон-
центрации основного циркулирующего метаболита (25(ОН)D3) на протяжении всего периода наблюдения (p <0,001). 
Медиана прироста 25(ОН)D3 составила 19,8 [16,2; 23,3] нг/мл, к 7-му дню наблюдения 50 из 63 лиц (79%) с исходным 
дефицитом витамина D (25(ОН)D3 менее 20 нг/мл) и 48 из 50 лиц (96%) с недостаточностью витамина D (25(ОН)D3 
менее 30 нг/мл и ≥20 нг/мл) достигли рекомендуемых значений (≥30 нг/мл). Уровни 1,25(ОН)2D3 значимо повысились 
к первому дню наблюдения (p0-1 <0,001), после чего сохранялись стабильными, тогда как концентрация 24,25(OH)2D3 
продолжала увеличиваться на протяжении периода наблюдения (p <0,001). Значения 3-эпи-25(OH)D3 увеличивались 
до 3-го дня наблюдения, после чего снизились к 7-му дню (p <0,001). При исследовании соотношений метаболитов 
витамина D значения 25(ОН)D3/24,25(ОН)2D3 увеличились к 1-му дню, после чего снизились к 7-му дню, а уровни 
25(ОН)D3/1,25(ОН)2D3 увеличивались до 3-го дня (p <0,001).

Выводы: при приеме болюсной дозы колекальциферола у здоровых лиц продукция неактивного метаболита (24,25(ОН)2D3) 
преобладает над продукцией активного метаболита (1,25(ОН)2D3). Прием 150 000 МЕ колекальциферола позволяет воспол-
нить недостаточность витамина D у абсолютного большинства лиц и дефицит витамина D у большинства лиц.

Работа выполнена при поддержке Российского Научного Фонда (проект № 19-15-00243-П).
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Минеральная плотность кости (МПК) связана с активностью костного метаболизма – процессов остеорезорб-
ции и остеосинтеза. Костный метаболизм в репродуктивном возрасте зависит от генетических факторов, возраста 


