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Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) 
— гетерогенная группа хронических воспали-
тельных заболеваний суставов, сопровождаю-
щихся разной степенью суставного поражения, 
функционального ограничения и снижения каче-
ства жизни. Важным патогенетическим звеном 

течения ЮИА следует считать изменения в костной ткани, 
встречающиеся как в дебюте артрита, так и в ходе его те-
чения [1]. Изменения костной ткани, выявляемые в дебю-
те артрита, как правило, связаны с конституциональными 
(генетическими) особенностями метаболизма костной тка-
ни, степенью нутритивной обеспеченности компонентами 
для её строительства (кальций, фосфор, витамин D, белок 
и т.д.). В ходе течения артрита добавляется влияние таких 
патогенетических факторов, как влияние хронического 
ревматического воспаления, характер проводимой тера-
пии, степень функциональных ограничений, приводящих 
к уменьшению физической активности,  необходимой для 
ремоделирования костной ткани [2]. Влияние факторов бо-
лезни приводит к уменьшению всасывания кальция, нару-
шению процессов гидроксилирования витамина D, сниже-
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нию темпов ремоделирования костной ткани, приводящих 
к прогрессирующему снижению минеральной плотности 
кости (МПК) по отношению к хронологическому возрасту, 
формированию низкого пика костной массы и высокому 
риску развития остеопороза, особенно во взрослой жизни. 
Предшествующие исследования показывали связь нару-
шений метаболизма костной ткани со степенью воспали-
тельной активности, возрастом дебюта артрита и стажем 
болезни [3]. В экспериментальных исследованиях показа-
но, что сыворотка детей, страдающих полиартикулярной 
формой ЮИА, способна ингибировать дифференцировку 
остеобластов и активировать их апоптоз in vitro. Основной 
эффект связан с присутствием провоспалительных цитоки-
нов в сыворотке пациентов с ЮИА [4]. Изменения костной 
ткани также связаны с наличием в сыворотке пациентов с 
полиартикулярным ЮИА повышенного уровня RANKL  и 
пониженного соотношения OPG/RANKL [5]. Немаловаж-
ным следует считать влияние большого числа наследствен-
ных факторов на течение артрита, степень воспаления, эф-
______________________

* kost-mikhail@yandex.ru

Исследование посвящено изучению состояния минеральной плотности кости (МПК) и костного метаболизма у де-
тей с ювенильным идиопатическим артритом, связи нарушений костного метаболизма и формирования кости со сте-
пенью воспалительной активности, характером течения ювенильного артрита и  проводимой терапией у 198 детей. 
Низкая МПК по отношению к хронологическому возрасту определялась при помощи двуэнергетической рентгеновской 
абсорбциометриии поясничного отдела позвоночника L1-L4 (денситометр Hologic QDR 4500C, оснащённый педиатри-
ческой референсной базой) при Z-score<–2 SD у 36 детей (18,2%),  18 девочек (15,5%) и 18 мальчиков (21,9%).  Девочки с 
низкой МПК принимали глюкокортикоиды (ГК) в 66,7% случаев, тогда как девочки с нормальной МПК в 26,5% случаев 
(р=0,002). Девочки с низкой МПК имели более низкие рост и вес, более ранний возраст дебюта и более высокие клини-
ческие и лабораторные показатели активности артрита.  У девочек с низкой МПК более высокий уровень остеокаль-
цина, тенденция к низкому уровню паратиреоидного гормона по сравнению с девочками без нарушений минерализации. 
У детей, получавших ГК, выявлены стереотипные изменения в виде достоверно более низких параметров минерализа-
ции, общего и ионизированного Са у мальчиков и достоверно более низких BMC, BMD, BMDZ-score, Са общий, неоргани-
ческий фосфор и общая щелочная фосфатаза у девочек. У пациентов с системным вариантом артрита выявлены более 
низкие параметры минерализации и темпы костного метаболизма по сравнению с пациентами с олигоартикулярным 
и полиартикулярным вариантами ЮИА. Независимыми предикторами снижения костной массы явились возраст де-
бюта (р<0,0001), продолжительность заболевания (p<0,0001), уровень гемоглобина (р=0,004), общего кальция (р=0,024), 
α2-глобулинов (р=0,046). Независимыми предикторами низкой МПК по отношению к хронологическому возрасту яви-
лись врачебная оценка по шкале ВАШ (р=0,024), СРБ (р=0,04), неорганический фосфор (р=0,05).  Применение систем-
ных ГК повышало риск снижения МПК по отношению к хронологическому возрасту у пациентов с ЮИА (ОШ=1,96, 
95%ДИ=0,76-5,05). Повышенный риск низкой МПК по отношению к хронологическому возрасту отмечался у детей с  
полиартикулярным (ОШ=2,53, 95%ДИ=0,66-9,65) и системным вариантами ЮИА (ОШ=3,16, 95%ДИ=0,73-13,76). По-
казатели воспалительной активности оказывают негативное влияние на темпы костного метаболизма, линейный 
рост и, соответственно, показатели минерализации скелета.  Выявлена гетерогенность нарушений минерализации 
среди мальчиков и девочек, связанная с влиянием большего числа факторов.

Ключевые слова: ювенильный идиопатический артрит, минеральная плотность кости, маркеры костного 
метаболизма.
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фект от глюкокортикоидных препаратов и состояние кост-
ной ткани у пациентов с артритом [6, 7].  Пациенты с ЮИА 
могут оставаться со сниженной МПК во взрослой жизни 
при сохранении активности заболевания [8], тогда как при 
достижении ремиссии взрослые с этим заболеванием мо-
гут достигать параметров массы кости, сопоставимых с по-
казателями МПК здоровых взрослых [9]. 

Цель исследования
Изучить состояние костного метаболизма у детей с 

ЮИА и взаимосвязь  нарушений костного метаболизма со 
степенью воспалительной активности, характером течения 
ювенильного артрита и проводимой терапией. 

Материалы и методы 
В исследование включено 198 детей, страдающих юве-

нильным идиопатическим артритом, в возрасте от 1,5 до 
17 лет, из них 82 мальчика (41,4%) и 116 девочек (58,6%). 
Средний возраст детей составил 11,00±4,55 года. Средний 
возраст дебюта 7,85±4,8 года, а средняя продолжитель-
ность заболевания составила 3,3±3,7 года. Пациенты с оли-
гоартикулярным вариантом дебюта составили 112 человек 
(56,6%), из них 51 мальчик (45,5%) и 61 девочка (54,5%), с 
полиартикулярным вариантом 68 человек (34,3%), 24 маль-
чика (35,3%) и 44 девочки (64,7%), с системным вариантом  
18 детей (9,1%), 7 мальчиков (38,9%) и 11 девочек (61,1%). 
Пациенты с  олигоартритом, трансформировавшимся в по-
лиартрит, были отнесены к полиартикулярному варианту.

Для оценки активности юве-
нильного артрита оценивались та-
кие клинические показатели, как 
наличие и длительность утренней 
скованности, суставной индекс 
Ричи (СИР), число припухших су-
ставов (ЧПС 44 и ЧПС 28), число 
болезненных суставов (ЧБС 68 и 
ЧБС 28), функциональный класс по 
Штейнброкеру (ФК), показатели ви-
зуально-аналоговой шкалы (ВАШ) 
по мнению врача. Среди лаборатор-
ных показателей воспалительной 
активности оценивались такие па-
раметры, как уровень гемоглобина 
(Нв), число лейкоцитов (L), тром-
боцитов (Tr) периферической кро-
ви, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ), уровни С-реактивного белка 
(СРБ), сиаловых кислот (СК), аль-
бумина, α2- и γ-глобулиновых фрак-
ций. Применялись также комбини-
рованные клинико-лабораторные 
показатели активности ювенильно-
го артрита, такие как DAS и DAS28.  
В зависимости от терапии пациен-
ты были разделены на две группы: 
пациенты, получавшие системные 
глюкокортикоиды (ГК) — 52 чело-
века (26,3%), из них 14 мальчиков 
(26,9%) и 38 девочек (73,1%), и па-
циенты, получавшие  нестероидные 
противовоспалительные препараты 
(НПВП) — 146 детей (73,7%), из 
них 68 мальчиков (46,6%) и 78 де-
вочек (53,4%). Признаки дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) выяв-
лены у 130 детей (65,6%), 52 маль-
чиков и 78 девочек.

Исследование МПК осущест-
влялось методом двуэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии 
поясничного отдела позвоночника  
L1-L4 (денситометр Hologic QDR 
4500C, оснащённый педиатрической 
референсной базой). Определялись 
такие показатели, как площадь ска-
нирования (bone area, BA, см2), со-
держание минерала (bone mineral 
content, BMC, г), МПК (bone mineral 
density, BMD, г/см2 и Z-score, SD). 
Низкая МПК по отношению к хро-

Таблица 1. 
Показатели воспалительной активности и костные биохимические маркеры у 

детей с ЮИА с низкой  и нормальной МПК

Параметр Мальчики (n=82) Девочки (n=116)

МПК<-2SD
(n=18)

МПК>-2SD
(n=64)

p МПК<-2SD
(n=18)

МПК>-2SD
(n=98)

P

Возраст, годы 10,98±4,67 10,67±4,56 0,24 10,33±4,65 11, 63±4,6 0,21

Вес, кг 38,8±15,45 40,2±18,8 0,38 34,19±21,0 43,58±18,9 0,048

Рост, см 148,0±26,96 144,3±25,9 0,31 132,2±24,1 146,2±26,9 0,02

Возраст дебю-
та, г.

8,25±4,65 8,6±4,94 0,4 5,88±4,6 7,47±4,7 0,1

Утр. скован., мин 78,1±92,5 74,7±86,3 0,45 180,0±110,5 87,36±79,3 0,001

ЧПС 28 2,53±3,34 4,59±7,2 0,07 11,1±10,4 4,58±5,59 0,009

ЧБС 28 3,24±4,42 5,15±7,09 0,11 12,05±11,4 4,81±5,52 0,008

ЧПС 44 3,18±4,08 4,97±8,82 0,15 15,0±15,4 5,24±6,3 0,008

ЧБС 68 4,77±4,42 6,67±11,5 0,44 18,5±21,4 6,28±7,13 0,01

ВАШ, мм 33,6±22,14 32,6±21,2 0,44 66,9±23,1 37,3±19,64 0,00002

СИР 7,76±8, 42 9,4±13,4 0,29 31,8±29,9 11,4±12,45 0,005

DAS 2,49±1,19 2,63±1,66 0,36 4,95±2,77 2,93±1,48 0,004

DAS 28 3,02±1,24 3,3±1,5 0,24 5,19±1,49 3,58±1,52 0,002

ФК 1,24±0,56 1,31±0,61 0,33 2,33±1,08 1,58±0,69 0,005

Гемоглобин, г/л 131,2±23,0 130,9±17,94 0,48 113,6±14,8 122,9±15,1 0,01

Лейкоциты, 
х109/л

7,73±3,0 7,76±2,64 0,46 9,34±2,74 8,04±3,1 0,045

Тромбоциты, 285,4±130,7 282,3±86,3 0,46 371,0±157,6 274,4±94,8 0,01

СОЭ, мм/час 14,5±16,68 14,2±17,85 0,47 23,9±18,7 15,21±17,9 0,042

СРБ, мг/л 9,35±14,46 22,64±60,0 0,1 23,4±27,1 11,29±25,98 0,049

Сиаловые кисло-
ты, ммоль/л

2,98±1,01 3,28±1,12 0,16 3,57±0,99 2,87±0,88 0,005

Альбумин, % 52,9±9,29 50,9±7,73 0,22 46,9±10,3 53,72±7,0 0,007

α2 – глобулины, 
%

12,0±3,83 12,5±3,56 0,32 12,6±2,92 11,29±2,96 0,05

γ – глобулины, % 18,67±3,83 19,07±3,47 0,36 21,78±7,6 18,81±4,15 0,01

Остеокальцин, 
нг/мл

161,67±50,0 127,12±49,6 0,08 116,2±36,0 85,65±48,1 0,03

СКТ, нг/мл 1,51±0,47 1,48±0,44 0,45 1,13±0,39 1,01±0,38 0,22

ПТГ, пкмоль/л 3,09±2,13 2,08±0,81 0,13 1,7±0,74 2,19±1,04 0,06

Ca, моль/л 2,28±0,16 2,35±0,17 0,07 2,34±0,15 2,36±0,19 0,3

Ca++, ммоль/л 1,086±0,087 1,105±0,11 0,24 1,04±0,15 1,05±0,11 0,36

P неорг., моль/л 1,67±0,18 1,55±0,19 0,01 1,56±0,25 1,58±0,23 0,39

ОЩФ, Ед/л 383,3±131,8 384,2±117,6 0,49 316,4±131,9 361,8±295,9 0,17



21

№ 3/2011 Остеопороз и остеопатии оригинальные статьи

нологическому возрасту определялась при снижении МПК 
(Z-score) < - 2 SD по рекомендациям Международного обще-
ства по клинической денситометрии 2007 года. 

Состояние костного обмена оценивалось по уровню ос-
новных метаболических маркеров: остеокальцин, продукты 
деградации коллагена I типа — С-концевые телопептиды 
(СКТ) и паратгормон, а также маркеров минерального обме-
на: общий и ионизированный кальций, фосфор, активность 
общей щелочной фосфатазы (ОЩФ). Полученные результа-
ты подвергались статистической обработке.

Результаты и обсуждение
По результатам денситометрического обследования 

низкая МПК выявлена у 36 детей (18,2%),  у 18 (15,5%) 
девочек и 18 (21,9%) мальчиков (р=0,33). При проведении 

сравнительного анализа групп детей с нормальной и низ-
кой МПК получены следующие результаты:  27,7% маль-
чиков с низкой МПК принимали ГК, тогда как мальчики с 
нормальной МПК принимали ГК в 14,1% (р=0,18). Девоч-
ки с низкой МПК принимали ГК в 66,7% случаев, тогда 
как девочки с нормальной МПК в 26,5% случаев (р=0,002).  
Таким образом, девочки с низкой МПК чаще получали ГК 
терапию. У мальчиков частота низких денситометрических 
показателей была выше, чем у девочек, но при этом они 
значительно реже получали ГК терапию. Это может быть 
связано с преобладанием числа девочек с полиартикуляр-
ным и системным вариантами артрита по сравнению с 
мальчиками и указывает на наличие половых различий в 
частоте и механизмах формирования костной массы у де-
тей с ЮИА, вероятно, связанных с внешнесредовыми и ге-

нетическими факторами. 
При исследовании показателей 

активности артрита и параметров 
костного метаболизма в зависимости 
от наличия низкой МПК были полу-
чены противоречивые результаты сре-
ди мальчиков и девочек. Так, девочки 
с низкой МПК имели более низкие 
рост и вес, более ранний возраст де-
бюта и более высокие клинические и 
лабораторные показатели активности 
артрита. Среди метаболических мар-
керов у девочек с низкой МПК — бо-
лее высокий уровень остеокальцина 
и тенденция к более низкому уровню 
ПТГ. У мальчиков достоверных раз-
личий практически не получено, но 
отмечена противоположная направ-
ленность выявленных изменений. 
У мальчиков с низкой МПК - более 
высокие параметры костных метабо-
лических маркеров по сравнению с 
девочками со сниженной МПК. Вы-
сокая воспалительная активность, 
как правило, сочетающаяся с более 
агрессивной терапией, приводила к 
задержке и десинхронии физическо-
го развития, что проявлялось более 
низкой МПК (табл. 1). Независимыми 
предикторами линейного роста яви-
лись такие факторы, как возраст де-
бюта (р=0,0001), продолжительность 
заболевания (р=0,0001), уровень ге-
моглобина (р=0,028), общего кальция 
(р=0,002), прием ГК (р=0,043), а также 
тенденция выявлена для уровня СРБ 
(р=0,06).

При сопоставлении параметров 
метаболизма костной ткани у детей, 
получавших ГК, по сравнению с деть-
ми, не получавшими ГК, у мальчиков 
выявлены более низкие показатели 
МПК, а также уровни общего и ио-
низированного кальция. Мальчики, 
получавшие ГК, были младше и име-
ли более низкие антропометрические 
показатели, чем могут быть объясне-
ны более низкие показатели BA, BMC 
и BMD, тогда как уровни общего Са, 
Са++, и  Z-score не зависят от возрас-
та и антропометрических показателей.   

Таблица 2. 
Показатели МПК и костного метаболизма у детей, получавших 

глюкокортикоиды

Параметр Мальчики (n=82) Девочки (n=116)

ГК
(n=14)

НПВС
(n=68)

p ГК
(n=38)

НПВС
(n=78)

P

Возраст, годы 8,36±4,3 11,05±4,3 0,02 11,21±4,7 11,32±4,7 0,45

Вес, кг 28,5±12,6 41,64±17,3 0,002 40,26±19,0 44,8±25,6 0,15

Рост, см 129,5±22,4 148,3±25,0 0,006 140,5±24,1 144,8±29,2 0,21

ВА, см2 35,04±12,1 46,63±13,8 0,009 41,34±12,1 43,24±15,5 0,25

BMC, г 18,71±10,4 34,09±17,2 0,0006 28,6±15,0 34,8±18,9 0,04

BMD, г/см2 0,494±0,12 0,688±0,18 0,0002 0,647±0,18 0,740±0,21 0,01

BMD – Zscore 
(SD)

-2,17±1,3 -1,24±0,9 0,02 -1,59±1,2 -0,66±1,1 0,0001

Ca, ммоль/л 2,21±0,17 2,36±0,17 0,004 2,3±0,19 2,37±0,16 0,02

Ca++, ммоль/л 1,1±0,1 1,1±0,1 0,04 1,07±0,11 1,07±0,12 0,48

P неорг., моль/л 1,61±0,18 1,59±0,19 0,32 1,50±0,26 1,59±0,22 0,03

ОЩФ, Ед/л 358,1±109,2 391,0±118,8 0,17 293,2±112,2 376,3±289,6 0,02

Таблица 3. 
Показатели МПК и костного метаболизма с разными вариантами ЮИА

Параметр ОА (n=112) ПА (n=68) СВ (n=18) р1 р2 р3

Возраст, годы 11,33±4,5 10,84±4,7 9,51±4,2 0,25 0,13 0,05

Вес, кг 44,35±22,5 40,2±19,0 31,51±19,4 0,1 0,05 0,009

Рост, см 146,5±27,5 143,3±25,9 131,8±21,8 0,22 0,03 0,009

ВА, см2 45,54±14,5 41,84±14,5 37,24±7,8 0,06 0,056 0,002

BMC, г 35,0±17,9 30,7±17,3 20,6±8,7 0,07 0,002 3x10-5

BMD, г/см2 0,72±0,2 0,68±0,2 0,54±0,1 0,09 0,02 0,0001

BMD  - Z-score (SD) -0,935±1,06 -1,204±1,08 -2,28±1,4 0,07 0,03 0,002

Ca, ммоль/л 2,36±0,17 2,34±0,15 2,21±0,19 0,19 0,007 0,002

Ca++, ммоль/л 1,09±0,11 1,08±0,12 1,07±0,1 0,16 0,46 0,23

P неорг., ммоль/л 1,57±0,2 1,61±0,2 1,49±0,25 0,08 0,29 0,1

ОЩФ, Ед/л 375,3±248,5 357,5±126,8 311,2±119,5 0,27 0,09 0,047

Остеокальцин, нг/мл 108,2±57,0 103,5±49,8 67,1±26,6 0,36 0,03 0,02

СКТ, нг/мл 1,2±0,48 1,14±0,42 0,89±0,19 0,29 0,38 0,02

ПТГ, пкмоль/л 2,35±1,24 2,12±1,07 1,48±0,62 0,21 0,065 0,03

р1 олигоартикулярный вариант (OA) vs. полиартикулярный вариант (ПА)
р2 полиартикулярный вариант (ПА) vs. СВ (системный вариант)
р3 олигоартикулярный вариант (ОА) vs. СВ (системный вариант)
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У девочек, получавших ГК, при отсутствии достоверных раз-
личий в возрасте и антропометрических параметрах выявле-
ны достоверно более низкие параметры костной массы —  
BMC, BMD, Z-score, а также достоверно более низкие уров-
ни общего кальция, неорганического фосфора и ОЩФ (табл. 
2). При изучении показателей МПК и костного метаболизма 
у детей с разными вариантами артрита, сопровождающими-
ся разной степенью суставного поражения, воспалительной 
активностью, степенью функциональных нарушений, выяв-
лен ряд различий. У детей с полиартикулярным вариантом 
ЮИА по сравнению с пациентами с олигоартикулярным 
вариантом выявлена тенденция к более низким ВА, ВМС и 
Z-score. Пациенты с системным вариантом ЮИА имели до-
стоверно более низкую МПК и показатели костного метабо-
лизма по сравнению с пациентами с олигоартикулярным и 
полиартикулярным вариантами ЮИА. Таким образом, более 
высокая воспалительная активность и степень суставного 

Таблица 4. 
Оценка влияния независимых предикторов  

на показатели костной минеральной плотности  
и метаболизма (ANOVA-test)

Зависимый
параметр

Независимые предикторы (р)

Субтип Глюкокортикоиды

Рост 0,1 0,043

BMC 0,014 0,008

BMD 0,006 0,003

BMD  - Z-score 0,0001 0,0001

НМПК 0,012 0,006

Ca общий 0,002 0,001

Ca++ 0,526 0,549

Фосфор неорганический 0,068 0,079

ОЩФ 0,466 0,028

Остеокальцин 0,343 0,083

СКТ 0,42 0,06

ПТГ 0,31 0,118

Таблица 5. 
Влияние показателей воспалительной активности на биохимические маркеры костного метаболизма

Остеокальцин r,(p) DAS28 -0,25 (p=0,04), ФК -0,31  (р=0,01), СОЭ -0,32 (р=0,007)

СКТ r,(p) ВАШ -0,24 (р=0,048), DAS -0, 26 (р=0,03), DAS28  -0,31 (р=0,009), ФК -0,31 (р=0,01), СОЭ -0,36 (р=0,003)

ПТГ r,(p) Утр. скованность -0,27 (р=0,02)

НП ЧБС28 (р=0,046)

Са общ r,(p) ГКС -0,23 (0,001), Утр.сков. -0,27 (р=0,0001), ВАШ -0,19 (р=0,007), DAS -0,16 (p=0,02), DAS28 -0,21 (p=0,003), 
СОЭ -0,36 (р=0,0001), СРБ -0,35 (р=0,0001), Нв +0,18 (р=0,01), Лейкоциты -0,19 (р=0,006), Тромбоциты -0,17 
(р=0,002), Альбумин +0,34 (р=0,0001), α2 – глобулины -0,29 (р=0,0001), Субтип ЮИА -0,21 (р=0,003)

НП ЧБС68 (р=0,04), СОЭ (р=0,025)

Са2+ r,(p) γ – глобулины -0,16 (р=0,025)

НП DAS (р=0,04), ЧПС28 (р=0,045), Альбумин (р=0,008), 
γ – глобулины (р=0,04)

Р неорганич. r,(p) ЧБС68 -0,17 (0,015), ЧПС44 -0,015 (0,04), ЧБС28 -0,15 (0,03), ЧПС28 -0,14 (0,048)

ОЩФ r,(p) ГКС -0,16 (р=0,03), Утр. сков. -0.17 (р=0,02), ЧБС 68 -0,15 (0,03), ВАШ -0,17 (0,02), DAS -0,19 (0,008), DAS28 
-0,17 (0,02)

НП СИР (р=0,03), DAS (р=0,01), α2 – глобулины (р=0,03)

r — коэффициент корреляции (Pearson test)
НП — негативные предикторы (ANOVA-test)

поражения сопровождалась низкой костной массой и низки-
ми темпами костного метаболизма (табл. 3). 

При использовании регрессионного анализа незави-
симыми предикторами снижения ВМС являлись ранний 
возраст дебюта (р<0,0001), продолжительность заболева-
ния (р<0,0001), уровень гемоглобина (р=0,004). Незави-
симыми предикторами снижения   МПК являлись уровень 
общего кальция (р=0,024), а также ранний возраст дебюта 
(р<0,0001) и продолжительность заболевания (р<0,0001). 
Независимыми предикторами низкой МПК по отношению 
к хронологическому возрасту явились врачебная оценка по 
шкале ВАШ (р=0,024), уровень СРБ (р=0,04) и уровень не-
органического фосфора (р=0,05). Применение системных 
ГК повышало частоту формирования  низкой МПК по от-
ношению к хронологическому возрасту у пациентов с ЮИА, 
(ОШ=1,96, 95%ДИ=0,76-5,05). Вариант артрита оказывал 
влияние на частоту формирования  низкой МПК. Так, поли-
артикулярный (ОШ=2,53, 95%ДИ=0,66-9,65) и системный 
варианты артрита  (ОШ=3,16, 95%ДИ=0,73-13,76), в отли-
чие от олигоартикулярного, повышали  вероятность  сниже-
ния  МПК у детей с ЮИА. 

При изучении влияния таких независимых предикто-
ров, как вариант артрита и приём ГК на линейный рост, 
формирование костной массы и костный метаболизм, 
установлено достоверное влияние варианта артрита на по-
казатели состояния костной массы, такие как BMC, BMD, 
BMD-Zscore, частоту низкой МПК по отношению к хро-
нологическому возрасту, а также уровень общего кальция. 
Приём ГК снижал темпы линейного роста, прирост кост-
ной массы и уровень костного метаболизма (табл. 4). Вос-
палительная активность оказывает негативное влияние на 
остеосинтез и костную резорбцию (табл. 5) и лежит в ос-
нове  механизмов  задержки линейного роста и нарушения 
минерализации.

Заключение 
Снижение МПК и костного метаболизма у детей с 

ЮИА представляет собой достаточно сложную меди-
цинскую проблему. 5,5%  Снижение МПК  уже в дебюте 
артрита имеют 5,5% пациентов с ЮИА, из них 30,6% - 
низкую МПК по отношению к хронологическому возра-
сту. У  части детей эти нарушения связаны с выраженной 
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воспалительной активностью, снижением двигательной 
активности и характером проводимой терапии (особен-
но применение ГК). Ревматическое воспаление, систем-
ный и полиартикулярный варианты ЮИА, применение 
ГК негативно влияют на линейный рост ребенка и по-
казатели  МПК. Изменение биохимических показателей 
костного метаболизма у детей, получающих ГК, а также 
у детей с активным ЮИА, характеризуются более низ-
ким уровнем маркеров костеобразования и резорбции, 
что также вносит определенный вклад в снижение  тем-
пов линейного роста и снижение МПК по отношению к 
хронологическому возрасту. В настоящем исследовании 
не отмечено признаков повышенной резорбции костной 
ткани на фоне приема ГК и у пациентов с активным рев-
матическим воспалением. Значение факта замедления 
линейного роста и костного метаболизма (торможения 
процессов синтеза и резорбции) у  пациентов с ЮИА  
требует выбора  наиболее безопасных препаратов, не 
влияющих на костный рост и метаболизм. К препаратам, 
улучшающим синтетические процессы в кости, относят-
ся соли кальция в комбинации с витамином D или его 
активными метаболитами, которые имеет смысл назна-
чать уже в дебюте артрита, вне зависимости от степени 
выраженности воспалительного процесса. Препаратом 
второй линии, назначаемым при достижении ремиссии, 
может служить синтетический соматотропный гормон, 
обладающий анаболическим эффектом в отношении 
костной и мышечной ткани, а также увеличивающий от-
ложение минерала в скелете и прочность кортикальной 
кости.  Гетерогенность изменений МПК скелета можно 
объяснить наличием конституциональных (генетиче-
ских) особенностей метаболизма костной ткани, а также 
задержкой роста,  десинхронией, формированием дис-
гармоничного физического развития, что нуждается в 
правильной интерпретации полученных результатов и 
выборе оптимальных методов терапии.

Summary
This study describes bone metabolism in children with juvenile 

idiopathic arthritis (JIA), association between disturbances of 
bone metabolism with inflammatory activity, juvenile arthritis 
disease course and therapy in 198 children. Low bone mineral 
density (BMD) for chronological age was detected by dual-energy 
X-ray absorptiometry of lumbar spine L1-L4 (densitometer 
Hologic QDR 4500C, with pediatric reference database) than Z 
-score < -2 SD in 36 children (18,2%), in 18 girls (15,5%) and in 
18 boys (21,9%). Girls with low BMD received glucocorticoids 
(GCS) in 66,7 % cases, and girls with normal BMD received it in 
26,5% cases (р=0,002). Girls with low BMD had lower height, 
weight, earlier age of disease onset and higher clinical and 
laboratory parameters of arthritis activity. Girls with low BMD 
had higher osteocalcin and tendency to decreased parathyroid 
hormone levels compared to the girls with normal BMD. 
Children  who received GCS had specific stereotypic changes: 
boys had significantly lower bone mineral density and total Ca 
and girls had significantly lower bone mineral content and BMD 
(g/cm2 and Z-score), total Са, non-organic phosphate and total 
alkaline phosphatase activity. Patients with systemic arthritis 
had significantly lower mineralization and bone metabolism 
turnover compared to children with oligoarticular and 
polyarticular JIA subtypes. Independent predictors of skeletal 
mineralization were age onset f JIA (р<0,0001), duration of the 
disease (p<0,0001), hemoglobin level (р=0,004), total calcium 
level (р=0,024), α2-globulins level (р=0,046). Independent 
predictors of low BMD were physician’s assessment VAS 
(р=0,024), C-reactive protein (р=0,04), inorganic phosphate 

(р=0,05). Systemic glucocorticoids exposure elevated the risk 
of low BMD for chronological age realization in JIA patients 
(OR=1,96, 95%CI=0,76-5,05). Enhanced risk of low BMD 
was in polyarthicular (OR=2,53, 95%CI=0,66-9,65) and 
systemic JIA (OR=3,16, 95%CI=0,73-13,76). Thus, parameters 
of inflammation have negative influence on bone metabolism 
velocity, linear growth and accordingly bone mineralization. 
Described factors explain heterogeneity of mineralization 
disorders.

Keywords: juvenile idiopathic arthritis, bone mineral 
density, markers of bone metabolism.
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