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ным методом диагностики состоятельности рубца, но в дополне�
ние необходимо учитывать клинические и анамнестические дан�
ные (грубый и неоднородный рубец на передней брюшной стен�
ке, болезненность при пальпации нижнего маточного сегмента в
области рубца, плохое заживление раны, длительное повыше�
ние температуры, эндометрит, выскабливания полости матки в
послеоперационном периоде после предыдущей операции).

При выявлении факторов риска, влияющих на несостоятель�
ность рубца, наиболее информативными оказались данные аку�
шерско�гинекологического анамнеза: каждые последующие роды
являются фактором риска развития несостоятельного рубца ;
матка, оперированная более одного раза, в 2,5 раза чаще встре�
чалась у женщин с несостоятельным рубцом ; у беременных с
несостоятельным рубцом в 2,5 раза чаще встречался медицинс�
кий аборт в анамнезе, в 7 раз чаще – неразвивающаяся бере�
менность, в 4 раза чаще – самопроизвольный выкидыш, в 3,3
раза чаще – хронический аднексит.

По экстрагенитальной патологии особенных различий между
исследуемыми группами выявлено не было.

При анализе влияния локализации плаценты на состояние
рубца существенных различий в двух исследуемых группах не
было (Таблица 2), что соответсвует литературным данным.

При анализе возникших осложнений настоящей беременно�
сти выявлено, что у беременных с несостоятельным рубцом в
3,2 раза чаще встречался гестационный пиелонефрит, в 1,7 раз
чаще беременность сопровождалась развитием крупного пло�
да, в 1,6 раз чаще имело место преждевременное излитие око�
лоплодных вод, в 1,5 раза чаще наблюдалась угроза выкидыша.
Достоверных различий в возникших осложнениях со стороны

плода не наблюдалось.
Наличие спаечного процесса в малом тазу по ходу операции

кесарева сечения обнаружено у 16 (10,8%) женщин из 148. Сре�
ди них с состоятельным рубцом – у 6 (8,0%), с несостоятельным
– у 10 (13,7%), т.е., у женщин с несостоятельным рубцом спаеч�
ный процесс в брюшной полости встречался в 1,7 раз чаще.

Толщина миометрия в области рубца у беременных, родораз�
решенных через естественные родовые пути, находилась в пре�
делах от 1,2 до 3,5 мм; у троих беременных данных о толщине
миометрия в области рубца не было, и у одной беременной об�
ласть рубца не визуализировалась. По нашим данным, оптималь�
ным является родоразрешение через естественные родовые пути
при толщине рубца от 3,5 до 2,5 мм.

Средняя общая продолжительность родов составила 7 ч.15
мин. Средняя кровопотеря в родах – 300 мл. У всех женщин при
контрольном ручном обследовании полости матки после родов
изменений со стороны контуров рубца, целостности стенок мат�
ки не было.

Состояние новорожденных по шкале Апгар отражено в таб�
лице 3.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. При выявлении фак�

торов риска, влияющих на
несостоятельность после�
операционного рубца на
матке, наиболее информа�
тивными оказались дан�
ные акушерско�гинеколо�
гического анамнеза.

2. Имеется риск разви�
тия несостоятельного руб�
ца при развитии таких ос�

ложнений беременности как: крупный плод, угроза выкидыша,
преждевременное излитие околоплодных вод, гестационный пи�
елонефрит.

3. По нашим данным, локализация плаценты не влияет на
состояние послеоперационного рубца.

4. При планировании тактики ведения родов у женщин с опе�
рированной маткой должен иметь место дифференцированный
подход в каждом конкретном случае, учитывая данные анамне�
за, УЗИ и клинических исследований.
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Таблица 3 – Оценка состояния новорожденныхОценка состояния новорожденныхОценка состояния новорожденныхОценка состояния новорожденныхОценка состояния новорожденных



Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè

45

Костная ткань (КТ) представляет собой динамическую
  полиморфную систему, в которой в течение всей жиз�

ни происходят процессы костной резорбции и костеобразо�
вания, составляющие цикл ее ремоделирования. За год об�
новляется только 4 – 10% общего объема кости [1]. Проч�

ность, состав костного матрикса, его метаболизм на 60 –
80% зависит от генетических факторов [2, 3]. Тем не менее, в
регуляции процесса ремоделирования КТ участвуют и ряд гор�
монов: паратироидный гормон, кальцитонин, соматотропный
гормон, инсулин, витамин Д, андрогены, эстрогены, глюко�
кортикоиды, гормоны щитовидной железы [1, 4, 5]. С 35 лет
у женщин начинается физиологическая потеря КТ до 0,5% в
год [1, 2, 6]. С наступлени�
ем менопаузы этот пока�
затель возрастает до 2 –
3 % в год [2, 7]. Наряду с
этим, ближе к менопау�
зальному возрасту фикси�
руется рост различной па�
тологии щитовидной желе�
зы (ЩЖ). Доказано отри�
цательное действие из�
бытка ее гормонов и суп�
рессивного уровня тирот�
ропного гормона при тиро�
токсикозе на КТ. Данные о
влиянии гипофункции ЩЖ,
супрессивной и замести�
тельной терапии препара�

тами левотироксина натрия до сих пор противоречивы [8 –
19]. Учитывая влияние иммунных компонентов на процессы
ремоделирования КТ, целесообразно сравнение метаболиз�
ма и минеральной плотности костной ткани (МПК) отдельно у
лиц с аутоиммунной и неиммунной патологией ЩЖ.

ЦельюЦельюЦельюЦельюЦелью нашего исследование было изучение МПК и мар�
керов костного метаболизма у женщин с аутоиммунной и не�
иммунной патологией щитовидной железы для выявления
факторов риска снижения костной массы и разработки про�
филактических мероприятий по предупреждению развития
остеопороза и ассоциированных с ним состояний.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Выполнено проспективное исследование, в ходе которо�

го обследовано 152 женщины [94 – с аутоиммунной (АПЩЖ)
и 58 – с неиммунной (НПЩЖ) патологией ЩЖ] в возрасте от

Таблица 1. Базовая характеристика исследуемых группБазовая характеристика исследуемых группБазовая характеристика исследуемых группБазовая характеристика исследуемых группБазовая характеристика исследуемых групп

Примечание. 1�ANOVA. 2 – метод Краскела – Уолиса

Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèÿ ìåòàáîëèçìà êîñòíîé òêàíè ó æåíùèí ñ àóòîèì-
ìóííûìè è íåèììóííûìè çàáîëåâàíèÿìè ùèòîâèäíîé æåëåçû â ñðàâíåíèè ñ êîíòðîëüíîé ãðóïïîé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà:. Àóòîèììóííàÿ è íåèììóííàÿ ïàòîëîãèÿ ùèòîâèäíîé æåëåçû, ìèíåðàëüíàÿ
ïëîòíîñòü êîñòíîé òêàíè, îñòåîïåíèÿ, îñòåîïîðîç, ìàðêåðû êîñòíîãî ìåòàáîëèçìà.

L.I. Danilova, O.V. Zabarovskaya
BONE METABOLISM IN AUTOIMMUNE AND NON-IMMUNE THYROID DISEASES

The article is about the features of bone metabolism in women with autoimmune and non-immune thyroid
disorders.

Key words:. Bone mineral density, osteopenia, osteoporosis, bone markers, autoimmune and non-immune
thyroid diseases.

Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. ROC�кривая прогностической значимости возник�
новения остеопении у женщин с аутоиммунной патологией щито�
видной железы

Рисунок 2. Рисунок 2. Рисунок 2. Рисунок 2. Рисунок 2. ROC�кривая прогностической значимости возник�
новения остеопении у женщин с неиммунной патологией щито�
видной железы
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Рисунок 4. Рисунок 4. Рисунок 4. Рисунок 4. Рисунок 4. Минеральная плотность поясничного отдела по�
звоночника и шейки бедренной кости у женщин с аутоиммунной
и неиммунной патологией щитовидной железы и группы контро�
ля в пременопаузе

45 до 65 лет. В группу с
АПЩЖ вошли 34 пациен�
тки с аутоиммунным ти�
ротоксикозом (болезнь
Грейвса�Базедова), 30 –
с аутоиммунным гипоти�
розом и 30 – с хроничес�
ким аутоиммунным тиро�
идитом с нормальной
функцией ЩЖ. Группу с
НПЩЖ составили 30 жен�
щин с неиммунным гипо�
тирозом, 28 – с узловым
зобом с нормальной фун�
кцией ЩЖ. Критериями
включения в конт�
рольную группу (n = 36)
явились: перименопау�
зальный возраст, отсут�
ствие эндокринных и дру�
гих хронических заболе�
ваний, и состояний, ассо�
циированных с риском
развития остеопороза.

Проведена оценка
антропометрических дан�
ных (рост, вес, ИМТ) и оп�
ределение биохимичес�
ких параметров: показа�
телей общего (Са) и иони�
зированного (Ca2+) каль�
ция, липидного обмена
[общего холестерина
(ОХС), холестерина ли�
попротеидов высокой
плотности (ХС�ЛПВП), хо�
лестерина липопротеи�
дов низкой плотности
(ХС�ЛПНП), триглицери�
дов (ТГ)], тиротропного
гормона (ТТГ), свободно�
го тироксина (св.Т4), фол�
ликулостимулирующего
(ФСГ) и лютеинизирую�
щего (ЛГ) гормонов, эст�
радиола (Э), тестостерона
(Т), паратироидный гор�
мон (ПТГ), а также мар�
керы костеобразования
– остеокальцин (ОК), и
костной резорбции – С�

Таблица 2. Лабораторные показатели исследуемых группЛабораторные показатели исследуемых группЛабораторные показатели исследуемых группЛабораторные показатели исследуемых группЛабораторные показатели исследуемых групп

Примечание. 1�ANOVA.  2 – метод Краскела – Уолиса

Рисунок 3. Рисунок 3. Рисунок 3. Рисунок 3. Рисунок 3. Минеральная плотность костной ткани в пояснич�
ном отделе позвоночника и шейки бедренной кости у женщин с
аутоиммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до
и через 12 месяцев лечения
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концевой телопептид (СТХ) в сыворотке крови, 25(ОН)Д (ви�
тамин Д). Минеральную плотность костной ткани оценивали с
помощью двойной рентгеновской абсорбциометрии (ДРА). Ис�
следовали МПК (г/см2), T�критерий (T�score) в области пояс�
ничного отдела позвоночника (L

1
�L

4
), области шейки бедра

(ШБ), проксимального отдела бедра (ПОБ).
Статистическую обработку результатов выполнили с по�

мощью программ Statistiсa 7.0 (Stat Soft Inc. USA), SPSS 17.0
(USA), MedCalc 7.4.4.1 (Belgium). Для количественных значе�
ний с нормальным распределением применяли параметри�
ческие методы и использовали t�критерий Стьюдента, F�кри�
терий Фишера, t�критерий Стьюдента с поправкой Бонффе�
рони (ANOVA). К количественным признакам, имеющим рас�
пределение, отличное от нормального, применяли непара�
метрические методы и использовали U�критерий Манна�Уит�
ни, W�критерий Вилкоксона, Н�критерий Краскела�Уоллиса.
Для прогнозирования вероятности наступления остеопении
по имеющимся данным использовали метод логистической
регрессии и ROC�анализ. В зависимости от вида распределе�
ния данные представлены в виде среднего значения (М)±стан�
дартное отклонение (SD) или медиану (Ме) и межквартильно�
го размаха [Р25; Р75]. За критический уровень статистичес�
кой значимости принимали вероятность безошибочного про�
гноза, равную 95% (р < 0,05).

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсужденитаты и обсужденитаты и обсужденитаты и обсужденитаты и обсуждениеееее
Клиническая и лаборатор�

но�инструментальная характе�
ристика обследованных жен�
щин представлена в таблице
1.

Как видно из представ�
ленных данных группы не раз�
личались между собой по воз�
расту, росту, длительности ме�
нопаузы. Группа пациенток с
АПЩЖ значимо отличалась от
группы контроля по массе
тела (69,5 [62,0; 80,0] кг vs.
81,0 [71,0; 92,0] кг; p =
0,002), индексу массы тела
(27,40±5,85 кг/м2 vs.
31,00±5,34 кг/м2; p = 0,002).

Биохимические парамет�
ры и показатели уровня гор�
монов представлены в табли�
це 2.

Группа с АПЩЖ достовер�
но отличалась от группы конт�
роля по уровню триглицери�
дов (1,24 [0,78; 1,81] мМ/л
vs. 1,65 [1,14; 2,26] мМ/Л; p
= 0,025). Показатель парати�
роидного гормона был выше
в группе с НПЩЖ в сравнении
с контрольной (47,92 [33,6;
58,91] мМЕ/мл vs. 33,86
[28,41; 44,20] мМЕ/мл; p =
0,02). Наиболее высокий уро�
вень 25(ОН)Д отмечен в конт�

рольной группе (р < 0,001), наиболее низкий показатель – у

Таблица 3. Показатели минеральной плотностикостной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотностикостной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотностикостной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотностикостной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотностикостной ткани в исследуемых группах

Примечание. 1�ANOVA.
2 – метод Краскела – Уолиса

Таблица 4. КККККоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозирования
возникновения остеопении у женщин с аутоиммунной патоло�возникновения остеопении у женщин с аутоиммунной патоло�возникновения остеопении у женщин с аутоиммунной патоло�возникновения остеопении у женщин с аутоиммунной патоло�возникновения остеопении у женщин с аутоиммунной патоло�
гией щитовидной железыгией щитовидной железыгией щитовидной железыгией щитовидной железыгией щитовидной железы

Таблица 5. КККККоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозированияоэффициенты регрессии для прогнозирования
возникновения остеопении у женщин с неиммунной патологи�возникновения остеопении у женщин с неиммунной патологи�возникновения остеопении у женщин с неиммунной патологи�возникновения остеопении у женщин с неиммунной патологи�возникновения остеопении у женщин с неиммунной патологи�
ей щитовидной железыей щитовидной железыей щитовидной железыей щитовидной железыей щитовидной железы

Таблица 6. УУУУУровни показателей костного метаболизма уровни показателей костного метаболизма уровни показателей костного метаболизма уровни показателей костного метаболизма уровни показателей костного метаболизма у
женщин с аутоиммунной и неиммунной патологией щитовид�женщин с аутоиммунной и неиммунной патологией щитовид�женщин с аутоиммунной и неиммунной патологией щитовид�женщин с аутоиммунной и неиммунной патологией щитовид�женщин с аутоиммунной и неиммунной патологией щитовид�
ной железы до и через 12 месяцев леченияной железы до и через 12 месяцев леченияной железы до и через 12 месяцев леченияной железы до и через 12 месяцев леченияной железы до и через 12 месяцев лечения

Таблица 7. Минеральная плотность костной ткани в пояс�Минеральная плотность костной ткани в пояс�Минеральная плотность костной ткани в пояс�Минеральная плотность костной ткани в пояс�Минеральная плотность костной ткани в пояс�
ничном отделе позвоночника и шейки бедра у женщин с ауто�ничном отделе позвоночника и шейки бедра у женщин с ауто�ничном отделе позвоночника и шейки бедра у женщин с ауто�ничном отделе позвоночника и шейки бедра у женщин с ауто�ничном отделе позвоночника и шейки бедра у женщин с ауто�
иммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до ииммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до ииммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до ииммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до ииммунной и неиммунной патологией щитовидной железы до и
через 12 месяцев лечениячерез 12 месяцев лечениячерез 12 месяцев лечениячерез 12 месяцев лечениячерез 12 месяцев лечения
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пациенток с АПЩЖ по сравнению с женщинами с НПЩЖ (p =
0,001) и группы контроля (p < 0,001). Полученные результа�
ты согласуются с данными Kivity Е. и соат. (2011) [21]. При
иммунном тиротоксикозе и аутоиммунном тироидите имеет
место лимфоцитарная инфильтрация ЩЖ, экспрессирующи�
ми провоспалительными цитокинами, и также тироциты спо�
собны сами экспрессировать хемокины, что не наблюдается
у здоровых лиц [22]. Установлено, что активная форма вита�
мина Д ингибирует Th

1
 и стимулирует Th

2
 иммунный ответ, а

также влияет на экспрессию маркеров, отвечающих за дей�
ствие иммунокомпетентных клеток [23].

Изучены показатели минеральной плотности костной тка�
ни, которые представлены в таблице 3.

Результаты ДРА осевого скелета выявили достоверное сни�
жение МПК в поясничном отделе позвоночника (L

1
�L

4
), а так�

же в шейке бедренной кости и проксимальном отделе бедра
у пациенток с АПЩЖ по сравнению с женщинами с НПЩЖ и
группы контроля.

С учетом Т�критерия остеопения выявлена у 54/94 (57,5%)
женщин с АПЩЖ, у 15/58 (25,9%) с НПЩЖ, а также у 6/36
(16,7%) из группы контроля (р < 0,001), остеопороз – у 10
(10,6%) с АПЩЖ и у 3 (5,2%) с НПЩЖ (в группе контроля –
отсутствовал).

На основании клинических рекомендаций по остеопоро�
зу, публикаций наиболее крупных популяционных и когорт�
ных исследований проанализированы наиболее часто выяв�
ляемые факторы риска возникновения патологического сни�
жения МПК в виде остеопении у женщин перименопаузаль�
ного возраста. Для прогнозирования вероятности развития
остеопении по имеющимся данным использован метод логи�
стической регрессии и ROC�анализ. С помощью метода логи�
стической регрессии получены статистически значимые ко�
эффициенты регрессии (таблица 4) и уравнение регрессии
следующего вида:р = 1/(1+expy).

Суммарное влияние полученных параметров на прогно�
зирование развития остеопении при АПЩЖ отражено в фор�
муле:

р = 1/(1+ехр (�0,736 – 0,093 – 25(ОН)Д + 0,016 – ФСГ
+ 0,059 * ПТГ)).

Для проверки работоспособности полученного уравнения
построена характеристическая ROC�кривая (рисунок 1).

Значение площади под кривой, рассчитанное программой,
равняется 0,856±0,048 (95% СI 0,752 – 0,928), что свиде�
тельствует об очень хорошем качестве модели. Вероятность
развития остеопении возрастает при значении точки cut�off
менее либо равной 0,307. При этом чувствительность мето�
да составила – 72,5%, специфичность – 93,5%. Прогности�
ческая ценность положительного результата (ПЦПР) – 93,3%,
прогностическая ценность отрицательного результата (ПЦОР)
– 96,7%.

Также проведен анализ суммарного влияния полученных
параметров на возникновение остеопении у женщин с НПЩЖ
(таблица 5).

Суммарное влияние полученных параметров на возник�
новение остеопении при НПЩЖ отражено в формуле: р = 1/
(1+ехр (2,805 – 0,218 – 25(ОН)Д + 0,059* ПТГ)).

Для проверки работоспособности полученного уравнения
построена характеристическая ROC�кривая (рисунок 2).

Значение площади под кривой, рассчитанное программой,
равняется 0,950±0,038 (95% СI 0,806 – 0,994), что свиде�
тельствует об отличном качестве модели. Вероятность раз�
вития остеопении возрастает при значении точки cut�off ме�
нее либо равной 0,453. При этом чувствительность метода
составила – 100%, специфичность – 90%. Прогностическая
ценность положительного результата (ПЦПР) – 83,3%, про�
гностическая ценность отрицательного результата (ПЦОР) –
94,7%.

Всем женщинам с остеопенией были назначены препара�

ты кальция в суточной дозе 1000 мг и витамина Д – 800 МЕ
[1, 3]. Три пациентки с остеопорозом дополнительно получа�
ли стронция ранелат, десять – алендроновую кислоту (70 мг
– 1 раз в неделю). Во избежание гиперкальциемии контро�
лировались уровни общего и ионизированного кальция че�
рез 1, 3, 6 и 12 месяцев от начала лечения.

Для оценки динамики лечения определены уровни остео�
кальцина и СТХ до и через 12 месяцев лечения (таблица 6).

В начале исследования группы не различались между
собой по уровням остеокальцина и СТХ. В группе с АПЩЖ
установлено, что у четырех женщин показатели остеокальци�
на и СТХ превышали нормальные значения, что, возможно,
свидетельствует об ускорении процессов костного метабо�
лизма. После годичного приема назначенной медикаментоз�
ной терапии показатель костеобразования (остеокальцин)
достоверно увеличился в обеих группах. Хотя показатель ко�
стной резорбции (СТХ) в сыворотке крови также достоверно
увеличился, однако, он не выходил за пределы референтно�
го интервала, а в группе с АПЩЖ оказался значимо выше.
Полученные данные свидетельствуют об ускорении процес�
сов костного восстановления в обеих группах и достоверном
снижении скорости костного разрушения в группе с НПЖЩ на
фоне получаемой терапии. Женщинам с АПЩЖ, вероятно,
требуется более длительное лечение остеопении/остеопоро�
за с целью замедления скорости костных потерь.

Полный двенадцатимесячный курс назначенной терапии
прошли 36 женщин с АПЩЖ и 10 с НПЩЖ. Данные ДРА пред�
ставлены в таблице 7.

Повторная денситометрия выявила достоверный прирост
МПК в двух группах как в поясничной (L

1
�L

4АПЖЩ
 р < 0,001 и

L
1
�L

4НПЖЩ
 р = 0,005), так и в области шейки бедра (ШБ

АПЖЩ
 р

< 0,001 и ШБ
НПЖЩ

 р = 0,005). Динамика прироста МПК в
группах представлена на рисунке 3. В группе с АПЩЖ при�
рост в поясничном отделе позвоночника (L

1
�L

4
) составил 5,0%,

в области шейки бедра – 6,7%. В группе НПЩЖ прирост в
поясничном отделе (L

1
�L

4
) – 4,1%, в области шейки бедра –

8,2%.
Как известно, с наступлением менопаузы в несколько

раз возрастает скорость костной резорбции и повышается
риск развития переломов. Состояние усугубляется сопутству�
ющими заболеваниями. В связи с этим, проанализирована
МПК у женщин в пременопаузе и менопаузе отдельно по
группам (рисунок 4).

У пациенток с АПЩЖ в пременопаузе МПК поясничного
отдела позвоночника (L

1
�L

4
) достоверно ниже по сравнению с

группой контроля (1,106 [1,051; 1,267] г/см2 vs. 1,234
[1,221; 1,35] г/см2; p = 0,039), и МПК шейки бедра также
статистически ниже по сравнению с пациентами с НПЩЖ
(0,917 [0,824; 0,958] г/см2 vs. 0,981 [0,926; 1,116] г/см2; р
= 0,015). У лиц с НПЩЖ достоверных различий не отмечено.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Результаты исследования минеральной плотности кос�

тной ткани у пациенток в возрасте 45 – 65 лет с аутоиммун�
ной патологией щитовидной железы выявили достоверное
снижение данного показателя в области позвоночника (L

1
�

L
4
), шейки бедра и проксимального отдела бедра по сравне�

нию с женщинами группы контроля, а также с неиммунной
патологией щитовидной железы того же возраста.

2. У пациенток с патологией щитовидной железы были
выявлены достоверно низкие показатели витамина 25(ОН)Д
по сравнению с группой контроля. Уровень витамина 25(ОН)Д
был значимо ниже у женщин с аутоиммунными заболевани�
ями щитовидной железы.

3. Полученные данные позволили выявить суммарное
влияние витамина 25(ОН)Д, паратиреоидного и фолликулос�
тимулирующего гормонов на прогноз возникновения остео�
пении у пациенток с аутоиммунной патологией щитовидной
железы.
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4. Установлено суммарное влияние паратиреоидного и
фолликулостимулирующего гормонов на прогноз развития ос�
теопении у женщин с неиммунной патологией щитовидной
железы.

5. У пациенток с аутоиммунной патологией щитовидной
железы достоверное снижение минеральной плотности по�
ясничного отдела позвоночника (L

1
�L

4
) и шейки бедренной

кости отмечается уже в пременопаузальный период. Данное
обстоятельство диктует необходимость акцентировать вни�
мание на мониторирование патологического снижения ми�
неральной плотности костной ткани и внедрение профилак�
тических мероприятий среди женщин с аутоиммунной пато�
логией щитовидной железы до наступления менопаузы.

Ëèòåðàòóðà
1. Kanis, J. A. WHO Scientific Group Technical Report for Assessment of

Osteoporosis at the Primary Health Care Level / J.A. Kanis. Sheffield:
University of Sheffield, 2007. 287 p.

2. Dennison, E. Epidemiology of osteoporotic fractures / E. Dennison,
C. Cooper // Hormonal Research. 2000. № 54 (1). P. 58 – 63.

3. Peacock, M. Genetics of osteoporosis / M. Peacock [et al.] // Endocr
Rev. 2002. № 23. P. 303 – 326.

4. Huang, B. K. Insulin�like growth factor 1 production is essential for
anabolic effects of thyroid hormone in osteoblasts / B. K. Huang [et al.] /
/ J. Bone and Mineral Research. 2000. № 15. P. 188 – 191.

5. Stavros C. Manolagas. Birth and death of bone cells: basic regulatory
mechanism and implications for the pathogenesis and treatment of oste�
oporosis / Stavros C. Manolagas. Endocr Rev. 2000. № 21 (2). P. 115 –
137.

6. Rizzoli, R. Atlas of postmenopausal osteoporosis / R. Rizzoli. – Third
edition. – London: Current Medicine Group, 2010. – 118 p.

7. Pouilles, J. M. Osteoposis and otherwise healthy perimenopausal and
early postmenopausal women: physical and biochemical characteristics /
J. M. Pouilles, F. A. Tremollieres, C. Ribot // Osteoposos Int. 2006. № 17
(2). P. 193 – 200.

8. Yen, P. M. Physiological and molecular basis of thyroid hormone ac�
tion / P. M. Yen // Physiological Reviews. 2001. № 82 (3). P. 1097 – 1142.

9. Mosekilde, L. Effects of thyroid hormones on bone and mineral metabo�
lism / L. Mosekilde, E. F. Eriksen, P. Charles // Bone. 1990. № 19. 35 – 63.

10. TSH receptor activation and body composition / A. de Lloyd [et al] /
/ Endocrine J. 2010. № 204. P. 13 – 20.

11. Данилова, Л. И. Гормоны щитовидной железы и метаболизм
костной ткани / Л. И. Данилова, А. В. Матвеева // Медицинские
новости. 2001. № 9. С. 3 – 7.

12. Bassett, D. J. H. The skeletal phenotypes of TR? and TRβ mutant
mice / D. J. H. Bassett, G. R. Williams // J. Mol. Endocrinol. 2009. № 42.
P. 269 – 282.

13. O“Shea, F. J. A thyrotoxic skeletal phenotype of advanced bone for�
mational in mice with resistance to thyroid hormone / F. J. O“Shea [et al.]
// J. Mol. Endocrinol. 2003. № 115. P. 1410 – 1424.

14. Bassett, D. J. H. The molecular action thyroid hormone on bone / D.
J. H. Bassett, G. R. Williams // Trends in Endocrinology and Metabolism.
2003. № 14. P. 356 – 364.

15. Stevens, D. A. Thyroid hormone activates fibroblast�growth factor
receptor�1 in bone / D. A. Stevens [et al.] // J. Mol. Endocrinol. 2003. №
17. P. 1751 – 1766.

16. Karga, H. Bone mineral density in hyperthyroidism / H. Karga [et al.]
// Clin Endocrinol (Oxf). 2004. № 61 (4). P. 466 – 472.

17. Lakatos, P.     Thyroid hormones: beneficial or deleterious for bone? / P.
Lakatos // Calcified Tissue Internationsl. 2003. № 73 (3). P. 205 – 259.

18. Pearce, E. N. Thyroid dysfunction in perimenopausal and postmen�
opausal women / E. N. Pearce // Menapause International. 2007. № 13
(1). P. 8 – 13.

19. Bassett, D. J. H. Thyroid hormone excess rather than thyrotropin
deficiency induces osteoporosis in hyperthyroidism / J. H. Duncan Bas�
sett [et al.] // J. Mol. Endocrinol. 2007. № 21 (5). P. 1095 – 1107.

20. World Health Organization: Assessment of fracture risk and its ap�
plication to screening for postmenopausal osteoporosis / report WHO study
group / WHO Technical Report Series №. 843. / Geneva, World Health
Organization, 1994. 129 p.

21. Kivity, S. Vitamin D and autoimmune thyroid diseases / S. Kivity [et
al.] // Cellular and Molecular Immunology. 2011. № 110. P. 1036 – 1042.

22. Данилова, Л. И. Гормоны щитовидной железы и метаболизм
костной ткани / Л. И. Данилова, А. В. Матвеева // Медицинские
новости. 2001. № 9. С. 3 – 7.

23. Bassett, D. J. H. The skeletal phenotypes of TR? and TRβ mutant
mice / D. J. H. Bassett, G. R. Williams // J. Mol. Endocrinol. 2009. № 42.
P. 269 – 282.

Поступила 01.09.2011 г.

Ë.È. Äàíèëîâà, Î.Â. Çàáàðîâñêàÿ

ÔÎÑÔÎÐÍÎ-ÊÀËÜÖÈÅÂÛÉ ÎÁÌÅÍ ÏÐÈ ÀÓÒÎÈÌÌÓÍÍÎÉ
È ÍÅÈÌÌÓÍÍÎÉ ÏÀÒÎËÎÃÈÈ ÙÈÒÎÂÈÄÍÎÉ ÆÅËÅÇÛ

Ó ÆÅÍÙÈÍ Â ÏÐÅÌÅÍÎÏÀÓÇÅ È ÌÅÍÎÏÀÓÇÅ
ÃÓÎ «Áåëîðóññêàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ»

Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèÿ ïîëîâûõ è òèðîòðîïíîãî ãîðìîíîâ íà ìåòàáîëèçì
êîñòíîé òêàíè ó æåíùèí ñ àóòîèììóííîé (ÀÏÙÆ) è íåèììóííîé ýíäîêðèííîé ïàòîëîãèåé ùèòîâèäíîé
æåëåçû (ÍÏÙÆ). Ìèíåðàëüíàÿ ïëîòíîñòü êîñòíîé òêàíè (ÌÏÊ) äîñòîâåðíî íèæå ó ëèö ñ ÀÏÙÆ, à
ñ ÍÏÙÆ äîñòîâåðíî íå ðàçëè÷àëàñü â ñðàâíåíèè ñ ãðóïïîé êîíòðîëÿ. Óñòàíîâëåíî ïîëîæèòåëüíîå âëè-
ÿíèå ôîëëèêóëîñòèìóëèðóþùåãî ãîðìîíà íà ìàðêåðû êîñòíîé ðåçîðáöèè ó æåíùèí â ìåíîïàóçå.

Êëþ÷åâûå ñëîâà:. Ïàòîëîãèÿ ùèòîâèäíîé æåëåçû, ïîëîâûå ãîìîíû, ìèíåðàëüíàÿ ïëîòíîñòü
êîñòíîé òêàíè, îñòåîïåíèÿ, îñòåîïîðîç.

L.I. Danilova, O.V. Zabarovskaya
PHOSPHRUM AND CALCIUM METABOLISM IN PREMENOPAUSAL AND

MENOPAUSAL WOMEN WITH AUTOIMMUNNE AND NON-IMMUNNE THYROID
DISODERS

The results of sex and thyreostimulating hormones influence on bone metabolism in women with autoimmune
(ATD) and non-immune (NATD) thyroid disorders. Bone mineral density was lower in ATD subjects. Follicular-
stimulating hormone positive correlates with bone restoration markers in menopausal women.

Key words:. Thyroid disorders, sex hormones, bone mineral density, osteopenia, osteoporosis.

Состояние и прочность костной ткани (КТ) на 60�80%
  зависят от генетических факторов, в тоже же время,

в регуляции ее метаболизма значимая роль отводится и со�
путствующей патологии, включая заболевания эндокринной
системы, потенцирующей развитие вторичного остеопороза
[1, 2]. Известно, что тироидным гормонам принадлежит дос�

таточно значимая роль в регуляции физиологических и кле�
точных функций, влияющих на клеточный метаболизм [3]. Так
у взрослых лиц с тиротоксикозом за один цикл костного ре�
моделирования теряется около 10% КТ [4]. Несмотря на то,
что поверхность остеокластов представлена рецепторами ти�
роидных гормонов, действующими как тироидиндуцирванный


