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По данным ВОЗ, в конце 2019 г. зарегистрирова-
но 38 млн людей с ВИЧ-инфекцией, в России на 2020 г. 
насчитывалось около 1,5 млн человек. С 1981 г., с момен-
та обнаружения вируса, человечество накапливает зна-
ния о влиянии вируса на человеческий организм, патоге-
незе заболевания, методах лечения. 

Синдром приобретенного иммунодефицита человека 
поражает все органы и системы и является актуальной 

проблемой для всех врачебных специальностей. Посколь-
ку благодаря современному лечению существенно уве-
личилась продолжительность жизни пациентов с ВИЧ, 
становится актуальным лечение заболеваний, развиваю-
щихся после 45–50 лет, в том числе нарушения минераль-
ной плотности костной ткани. Особенностями кальциево-
фосфорного обмена у пациентов с ВИЧ начали заниматься 
с конца 80-х гг. прошлого века. Нарушение обмена про-
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Во всем мире активно изучается влияние вируса иммунодефицита человека (ВИЧ) и антиретровирусной терапии 
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ска для снижения минеральной плотности костной ткани, поскольку данные нарушения у них встречаются чаще 
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стей обзора рассматривается влияние ВИЧ или антиретровирусной терапии на костную ткань и остеокластогенез 
на разных уровнях: воздействие на молекулярном, клеточном, тканевом, гормональном уровнях, а также на уровне 
влияния различных внеклеточных белков. Благодаря современным диагностике и лечению выживаемость больных 
с ВИЧ-инфекцией значительно увеличилось, что привело к возникновению проблемы: развитию у таких пациентов 
заболеваний, не только связанных с нарушением иммунитета, но и появляющихся с возрастом. Говоря о нарушениях 
баланса остеоформирования и костной резорбции при ВИЧ-инфекции, следует учитывать многофакторность раз-
вития данных состояний для дальнейшего прогнозирования развития вторичных заболеваний, корректировки ведения 
пациента с учетом гормональных и возрастных изменений, распределения ресурсов, обучения врачей смежных специ-
альностей вопросам диагностики и лечения. В обзоре используются данные рецензируемых медицинских изданий и 
актуальных интернет-ресурсов, включая PubMed.
Ключ е вы е  с л о в а :  ВИЧ-инфекция; минеральный обмен; остеокластогенез; антиретровирусная терапия. 
Для цитирования: Болтенкова П.С., Рунова Г.Е., Моргунова Т.Б., Фадеев В.В. Влияние вируса иммунодефицита человека на 
костную ткань. Клиническая медицина. 2022;100(2–3):85–90. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-85-90
Для корреспонденции: Рунова Гюзель Евгеньевна — e-mail: guzelvolkova@yandex.ru

Boltenkova P.S., Runova G.E., Morgunova T.B., Fadeev V.V.
HUMAN IMMUNODEFICIENCY VIRUS INFLUENCE BONY TISSUE
First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University), 119991 
Moscow, Russia
The impact of human immunodefi ciency virus (HIV) and antiretroviral therapy upon mineral metabolism and bone mineral 
density is being studied worldwide. Patients with HIV are a risk group for reduced bone mineral density as these diseases are 
more common in them than in healthy people. The report presents a review of the literature on the topic. The review consists of 
several parts, and each of them deals with the effect of HIV and antiretroviral therapy on bony tissue and osteoclastogenesis at 
different levels: molecular, cellular, tissue, hormonal and various extracellular protein levels. Due to modern diagnostics and 
treatment, the survival rate of patients with HIV infection has increased signifi cantly. It has led to the problem of developing 
not only dysimmunity but also age-related diseases. When discussing the problem of bone formation and bone resorption in 
HIV, the multifactorial nature of these conditions must be considered to further prediction of secondary diseases development 
to adjust patient's management for hormonal and age-related changes, resource allocation, and educating health professionals 
in diagnosis and treatment. The review relies on the data from peer-reviewed medical journals, using a bibliographic search 
method and relevant internet resources, including PubMed.
K e y w o r d s :  HIV; mineral metabolism; osteoclastogenesis; antiretroviral therapy.

For citation: Boltenkova P.S., Runova G.E., Morgunova T.B., Fadeev V.V. Human immunodefi ciency virus infl uence bone tissue. Klini-
cheskaya meditsina. 2022;100(2–3):85–90. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-85-90
For correspondence: Runova Guzel E. — e-mail: guzelvolkova@yandex.ru
Confl ict of interests: The authors declare no confl ict of interests.
Acknowledgments: The study had no sponsorship.

Received 06.01.2022



86

исходит из-за непосредственного влияния вируса на ор-
ганизм, антиретровирусной терапии (АРТ), а также есте-
ственных изменений минерального обмена, связанных со 
старением человека. В настоящем обзоре мы постарались 
рассмотреть данную проблему с разных сторон.

Взаимодействие gp120 и RANKL
Костное ремоделирование — непрерывный процесс, 

направленный на поддержание микроархитектоники 
костной ткани, сохранение ее прочности, а также под-
держание гомеостаза кальция. За состояние костной 
ткани отвечают два основных пула клеток: остеокласты, 
происходящие из мононуклеарных предшественников 
в гемопоэтических тканях, и остеобласты, происходя-
щие из мезенхимальных стволовых клеток. 

Остеокласты под действием определенных стиму-
лирующих факторов усиливают резорбцию костной 
ткани, остеобласты, напротив, способствуют возник-
новению новых костных балок. В активации остеокла-
стогенеза участвуют такие факторы, как рецептор ак-
тиватора ядерного фактора каппа-β (receptor activator of 
NF-κB — RANK), его лиганд (RANKL) и остеопротеге-
рин [1]. Под влиянием провоспалительных цитокинов, 
а также Т-клеток, стромальных клеток кости и остео-
бластов происходит продукция RANKL, лиганда, при-
надлежащего к суперсемейству ФНО. Это единственный 
лиганд, способный связываться с RANK. Их взаимодей-
ствие приводит к тримеризации рецептора, который ак-
тивирует сигнальные пути, что способствует остеокла-
стогенезу из клеток-предшественников, а также актива-
ции зрелых остеокластов [2]. 

Вирус иммунодефицита человека имеет суперкап-
сидную двухслойную липидную оболочку, пронизан-
ную шипами из гликопротеинового комплекса, в состав 
которого входят гликопротеин gp120 и три молекулы 
трансмембранного гликопротеина gр 41, причем gp120 
располагается на поверхности вириона, так как служит 
для прикрепления к рецептору CD4 и корецепторам или 
помощникам на поверхности инфицируемой клетки [3]. 
Вирус имеет сродство к рецепторам макрофагов или 
рецепторам Т-клеток [4]. R. Planès и соавт. [5] предпо-
ложили, что gp120, связываясь с Т-клетками через CD4-
рецепторы, усиливает продукцию ими RANKL, что ак-
тивирует остеокластогенез. Параллельно с активацией 
синтеза RANKL gp120 усиливает секрецию моноцитами 
провоспалительного цитокина ФНО-α через активацию 
PI3K киназного пути. 

Влияние ФНО-α на повышение резорбции 
костной ткани 

Как указывалось выше, gp120 способствует повы-
шению продукции ФНО-α. Данный провоспалительный 
цитокин синтезируется в основном моноцитами и макро-
фагами и в присутствии небольшого количества RANKL 
способствует дифференцировке предшественников 
остео кластов в зрелые клетки через воздействие на клет-
ки-предшественники остеокластов в присутствии M-CSF 
(macrophage colony-stimulating factor), а также через по-

вышение экспрессии на них RANK [6–8]. Помимо этого, 
ФНО-α стимулирует костную резорбцию, воздействуя 
на остеобласты. Активируясь, они секретируют белок 
WNT5A, который способствует остеокластогенезу [9]. 

ВИЧ и микроокружение 
Некоторые исследования показали, что ВИЧ способен 

инфицировать стромальные клетки [10]. В других иссле-
дованиях выявлено, что поражение клеток-предшествен-
ников происходит нечасто, однако есть возможность за-
разить человеческие фибробласты и остеогенные клетки 
in vitro или, что редко, возможно найти РНК ВИЧ в про-
гениторных клетках [11, 12]. Можно сделать вывод, что 
латентно персистирующая инфекция способна привести 
к поражению микроокружения костного мозга, что в ре-
зультате отражается на эритроцитарном ростке гемопоэза, 
приводя к часто выявляемому осложнению — анемии. 

Согласно исследованию C. Kühne и соавт. [13], прямого 
воздействия ВИЧ на преостеобластические клетки стро-
мы не выявлено. Однако есть данные, свидетельствую-
щие об обнаружении ВИЧ в прогениторных клетках 
и о возможности их заражения с дальнейшей стимуля-
цией к дифференцировке in vitro [14–16]. С учетом этих 
сведений можно предположить, что нет убедительных 
данных о полном отсутствии поражения преостеобла-
стов вирусом, а, следовательно, это может быть одним 
из звеньев патогенеза нарушения прочности костей у дан-
ных пациентов. Помимо этого, C. Beaupere и соавт. [17] 
продемонстрировали, что белки ВИЧ Tat (trans-activator 
of transcription) и Nef (negative-regulating factor), секре-
тируемые инфицированными Т-лимфоцитами, приводят 
к снижению способности мезенхимальных стволовых 
клеток к дифференцировке в остеобласты за счет сни-
жения количества синтезируемых RUNX2 (Runt-related 
transcription factor 2), а также их способности усиливать 
при апоптозе клеток оксидативный стресс, сам по себе 
являющийся повреждающим фактором. Также отмеча-
лась способность Tat активировать RANK.

Остеокальцин
Остеокальцин — протеин, синтезируемый остеобла-

стами, одонтобластами и гипертрофированными хон-
дроцитами и способствующий формированию костных 
балок путем связывания кальция с гидроксиапатитом. 
Остеокальцин является маркером костеобразования. 
В небольшом исследовании костного ремоделирования 
у 6 из 22 обследованных пациентов с ВИЧ отмечалось 
значительное снижение концентрации остеокальцина, 
а также прослеживалась зависимость между уровнем 
данного протеина и степенью тяжести заболевания: чем 
ниже был уровень остеокальцина, тем тяжелее протека-
ли нарушения прочности костей. Была также отмечена 
положительная корреляция между сывороточным уров-
нем остеокальцина и количеством Т-лимфоцитов CD4+. 
Количество Т-лимфоцитов CD4+ было ассоциировано 
с сывороточными значениями альбумина и трансферри-
на, и также продемонстрирована связь со степенью тяже-
сти нарушения плотности костной ткани [18]. 
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Снижение уровня витамина D

Витамин D относится к группе жирорастворимых се-
костероидов, чьей ролью в организме является усиление 
реабсорбции кальция, магния и фосфора в кишечнике. 

В исследовании C. J. Haug и соавт. [19] продемон-
стрировано значительное снижение уровня кальци-
триола в крови ВИЧ-инфицированных пациентов, 
при этом у 29 из них отмечались низкие значения, 
а у 18 — полное отсутствие. Эти данные можно объяс-
нить невыраженным гипопаратиреозом, наблюдаемым 
у ВИЧ-инфицированных пациентов, почечной недоста-
точностью, что приводит к недостаточному гидрокси-
лированию метаболитов D3, мальабсорбцией, снижен-
ным питанием. Помимо этого, есть сведения о влиянии 
кальцитриола на ФНО-α: исследователи отмечают, что 
кальцитриол способен ингибировать синтез ФНО-α, 
который, как отмечалось ранее, способствует остеокла-
стогенезу и снижению минеральной плотности костной 
ткани [20]. 

Паратиреоидный гормон и гипокальциемия
Паратиреоидный гормон (ПТГ) — один из основных 

гормонов, регулирующих фосфорно-кальциевый обмен 
в организме. Стимулом для его секреции является сни-
жение концентрации сывороточного кальция. ПТГ воз-
действует на остеобласты, стимулируя их синтезировать 
RANKL и ингибируя образованиие остеопротегерина, 
что приводит к активации остеокластогенеза. При ре-
зорбции кости кальций попадает в кровь и его сыворо-
точная концентрация восстанавливается. Помимо этого, 
ПТГ ингибирует реабсорбцию фосфора в проксималь-
ных канальцах почек [21]. В исследовании R. Cherqaoui 
и соавт. [22] показано, что при маркировании паратиро-
цитов моноклональными антителами Leu3a, связываю-
щимися с CD4+ рецепторами, происходит окрашивание 
клеток, из чего можно сделать вывод, что паратироциты, 
так же как и Т-лимфоциты, экспрессируют CD4+ рецеп-
торы, которые являются «входными воротами» для ВИЧ. 
Имеющиеся данные указывают на возможность либо 
функционального торможения, либо непосредственного 
инфицирования ВИЧ паратироцитов. 

Причиной гипопаратиреоза может быть не только не-
посредственное поражение клеток вирусом, но и присо-
единение таких частых оппортунистических инфекций, 
как цитомегаловирус или Pneumocystis carinii [23]. В не-
скольких работах продемонстрировано снижение уровня 
паратиреоидного гормона в крови ВИЧ-инфицированных 
пациентов [24–26]. Помимо этого, у данных больных 
отмечается гипокальциемия в сочетании с гипоальбу-
минемией. Причина данного состояния может быть как 
в гипопаратиреозе, развившимся из-за ВИЧ (при отсут-
ствии сведений об аутоиммунном или ином поражении 
железы), так и в сниженном питании и мальабсорбции, 
которые часто сопровождают СПИД. 

Гипотиреоз и гипогонадизм
На настоящий момент накоплено большое количество 

данных о влиянии ВИЧ на состояние щитовидной железы 

и гонад, и можно отметить множество свидетельств о ги-
потиреозе и гипогонадизме. Так, в упоминавшемся выше 
исследовании R. Cherqaoui и соавт. [22] показано развитие 
гипотиреоза и интерстициального фиброза щитовидной 
железы у 5 из 12 пациентов. Интерстициальный фиброз 
исследователи связывают с повышением уровня транс-
формирующего ростового фактора-β (ТРФ-β, transforming 
growth factor beta, TGF-β) у пациентов с ВИЧ. ТРФ-β ока-
зывает стимулирующее действие на фибробласты, тем са-
мым увеличивая количество соединительной ткани и при-
водя к гипотиреозу [27, 28]. Гипотиреоз может негативно 
сказываться на костной структуре, поскольку, несмотря 
на снижение резорбции костной ткани остеокластами, 
он также уменьшает активность остеобластов, приводя 
к замедлению ремоделирования [29, 30].

У ВИЧ-инфицированных мужчин часто отмечается 
дисфункция гонад: снижение выработки тестостерона на-
блюдается в 70% случаев [31]. Как известно, тестостерон 
влияет на костную массу человека через активацию остео-
бластов, что способствует увеличению плотности костной 
ткани [32].

У ВИЧ-инфицированных мужчин часто отмечается 
дисфункция гонад: снижение выработки тестостерона 
наблюдается в 70% случаев [31]. Как известно, тестосте-
рон влияет на костную массу человека через активацию 
остеобластов, что способствует увеличению плотности 
костной ткани [32]. 

В работе U. Sinha и соавт. [33] продемонстрированы 
сведения о дисфункции яичников и аменорее у 25% жен-
щин с ВИЧ. Следует отметить, что эстрогены ингиби-
руют апоптоз остеобластов и увеличивают продолжи-
тельность их жизни, тем самым увеличивая функцио-
нальную емкость каждого остеобласта. Также эстрогены 
обладают способностью ингибировать резорбцию кост-
ной ткани через непосредственное влияние на остеокла-
сты, а также через остеоциты и остеобласты [34]. 

Кахексия, ассоциированная с ВИЧ
Согласно исследованию J. Siddiqui и соавт. [35], кахек-

сия у пациентов со СПИД (или wasting syndrome) встре-
чается в 8,3% случаев. Причины данного состояния еще 
не до конца изучены. Gary Reiter в своей работе пред-
положил, что причинами развития данного синдрома 
могут быть вторичная мальабсорбция, дефицит андро-
генов, приводящий к снижению анаболических процес-
сов в организме, увеличение расхода энергии во время 
отдыха (resting energy expenditure) вследствие дисрегу-
ляции метаболизма, что связано с увеличением продук-
ции ФНО-α, ИЛ-1, -2 и -6 [36]. Хроническая диарея также 
может способствовать как потере многих питательных 
веществ, так и уменьшению количества потребляемой 
пациентом пищи для предотвращения развития частых 
проблем со стулом.

Антиретровирусная терапия
В качестве антиретровирусной терапии в настоящее 

время используются следующие препараты: ненуклео-
зидные и нуклеозидные ингибиторы обратной транс-
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криптазы, ингибиторы протеазы, ингибиторы интегра-
зы, ингибиторы фузии, ингибиторы рецепторов CCR5. 

Нуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы (НИОТ)

Механизм действия НИОТ: происходит встраивание 
препарата в качестве альтернативного субстрата в цепь 
ДНК, что индуцирует ее распад [37]. В своем исследо-
вании Conesa-Buendía и соавт. продемонстрировали, что 
тенофовир, являющийся аналогом аденозинмонофос-
фата, снижает внеклеточную концентрацию аденозина, 
который в норме, помимо других функций, подавляет 
дифференцировку и функцию остеокластов, а также сти-
мулирует остеобразование. Таким образом, в отсутствие 
ингибирующего действия аденозина большое количество 
активированных остеокластов приводит к снижению 
костной плотности у пациентов с ВИЧ [38]. В исследова-
нии Н. Haskelberg и соавт. [39] также показано, что тено-
фовир приводит к снижению плотности костной ткани, 
предположительно влияя на экспрессию генов остеокла-
стов и остеобластов. В своей работе George Pan и соавт. 
продемонстрировали, что зидовудин стимулирует остео-
кластогенез, повышая экспрессию промотора TRAP (тар-
трат-устойчивой кислой фосфатазы) и усиливая функцию 
транскрипционного фактора NF-κВ. Помимо этого, иссле-
дователи отмечают, что данный препарат может индуци-
ровать повреждение митохондриальной ДНК и усиливать 
окислительный стресс в клетках костной ткани, тем самым 
приводя к разрушению кости [40, 41]. В исследовании J. 
Lucey и соавт. [42] продемонстрирована тенофовир-ассо-
циированная тубулопатия вплоть до развития синдрома 
Фанкони, при котором наблюдается гиперфосфатурия, 
что приводит к уменьшению плотности костной ткани.

Ненуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы

Механизм действия препаратов данной группы не-
сколько схож с НИОТ. Действие направлено на обратную 
транскриптазу ВИЧ: препараты напрямую и неконку-
рентно связываются с обратной транскриптазой вблизи 
участка связывания субстрата (нуклеозидов). В резуль-
тате чего субстратсвязывающий участок обратной транс-
криптазы перекрывается, что замедляет процесс поли-
меризации ферментов [37]. В исследовании E.T. Overton 
и соавт. [43] показано, что эфавиренз косвенно влияет 
на снижение минеральной плотности костной ткани. 
Данный препарат индуцирует ферменты цитохрома 
P450, что приводит к ускоренному катаболизму 25(OH)
D и 1,25(OH)2D3, что, по мнению авторов работы, способ-
ствует снижению плотности костной ткани.

Ингибиторы протеазы
Препараты данной группы нарушают процесс про-

теолитического расщепления вирусной макромолекулы, 
что приводит к образованию неинфекционных вирусных 
частиц [37]. В работе C.A. Moran и соавт. [44] продемон-
стрировано влияние ингибиторов протеазы на снижение 
прочности костной ткани у пациентов с ВИЧ. Исследо-

ватели отмечают, что у большого количества пациентов, 
принимающих препараты данной группы, развивается 
данное нарушение, которое потенциально связано со 
способностью ингибиторов протеазы повышать актив-
ность остеокластов через усиление дифференцировки 
мононуклеарных клеток периферической крови в остео-
класты, повышая регуляцию факторов роста и подавляя 
транскрипты антагонистов in vitro. В другом исследова-
нии S.J. Hernandez-Vallejo и соавт. [45] показана способ-
ность ингибиторов протеазы (в работе использовали ло-
пинавир, атазанавир и ритонавир) угнетать пролифера-
тивную активность мезенхимальных стволовых клеток, 
что приводит к уменьшению количества остеобластов. 
Также исследователи показали, что ингибиторы протеа-
зы способствуют более раннему началу старения мезен-
химальных клеток. В исследовании M. Cozzolino и соавт. 
[46] продемонстрировано, что ингибиторы протеазы (в 
данном исследовании — ритонавир) также ингибиру-
ют 1α-гидроксилазу, что приводит к нарушению син-
теза 1,25(OH)2D3, в результате чего, по мнению авторов 
работы, происходит снижение плотности костной ткани.

Ингибиторы интегразы
Препараты данной группы препятствуют встраива-

нию провирусной ДНК в геном клетки-хозяина для ре-
пликации [37]. Согласно исследованию J. Soldado-Folgado 
и соавт. [47], отмечается снижение минеральной плотно-
сти костной ткани и костной микроархитектоники, од-
нако отмечалось увеличение индекса прочности костной 
ткани, измеренной методом микроиндентирования, у па-
циентов после лечения тройной терапией — долутегра-
виром, абакавиром и ламивудином — в течение 48 нед. 

Ингибиторы фузии
Препарат данной группы взаимодействует с областью 

гликопротеина gp41, что приводит к блокаде вирусной 
частицы с внешней клеточной мембраной и препятству-
ет проникновению вируса в клетку [37]. В исследовании 
L.M. Mundy и соавт. [48] показано, что статистически 
у энфувиртида нулевой или неопределенный риск разви-
тия патологических переломов.

Антагонисты рецептора СCR5
Препараты данной группы препятствуют проникно-

вению вируса в клетку, блокируя рецепторы CCR5 [37]. 
В исследовании B.O. Taiwo и соавт. [49] продемонстриро-
вано сравнение влияния маравирока (препарата из груп-
пы антагонистов рецептора СCR5) и тенофовира на ми-
неральную плотность костной ткани. Согласно данным, 
маравирок в меньшей степени по сравнению с тенофови-
ром, но все же снижает минеральную плотность костной 
ткани. Механизмы влияния данного препарата на кост-
ную ткань пока остаются невыясненными. 

Согласно рекомендациям Европейского клиническо-
го общества по борьбе со СПИД (EACS), считается, что 
наибольшее снижение минеральной плотности костной 
ткани наблюдается при применении тенофовира и не-
которых ингибиторов протеаз. При этом замена тенофо-
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вира на другой препарат из группы нуклеозидных инги-
биторов обратной транскриптазы или на тенофовир ала-
фенамид (TAF) при прогрессирующей потере костной 
массы, риске перелома по шкале FRAX > 10% приводит 
к увеличению минеральной плотности костей [50]. 

Заключение
Непосредственное влияние ВИЧ на состояние костей 

невелико: вирус лишь способен персистировать в проге-
ниторных клетках костной ткани и снижать способность 
мезенхимальных стволовых клеток дифференцироваться 
в остеобласты. Однако данная инфекция вызывает мно-
жество системных изменений в организме, так или иначе 
приводящих к снижению минеральной плотности костной 
ткани. Вирус способствует выделению провоспалитель-
ных цитокинов, как, например, ФНО-α, который синер-
гичен RANKL и запускает каскад процессов, активизи-
рующих остеокласты. Gp120 вируса активизирует синтез 
RANKL и усиление секреции моноцитами ФНО-α, что 
приводит к подавлению активности остеобластов и повы-
шению активности остеокластов. Также можно предпо-
ложить, что хроническое воспаление и продолжительный 
оксидативный стресс могут способствовать истощению 
мезенхимальных клеток и приводить к нарушению ми-
неральной плотности костной ткани у пациентов с ВИЧ. 
За счет взаимодействия с CD4-рецепторами различных 
клеток может происходить угнетение функции различ-
ных органов с развитием таких состояний, как гипопа-
ратиреоз, гипотиреоз, гипогонадизм и кахексия, которые 
обусловливают снижение прочности костей.

Уровень остеокальцина, альбумина, трансферрина 
коррелирует со степенью тяжести снижения минераль-
ной плотности костной ткани и отражает катаболические 
процессы, которые происходят в организме пациентов 
с ВИЧ, в том числе влияющие на прочность костной тка-
ни. Поддержание нормального уровня витамина D и его 
метаболитов также необходимо для сохранения плотно-
сти костной ткани. Снижение аппетита, недостаточная 
энергетическая ценность пищи, хроническая диарея — 
все эти факторы приводят к нарушению поступления 
кальция и недостаточной минерализации костной ткани. 

Не только сам инфекционный процесс, но и его тера-
пия негативно сказываются на состоянии костной ткани: 
у препаратов любой из групп АРТ наблюдается в той или 
иной степени выраженное действие, приводящее к сни-
жению плотности костных тканей. 

Существует множество взаимосвязанных точек воз-
действия вируса на состояние костных структур в орга-
низме. Несмотря на отсутствие развития эндокриноло-
гических заболеваний под воздействием вируса, функ-
циональные изменения внутренних органов и другие 
процессы, описанные выше, способны потенцировать 
друг друга, приводя к значительным нарушениям состо-
яния костной ткани пациентов. Тем выше вероятность 
встретить измененные результаты анализов у пациента 
с ВИЧ. Следует быть готовым к появлению подобных 
осложнений у пациентов с ВИЧ-инфекцией и проводить 
превентивную терапию.
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