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Сахарный диабет (СД) и остеопороз – крайне распространенные социально значимые заболевания. Во многих работах было 

показано увеличение частоты возникновения переломов при диабете, что может свидетельствовать о повышении хрупкости 

костной ткани при СД обоих типов. При этом у пациентов с СД 1-го типа обычно имеет место сниженная минеральная 

плотность костной ткани (МПКТ), а у больных СД 2-го типа – нормальная и даже повышенная. Проанализированы 

результаты исследований, посвященных изменениям МПКТ при СД. Рассмотрены возможные патогенетические механизмы 

развития остеопороза и уменьшения прочности кости при СД. Использованы статьи (обзоры, метаанализы и оригинальные 

исследования) из базы данных PubMed, а также отечественные литературные источники, представленные в Центральной 

медицинской библиотеке.
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CHANGES IN BONE MINERAL DENSITY IN DIABETES MELLITUS

A.A. Gusova, M.G. Pavlova, G.A. Melnichenko, G.M. Kavalersky, L.L. Silin
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health and Social Development of Russia

Diabetes mellitus (DM) and osteoporosis are extremely common social diseases. Many works show an increase in the incidence of fractures 

in DM, which may be indicative of increased bone fragility in DM of both types. Moreover, patients with type 1 DM have generally lower 

bone mineral density (BMD) while those with type 2 DM have normal and even higher BMD. The results of studies of BMD changes in DM 

are analyzed. The potential pathogenetic mechanisms responsible for the development of osteoporosis and decreased bone strength in DM 

are considered. The papers (reviews, meta-analyses, and original investigations) from the PubMed database, as well as Russian references 

available at the Central Medical Library are used.
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Введение
Снижение минеральной плотности костной ткани 

(МПКТ) является одним из важнейших модифицируе-

мых независимых факторов риска развития переломов. 

В исследованиях ex vivo показано, что МПКТ определяет 

от 66 до 74%  вариабельности прочности кости [1]. 

С появлением рентгеновской остеоденситоме-

трии стала возможной количественная оценка риска 

развития остеопоротических переломов. Всемир-

ная организация здравоохранения (ВОЗ) определяет 

остеопению как состояние, при котором МПКТ на-

ходится между 1 и 2,5 стандартными отклонениями 

(СО) ниже показателей, характерных для молодого 

здорового взрослого человека (т.е. Т-критерий между 

-1 и -2,5), а остеопороз постулируется ВОЗ как состо-

яние, при котором МПКТ ниже показателей взрос-

лого здорового человека на 2,5 СО  (Т-критерий 

-2,5) [2]. Это определение относится к популяции 

женщин европеоидной расы, находящихся в периоде 

постменопаузы, и не дает дополнительных поясне-

ний относительно мужчин и женщин более молодого 

возраста. Отклонения МПКТ, равные 2 СО, соответ-

ствуют примерно 80% пиковой костной массы [3]. 

Показано, что около 70% массы кости генетически 

детерминировано, и вклад образа жизни, сопутствующих 

заболеваний и принимаемой терапии в развитие остео-

пороза во многом перекрывается физиологическими эф-

фектами старения. 

С наличием остеопороза может быть связано более 

половины всех переломов, встречающихся среди взрос-

лого населения. При снижении МПКТ могут проис-

ходить переломы различных локализаций, однако чаще 

всего выявляют переломы тел позвонков, проксималь-

ного отдела бедренной и плечевой костей, а также дис-

тального отдела предплечья [2]. 

Основные немодифицируемые факторы риска раз-

вития остеопороза – женский пол (уровень доказатель-

ности А), низкая МПКТ (А), возраст старше 65 лет (А), 

гипогонадизм и/или ранняя менопауза (А), прием глюко-

кортикоидов (А), европеоидная раса (В), семейный анам-

нез остеопоротических переломов (В), предшествующие 

переломы (В), иммобилизация (D), наличие патологий, 
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приводящих к возникновению вторичного остеопороза 

(ревматоидный артрит, заболевания кишечника, хрони-

ческая обструктивная болезнь легких, эндокринные нару-

шения – тиреотоксикоз, сахарный диабет – СД  1-го типа 

и др.). К основным модифицируемым факторам риска 

относят недостаточное потребление кальция и дефицит 

витамина D (А), низкий (<20 кг/м2) индекс массы тела 

(ИМТ) и/или массу тела, равную <57 кг (В), злоупотребле-

ние алкоголем (В), курение (В) и гиподинамию (D) [2–4]. 

Проведение денситометрии в качестве скрининга у 

женщин в возрасте моложе 65 лет считается экономиче-

ски оправданным только в том случае, если они входят 

в группу высокого риска возникновения переломов [5]. 

Данные различных исследований свидетельствуют о том, 

что риск развития переломов на фоне применения анти-

резорбтивной терапии снижается непропорционально 

быстро по отношению к повышению МПКТ, и наоборот, 

с возрастом риск возникновения переломов быстро воз-

растает непропорционально потерям костной массы [6]. 

Наличие других значимых и независимых от МПКТ фак-

торов риска развития переломов, таких как возраст, при-

водит к снижению прогностической ценности метода. 

Денситометрия является ценным методом для оценки 

популяционного риска, однако индивидуальный про-

гноз вероятности возникновения перелома на основании 

данных о МПКТ недостаточно точен [2].

Во многих одномоментных и проспективных по-

пуляционных исследованиях продемонстрировано, что 

при снижении МПКТ на 1 СО риск развития перелома 

возрастает примерно в 1,5–3 раза вне зависимости от об-

ласти исследования [2]. Согласно докладу Националь-

ной ассоциации по остеопорозу (National Osteoporosis 

Foundation, 1997) >85–90% переломов позвонков и прок-

симального отдела бедра возникает на фоне снижения 

МПКТ до уровня -2,5 СО. 

В рамках Европейского многоцентрового исследова-

ния (программа EVOS-EPOS) в Москве было обследова-

но 15 570 человек в возрасте от 50 до 79 лет. Остеопения 

выявлена у 50% женщин и 48% мужчин, а остеопороз – 

у 28% обследованных пациентов [7].

По данным многоцентрового исследования, прове-

денного в период с 1992 по 1997 г. в 16 городах России и 

включившего 1,75 млн человек в возрасте старше 50 лет, 

частота развития основных остеопоротических перело-

мов (шейки бедра и дистального отдела предплечья) была 

достоверно выше у женщин. Максимальная частота воз-

никновения переломов зарегистрирована у пациентов 

в возрасте старше 70 лет (>150 на 100 тыс. населения) [8].

Влияние СД на МПКТ
Первое сообщение о развитии остеопении у детей 

при СД опубликовано L.B. Morrison и I.K. Bogan в 1927 г. 

Данные литературы о распространенности остеопении 

при СД варьируют вследствие различия применяемых 

методов исследования, половозрастной структуры об-

следуемой выборки и некоторых других факторов [9]. 

С учетом различного патогенеза СД 1-го (СД-1) и 2-го 

(СД-2) типа имеет смысл отдельно рассматривать изме-

нения костной системы у этих групп пациентов.

Состояние кости при СД-1
Несмотря на то что СД-1 – признанная причина 

развития вторичного остеопороза и большинство ис-

следований свидетельствуют о снижении МПКТ при 

СД-1 [10–14], ряд авторов не наблюдают отличий МПКТ 

у пациентов с СД-1 и без СД [15]. На фоне изменения 

МПКТ выявляют как признаки компенсаторного повы-

шения [10] или замедления интенсивности ремоделиро-

вания [16, 17], так и отсутствие каких-либо изменений 

маркеров костного обмена [11, 18]. Чаще всего при СД-1 

происходит снижение МПКТ в проксимальном отделе 

бедра – шейке и большом вертеле [9, 19, 20]. Нередко 

также обнаруживают снижение МПКТ в дистальном от-

деле предплечья [21] и голени [20]. Наиболее противо-

речивые данные получены при исследовании МПКТ 

позвонков – отмечены как нормальная их плотность 

[20, 21], так и ее снижение [22].

В работе, включавшей детей и подростков с СД-1 

(n=102), выявлено, что замедление костного обмена 

регистрируется уже в дебюте заболевания и наиболее 

выражено у детей в возрасте до 12 лет [16]. А. Salvatoni 

и соавт. сообщили о прогрессивном снижении МПКТ 

в поясничном отделе позвоночника у детей и подрост-

ков с СД-1 (n=57), в то время как в контрольной группе 

наблюдался ее ежегодный прирост [23]. В двух других 

работах [18, 24] показано, что у девушек моложе 20 лет 

с СД-1 не зафиксировано значимого снижения МПКТ 

бедра и поясничного отдела позвоночника по сравнению 

с данным показателем в контрольной группе, в то время 

как в более старшей возрастной группе эта разница ста-

новится статистически значимой. При этом более низкая 

МПКТ не коррелировала с уровнем ростовых факторов 

[18]. Максимальная потеря МПКТ происходит в тече-

ние первых 5 лет заболевания. В дальнейшем показатели 

МПКТ стабилизируются на уровне 93–95% нормы.

В литературе обсуждается вопрос о генетической 

природе дефицита остеогенеза при СД на основании вы-

явления случаев остеопении до манифестации СД [8]. 

Тем не менее большинство исследователей сходятся во 

мнении, что наиболее тяжелая степень остеопенического 

синдрома развивается у больных, длительность СД 

у которых превышает 10 лет [19], а дебют заболевания 

приходится на возраст до 20 лет (до набора пиковой мас-

сы кости) [24]. 

Изменение МПКТ при СД-2
Широко обсуждается увеличение риска развития 

переломов при СД-2, которое происходит при одно-

временном повышении МПКТ [12, 13, 15]. Этот фе-

номен связывают с ухудшением качества кости, нако-

плением микроповреждений на фоне замедленного 

костного обмена. 



12

К Л И Н И Ц И С Т № 1’2010
О

б
з

о
р

ы

Однако ряд отечественных авторов сообщают 

о снижении МПКТ при СД-2, которое нельзя связать 

только с развитием постменопаузального и сениль-

ного остеопороза [19, 25, 26]. По некоторым данным, 

часто выявляемая при диабете кальцификация аорты 

или наличие болезни Форестье (диффузный идиопа-

тический гиперостоз скелета) могут приводить к по-

лучению ложнозавышенных результатов измерения 

МПКТ позвоночника [27].

В исследовании P. Gerdhem и соавт. [28] установлено, 

что у пациенток в возрасте старше 75 лет МПКТ в группе 

СД (n=74) была выше в области бедра на 11% (р<0,001), 

а в позвоночнике – на 8% (р=0,03), чем у женщин без СД. 

При ультразвуковом исследовании минеральной плот-

ности пяточной кости различий не получено. При этом в 

группе СД были снижены все маркеры ремоделирования 

кости и уровень 25(ОН)-витамина D, что можно объяс-

нить меньшим временем пребывания на открытом воз-

духе и разницей в массе тела. 

Влияние компенсации углеводного обмена на МПКТ
Показатели метаболического контроля, особенно 

в период набора костной массы, могут иметь большое 

значение в развитии патологии костной ткани в долго-

срочной перспективе. Выявлена обратная зависимость 

плотности кости от уровня НвА1с, наиболее выражен-

ная при НвА1с >8,5% [19, 26, 29, 30]. В одной из работ 

в течение 7 лет наблюдались 57 пациентов с СД-1 (ис-

ходный средний возраст 29±9 лет). За это время на фоне 

снижения уровня НвА1с  с 8,5 до 7,9% МПКТ позвоноч-

ника и бедра оставалась стабильной, а уровень тартрат-

резистентной кислой фосфатазы снизился на 3,8% [27], 

что можно  объяснить положительным воздействием 

длительной интенсифицированной инсулинотерапии 

на костный обмен [27, 30]. Более короткий период на-

блюдения не позволил выявить достоверной связи между 

степенью компенсации СД и МПКТ [17, 18, 24, 30, 31].

МПКТ и поздние осложнения СД
Большинство работ, посвященных связи МПКТ 

и поздних осложнений СД, были проведены на паци-

ентах с СД-1 [4]. Периферическая полинейропатия рас-

сматривалась как независимый фактор риска снижения 

МПКТ. В исследовании Health ABC (n=2200) [32] отме-

чено уменьшение на 1–2,9% МПКТ бедра при снижении 

тактильной чувствительности и  скорости проведения по 

нервному волокну вне зависимости от наличия наруше-

ний углеводного обмена. Т. Forst и соавт. обследовали 41 

больного СД-1 [20]. Зарегистрировано снижение на 10% 

МПКТ бедра (р<0,01) и на 12% – предплечья (р<0,001) 

у пациентов с нейропатией. Похожие результаты получе-

ны М. Rix и соавт. (1999) [33], обнаружившими у мужчин 

с СД-1 и нейропатией достоверное снижение МПКТ бе-

дра по сравнению с данным показателем в контрольной 

группе (p<0,05; n=42). E.S. Strotmeyer и соавт. наблюдали 

уменьшение МПКТ всех исследованных областей у жен-

щин с СД-1 (n=67), находившихся в периоде периме-

нопаузы (35–55 лет), существенно чаще встречающееся 

(р<0,05) при снижении тактильной чувствительности 

и слепоте, развившейся в результате диабетической ре-

тинопатии [11]. Снижение МПКТ всех отделов бедрен-

ной кости при диабетической ретинопатии (р=0,03) 

у пациентов с СД-1 (n=62) отмечено также M.M. Campos 

Pastor и соавт. [27]. В исследовании, проведенном 

М. Munoz-Torres и соавт. [34], у больных СД-1 (n=94, 

возраст 20–56 лет, длительность СД 1–35 лет) снижение 

МПКТ позвоночника и бедра было достоверно ассо-

циировано с наличием любых микрососудистых ослож-

нений. Другими авторами [35] продемонстрировано 

прогрессивное снижение МПКТ шейки бедра (р<0,001) 

и области большого вертела (р<0,0001) у мужчин с СД-1 

(n=36) по мере увеличения степени микроальбумину-

рии при нормальной скорости клубочковой фильтра-

ции. Н. Lunt и соавт. [36] обнаружили связь снижения 

МПКТ с макроангиопатией сосудов нижних конечно-

стей (р<0,05) у женщин с СД-1 (n=99, средний возраст 

42 года, медиана длительности СД 27 лет) [36]. Последнее 

представляется логичным с учетом результатов недавних 

исследований, показавших, что лодыжечно-плечевой 

индекс положительно коррелирует с МПКТ, а при его 

снижении на 2 СО наблюдается  снижение МПКТ бедра 

на 3,7% [37, 38]. Р.А. Marcovitz и соавт. [37] при прове-

дении многофакторного анализа (n=209; 89% женщин) 

установили, что наличие остеопороза является более 

значимым предиктором развития ишемической болез-

ни сердца (ИБС) у женщин, чем традиционные факторы 

риска – гипертензия, семейный анамнез ИБС и уровень 

гликемии, измеряемый натощак (р<0,0001). В то же вре-

мя следует подчеркнуть, что далеко не все исследователи 

подтверждают взаимосвязь МПКТ и поздних осложне-

ний СД [30].

Дополнительные факторы, влияющие на плотность 
кости при СД

Самые ранние изменения МПКТ, связанные с на-

личием СД, выявляют в метаболически более активной 

трабекулярной кости [29]. Однако большинством ав-

торов преимущественное снижение МПКТ отмечает-

ся в костях с преобладанием кортикального слоя, что 

может приводить к значительному снижению их проч-

ности [9]. К.Ф. Вартанян [25] с помощью программы 

компьютерного морфоденситометрического анализа 

(МДМ) фрагментов различных медицинских изображе-

ний – рентгенограмм, рентгеноденситограмм и сцинти-

грамм – показал, что губчатое вещество и кортикальный 

слой костной ткани при СД изменяются одновременно.

По данным литературы, при СД-2 изменения МПКТ 

значительно чаще встречаются у женщин, а остеопени-

ческий синдром при СД-1 обычно выявляется с одина-

ковой частотой у представителей обоих полов [9, 15, 25, 

26]. При нарушении овариальной функции у женщин 

с СД обоих типов снижение МПКТ наблюдается чаще, 
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чем таковое у мужчин [10, 39]. Имеются также сообще-

ния о возникновении диабетической остеопении у мо-

лодых женщин с нормальной репродуктивной функ-

цией. Использование оральных (эстроген/гестагенных) 

контрацептивов пациентками с СД-1 положительно 

коррелировало с МПКТ позвоночника [36], а при полу-

чении заместительной гормональной терапии у женщин 

с СД-2, находящихся в периоде постменопаузы, зафик-

сировано снижение маркеров резорбции кости [40]. 

Факторами риска развития остеопении при СД-2 

в исследовании Н.И. Вербовой и О.В. Косаревой [26] 

являлись женский пол, возраст (r=0,521; р<0,05) и дли-

тельность заболевания (r=0,611; р<0,05). В исследова-

нии V. Rakic и соавт. [15], включавшем пациентов с СД 

обоих типов, уровни эстрадиола, С-терминального те-

лопептида коллагена I типа, ИМТ и мужской пол (как 

протекторный фактор) были постоянно и независимо 

взаимосвязаны с МПКТ в области предплечья и бедра 

и обусловливали >50% общей вариабельности МПКТ 

в этих областях. Установлено, что низкий уровень эстра-

диола вне зависимости от пола может предрасполагать 

к развитию диабет-ассоциированного остеопороза. 

У пациентов с СД-1 показано осуществление прямой 

корреляции МПКТ с уровнем инсулиноподобного фак-

тора роста-1 (ИФР-1) [17] и 25(ОН)-кальциферола [41].

В работе О.Р. Григорян и соавт. [40] у женщин с СД-2 

в группе с нормальным ИМТ остеопения была выявлена 

в 45% случаев, что достоверно превышает популяцион-

ные показатели в этой возрастной группе. У пациентов 

с избыточной массой тела (ИМТ 25–29,9 кг/м2) частота 

возникновения остеопении не отличается от таковой 

в контрольной группе, а при наличии ожирения показа-

тели МПКТ превышали средние нормативные, и остео-

пения выявлялась лишь в 9% случаев. Маркеры костной 

резорбции у женщин с СД-2, находившихся в периоде 

пременопаузы, были несколько выше, чем у пациенток 

в постменопаузе, при этом чем меньше был ИМТ, тем бо-

лее выражен резорбтивный процесс. 

По данным метаанализа, проведенного Р. Vestergaard 

[31], ИМТ является основной детерминантой МПКТ бе-

дра и позвоночника. При СД-2 на фоне гиперинсулине-

мии наблюдается снижение уровня белка, связывающего 

половые стероиды и повышение уровня мужских и жен-

ских половых гормонов, оказывающих анаболическое 

воздействие на кость [42]. В длительном проспектив-

ном исследовании, проведенном J.C. Krakauer и соавт. 

(n
СД-1

=46,  n
СД-2

=63, повторные обследования – через 

2,5 года: 41 пациент и через 12,5 года: 35 из выживших 

66 больных), у пациентов с СД-1 уменьшение интенсив-

ности костеобразования приводило к замедлению на-

бора костной массы в период роста, метаболические 

эффекты гипергликемии – к усилению резорбции 

и потере костной массы у молодых, а низкий уровень 

костного обмена при СД-2 обусловливал замедление 

связанной с возрастом потери МПКТ [43]. Это за-

медленное ремоделирование кости, отражающееся в 

относительном повышении МПКТ, также может при-

водить к накоплению микроповреждений и повыше-

нию риска возникновения переломов.

Предполагаемые механизмы развития остеопороза при СД
Ключевым фактором развития остеопороза при СД 

служит дефицит инсулина – гипоинсулинемия, которая 

запускает ряд патологических процессов, приводящих к 

снижению костной массы.

Ниже приведены основные звенья патогенеза остео-

пороза при СД. 

1. Дефицит инсулина. Наличие абсолютного дефи-

цита инсулина при СД-1 и относительная инсулиновая 

недостаточность при СД-2 [44] приводят к снижению 

уровня инсулиноподобных и других ростовых факто-

ров, ИФР-связывающих белков и нарушениям в оси 

гормон роста – ИФР [9,14, 44, 45]. В результате проис-

ходят уменьшение стимуляции остеобластов, снижение 

выработки ими белков костного матрикса и его минера-

лизация. Скорость образования остеонов сокращается на 

40% [46]. Некоторыми авторами выявлена положитель-

ная корреляция МПКТ с суточной дозой инсулина или 

уровнем экскреции С-пептида с мочой. В эксперимен-

тах in vivo на фоне инсулинопении выявлено снижение 

уровня ИФР-1, его рецепторов и субстрата инсулиновых 

рецепторов в центрах роста, причем на фоне проведен-

ной инсулинотерапии число инсулиновых рецепторов 

нормализовалось, тогда как число рецепторов к ИФР-1 

восстановилось только частично [47].

2. Снижение выработки активных метаболитов ви-

тамина D [14, 22, 48]. В условиях гипоинсулинемии про-

исходит усиление абсорбции фосфатов в кишечнике, 

что ингибирует почечную 1α-гидроксилазу и приводит 

к уменьшению продукции кальцитриола [19]. Относи-

тельный гиповитаминоз D обусловливает снижение аб-

сорбции кальция в кишечнике вследствие сокращения 

выработки кальций-связывающего белка кальбиндина 

D-9K в энтероцитах двенадцатиперстной кишки. Ги-

повитаминоз D также приводит к развитию мышечной 

слабости, что увеличивает вероятность возникновения 

падений и соответственно переломов [19]. 

3. Отрицательный баланс кальция развивается вслед-

ствие повышения экскреции кальция с мочой и снижения 

его абсорбции в кишечнике. Гиперкальциурия наблю-

дается на фоне гиперфильтрации и, возможно, наличия 

дефекта тубулярной реабсорбции [14, 45]. Снижение аб-

сорбции кальция, помимо гиповитаминоза D
3
, может 

быть обусловлено наличием целиакии (по современным 

данным – около 4% больных СД-1), приводящей к воз-

никновению мальабсорбции [22]. Определенный вклад в 

снижение МПКТ вносят и различные виды нарушения 

питания, наблюдаемые в зависимости от возрастной и по-

ловой принадлежности у 1–90% населения РФ.

4. Повышение уровня паратгормона. На фоне гипо-

инсулинемии возрастает активность аденилатциклазы 

и повышается концентрация циклического аденозин-
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монофосфата, являющегося стимулятором функции 

паращитовидных желез и ингибитором С-клеток щи-

товидной железы [19]. Кроме того, развивающаяся ги-

покальциемия приводит к развитию компенсаторного 

гиперпаратиреоза. Для вторичного гиперпаратиреоза, 

в том числе возникшего при диабетической нефропатии, 

характерно нарушение минерализации длинных трубча-

тых костей.

5. Гипергликемия. На фоне повышения гликемии 

усиливаются неферментативное гликозилирование бел-

ков, аутоокисление глюкозы, липидов и белков. Это 

приводит к повышению уровня свободных радикалов и 

активизации сорбитолового пути утилизации глюкозы. 

Нарушается процесс созревания коллагена (с образо-

ванием патологических поперечных сшивок, таких как 

глюкозепан и пентозидин), гликозилируются белки ор-

ганического матрикса кости, что ухудшает ее биомехани-

ческие характеристики и может стимулировать резорб-

цию кости остеокластами, а также апоптоз остеобластов, 

и обусловливать замедление костеобразования [49, 50]. 

Повышенное содержание конечных продуктов глико-

зилирования (AGE) белков кости может приводить к 

появлению местного дисбаланса секреции ИФР-1 и свя-

зывающих его белков под действием пролиферирующих 

проостеобластов [13, 14, 51]. На японской популяции 

больных с СД-2 было показано, что уровень эндоген-

ных рецепторов AGE и их соотношение с пентозидином 

является более значимым предиктором развития верте-

бральных переломов, чем МПКТ [50, 52]. Определенное 

значение имеет и прямое влияние на кость высокой кон-

центрации глюкозы – глюкозотоксичность [22, 49].

6. Дефицит панкреатических и гастроинтести-

нальных пептидов. У пациентов с СД-1 отсутствует 

пептид амилин – остеотропное вещество, секретиру-

емое в-клетками. В экспериментальной модели СД-1 

(крысы) введение амилина поддерживало нормаль-

ную массу кости и приводило к повышению маркеров 

костеобразования. In vitro амилин ингибирует разви-

тие остеокластогенеза [53]. Остеотропными эффек-

тами также, вероятно, обладают глюкагоноподобный 

полипептид-2 (ГПП-2) и желудочный ингибиторный 

полипептид (называемый также глюкозозависимым 

инсулинотропным полипептидом – ГИП), которые 

участвуют в патогенезе СД. Рецепторы к ГПП-2 были 

обнаружены на остеокластах, и введение физиоло-

гических доз ГПП-2 сопровождалось снижением ре-

зорбции кости в эксперименте in vivo [54]. Рецепторы 

к ГИП расположены на остеобластах, и их активация 

приводит к повышению секреции коллагена I типа и 

щелочной фосфатазы [55].

7. Осложнения и сопутствующие СД эндокринные рас-

стройства: 

а) микроангиопатия – развивается в сосудах, пи-

тающих кость, и может вызывать ухудшение трофики, 

что подтверждается при гистологическом исследовании 

кости при СД [14, 25, 31];

б) диабетическая нефропатия – приводит к ухудше-

нию синтеза кальцитриола и гиперфосфатемии, способ-

ствуя развитию вторичного гиперпаратиреоза;

в) ухудшение зрения и возможности сохранять равно-

весие, нарушения походки и пр. – обусловливают повы-

шение частоты падений и соответственно риска развития 

переломов. Снижение механической нагрузки на кость 

вследствие развития нейропатии и миопатии приводит 

к постепенному уменьшению ее диаметра. Продемон-

стрировано, что снижение уровня физической активно-

сти при гипергликемии может быть результатом изме-

нений, происходящих в центральной нервной системе 

(замедление обмена дофамина в полосатом теле) [56];

г) усиление периферического кровотока вследствие 

развития автономной нейропатии и медиакальциноза 

артериол – приводит к возникновению периферической 

остеопении в результате возрастания активности остео-

кластов в дистальных отделах конечностей [20];

д) гипогонадизм и/или дефицит соматотропного 

гормона – в ряде случаев сопутствует СД и может пре-

пятствовать достижению нормального пика костной 

массы при дебюте СД в раннем возрасте [22, 57]. Гипер-

гликемия приводит к угнетению функции яичников 

и последующему развитию гипоэстрогенемии. В экспе-

рименте in vivo (ВВ-мыши) наблюдались относительный 

андрогенный дефицит и резистентность к андрогенам 

при СД-1 [48];

е) дефицит массы тела при СД-1 – может непосред-

ственно вызывать уменьшение МПКТ. К тому же в этом 

случае снижается уровень эстрогенов вследствие сокра-

щения их периферической конверсии в жировой ткани. 

8. Сахароснижающая терапия. Установлено, что на 

фоне проведения терапии тиазолидиндионами проис-

ходит усиление резорбции кости и замедление косте-

образования, что приводит к снижению МПКТ [13, 58]. 

При участии в костном обмене ГПП-2 использование 

сахароснижающей терапии, основанной на инкретинах, 

может оказывать благоприятное влияние на кость.

9. Воспалительный процесс. Иммунное воспаление 

может вызвать нарушение процесса набора пиковой 

костной массы при раннем дебюте СД-1 [39]. Данная 

гипотеза основана на фактах выявления выраженной 

потери костной массы в течение нескольких лет после 

диагностирования СД с уменьшением темпов снижения 

МПКТ в дальнейшем [21]. Развитие при СД-2 хрониче-

ского неспецифического воспалительного процесса обу-

словливает нарушение функции остеобластов и приво-

дит к снижению прочности кости [14].

10. Цитокины, адипоциты и липиды крови. Опреде-

ленную роль в развитии остеопении при СД-1 и из-

менении ремоделирования при СД-2 играют также 

увеличение числа адипоцитов в костном мозге, на-

личие гиперлипидемии, возникновение нарушений 

в системе факторов адипокинов [59]. В небольшом 

исследовании зарегистрирована отрицательная кор-

реляция между уровнями лептина и маркеров ремо-
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делирования кости у мужчин с СД-1 [60]. Адипонек-

тин подавляет костеобразование в культуре костных 

клеток, однако в присутствии инсулина этот эффект 

нивелируется [61]. Резистин стимулирует остеокла-

стогенез и пролиферацию (но не дифференцировку) 

преостеобластов [62]. Рядом авторов выявлено повы-

шение остеопротегерина (ОПГ) у пациентов с СД-1, 

что негативно коррелировало с качеством кости 

[63]. WS. Browner и соавт. [63] сообщили об увеличе-

нии уровня ОПГ у пожилых женщин с СД, что было 

ассоциировано с повышенной частотой развития 

переломов шейки бедра. Однако в настоящее время 

вопрос о том, является ли повышение уровня ОПГ 

причиной или просто признаком снижения качества 

кости, остается нерешенным [4].

11. Изменение экспрессии генов. Нарушение 

остеобластогенеза и дифференцировки клеток-

предшественников в зрелые остеобласты, вероятно, 

связано с ингибированием гена RUNX2. В работе in 

vivo при дистракционном остеогенезе в условиях де-

фицита инсулина и гипергликемии была обнаруже-

на значительная даунрегуляция транскрипционного 

фактора регуляции остеобластогенеза RUNX2 и не-

скольких генов-мишеней RUNX2, в том числе сиало-

протеинов, рецепторов витамина D, коллагена I типа, 

остеокальцина и др. Назначение инсулина в значи-

тельной мере способствовало восстановлению их экс-

прессии [1, 59].

В ходе проведения гистоморфометрических ис-

следований костной ткани больных СД-1 выявлено 

снижение активности остеобластов, замедление син-

теза коллагена, формирование остеоида и отложение 

новых минералов, т.е. установлено развитие дефици-

та костеобразования, при этом изменений структуры 

и функции остеокластов не обнаружено [48]. В экс-

периментах in vivo (модель СД-1) продемонстрирова-

но как изолированное замедление костеобразования, 

так и замедление всех процессов костного обмена, 

уменьшение числа остеокластов [46, 48]. 

Заключение
Изменение МПКТ у пациентов с СД носит мно-

гофакторный характер и может быть связано как с 

продолжительностью заболевания, так и с возрастом  

в его дебюте, степенью компенсации, наличием позд-

них осложнений СД и их выраженностью, а также с 

уровнем секреции инсулина и С-пептида. 

В настоящее время не существует международных 

рекомендаций по скринингу остеопороза и назначе-

нию превентивной терапии пациентам с СД обоих 

типов. Необходимо разработать меры  профилакти-

ки, направленные на уменьшение риска развития 

остеопороза и обеспечение хорошего метаболическо-

го контроля. Применение более агрессивной тактики 

рекомендуется только при наличии дополнительных 

факторов риска [4].
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