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Пришли к заключению, что при сахарном диабете I типа преобладает уменьшенное образование костной ткани и 
уменьшение количества остеокластов. Снижение содержания остеокальцина является самой частой и постоянной 

величиной при исследовании маркеров костного метаболизма. Обсуждается патогенетическая роль 

глюкокортикоидов, паратиреоидного и половых гормонов, кальцитонина, активных метаболитов витамина D, 
локальных факторов и микроангиопатии. В механизм развития остеопении вовлечены также такие локальные 

факторы, как ИФР-I, ИФР-II, простагландины, цитокины (включая интерлейкины). Диабетическая микроангиопатия 
имеет существенное значение в механизмах развития диабетической остеоартропатии и местной деминерализации. 

При диабете минеральная плотность в большей мере снижается у женщин, чем у мужчин. 

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, остеопения. 

The authors have come to the conclusion that both the decreased formation of bone tissue and the decrease of osteoclasts in number 

dominate in case of I-type diabetes mellitus. While studying bone metabolism markers the decrease of osteocalcin content is found 

to be the most frequent and constant value. The pathogenetic role of glucocorticoids is being discussed, as well as that of 
parathyroid and sex hormones, calcitonin, vitamin D active metabolites, local factors and microangiopathy. Local factors such as 

IGF-I, IGF-II, prostaglandins, cytokines (interleukins including) are involved in the mechanism of osteopenia development. 

Diabetic microangiopathy is of more vital importance in the mechanisms of diabetic osteoarthropathy and local demineralization 
development. Mineral density tends to be decreased to a greater extent in women, than in men.  

Keywords: diabetes mellitus of I type, osteopenia. 

 

По определению И.И. Дедова [12], сахарный 

диабет − системное гетерогенное заболевание, 

обусловленное абсолютным (1 тип) или относи-

тельным (2 тип) дефицитом инсулина, который 

вначале вызывает нарушение углеводного об-

мена, а затем всех видов обмена веществ, что в 

конечном итоге приводит к поражению всех 

функциональных систем организма.
1
  

Сахарный диабет стоит в ряду первых приори-

тетов национальных систем здравоохранения всех 

стран мира. В течение последних двух десятиле-

тий знания, касающиеся эпидемиологических, 

патогенетических и других характеристик сахар-

ного диабета значительно углубились и расшири-

лись. Благодаря мультинациональному проекту, 

известному как Diamond Project, собрана стандар-

тизированная интернациональная информация о 
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заболеваемости, факторах риска и смертности, 

ассоциированных с сахарным диабетом. Более 70 

стран мира приняли участие в этом проекте. Со-

гласно результатам этих исследований заболевае-

мость сахарным диабетом составляет: 

− самые высокие показатели (более 20 на 100 

тыс. в год) отмечены в Скандинавских странах 

(Финляндия, Швеция, Норвегия) и Сардинии 

(Италия); 

− средние (7 – 19 на 100 тыс. в год) - в США, 

Новой Зеландии, Нидерландах, Испании; 

− низкие (менее 7 на 100 тыс. в год) в таких 

станах, как Польша, Италия (кроме Сардинии) и 

Израиль. 

К странам с наименьшим риском заболевае-

мости (менее 3 на 100 тыс. в год) отнесены Чи-

ли, Мексика и Китай [16]. 

В настоящее время в мире зарегистрировано 

более 150 миллионов человек, страдающих са-

харным диабетом. Но по данным экспертов, 

количество невыявленных случаев сахарного 
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диабета, включая ранние стадии, может в 2-

3 раза превышать количество выявленных. Счи-

тается, что в развитых странах диабетом болеет 

около 4-5 % населения, а в некоторых разви-

вающихся эта цифра может доходить до 10 % и 

более. Конечно, большая часть этих людей (бо-

лее 90 %) имеет сахарный диабет 2 типа, свя-

занный с высокой распространенностью в на-

стоящее время ожирения. Поэтому говорят даже 

об эпидемии сахарного диабета. В России офи-

циально зарегистрировано более 2 миллионов 

людей, страдающим сахарным диабетом [12]. 

Сахарный диабет может вести к нарушению 

функционирования практически любых органов 

и систем организма. 

Среди хронических осложнений сахарного 

диабета поражения нижних конечностей явля-

ются одной из главных причин инвалидизации и 

социально-экономического ущерба. Уменьше-

ние частоты ампутаций нижних конечностей на 

50 % было провозглашено одной из главных 

задач, стоящих перед системами здравоохране-

ния стран, подписавших Сан-Венсентскую дек-

ларацию и международными медицинскими 

организациями (ВОЗ, Международной диабети-

ческой федерацией) [4]. 

Сведения о распространенности данной 

группы патологических состояний и об их по-

следствиях значительно варьируют, что обу-

словлено многими факторами: различиями изу-

чаемых популяций и групп больных, разной 

длительностью наблюдения и т.д. Кроме того, 

оценки экономического ущерба вследствие ле-

чения сахарного диабета и в особенности его 

осложнений (лечения язвенных дефектов, про-

ведения ампутаций), произведенные за рубе-

жом, нельзя экстраполировать на отечествен-

ную ситуацию. Не до конца развитая система 

страховой медицины, отсутствие четких стан-

дартов лечения и многие другие факторы влия-

ют на объективность подобных оценок. К сожа-

лению, в нашей стране пока отсутствует стати-

стический учет ампутаций нижних конечностей, 

их уровня, а также показателей смертности 

больных сахарным диабетом, в том числе стра-

дающих поражениями нижних конечностей [3]. 

По данным И.И. Дедова с соавторами, ежегод-

но в России больным сахарным диабетом прово-

дится около 12000 ампутаций нижних конечно-

стей (имеются в виду только «высокие» ампута-

ции). Ежегодные общие затраты в России на лече-

ние нейроишемической диабетической стопы со-

ставляют 56,2 млн. долларов, при этом затраты на 

ампутации достигают 14,4 млн. долларов [2]. 

Таким образом, поражения нижних конечно-

стей при сахарном диабете представляют собой 

важную медицинскую, социальную и экономиче-

скую проблему, решение которой возможно при 

участии не только медицинского персонала, но и 

организаторов здравоохранения, правительствен-

ных организаций, структур страховой медицины, 

ассоциаций больных сахарным диабетом [3]. 

В настоящее время, несмотря на значитель-

ные успехи, достигнутые в области диагности-

ки, изучения патогенеза сахарного диабета и 

влияния заболевания на различные органы и 

системы организма, несмотря на то, что хорошо 

изучены многие ранние и поздние осложнения 

сахарного диабета (диабетическая ангиопатия и 

полинейропатия нижних конечностей), данные 

о поражении костной ткани при сахарном диа-

бете остаются недостаточно освещенными и 

весьма противоречивыми. 

Анализ данных литературы позволяет заме-

тить, что единого мнения по вопросу о частоте 

поражения костной системы при сахарном диа-

бете не существует. По данным разных авторов, 

патологические изменения костной ткани при 

диабете встречаются от 0,1 % до 77,8 %. 

E. Christiansen [18] считает, что остеопения и 

остеопороз при сахарном диабете носят диф-

фузный характер и встречаются не менее, чем у 

половины больных. Считается, что первое со-

общение об остеопорозе у больных, страдаю-

щих сахарным диабетом I типа, опубликовано 

L.B. Morrison и I.K. Bogan в 1927 году. В после-

дующем, благодаря работам F. Albright, остео-

пороз стал рассматриваться, как одно из ослож-

нений сахарного диабета I типа, причем указы-

валось на почти исключительную роль инсули-

нозависимого диабета [16]. 

Было обращено внимание на повышенный 

риск переломов среди больных сахарным диабе-

том I типа, показано, что страдают как губча-

тые, так и трубчатые кости [17]. 

Процесс, сопровождающийся снижением 

минеральной плотности, однозначно ведет к 

повышению риска развития переломов. При 

этом неадекватную «пиковую» костную массу 

можно рассматривать в качестве важной детер-

минанты остеопороза. Имеющиеся данные ука-

зывают на то, что у больных сахарным диабетом 

I типа с детского возраста «пиковая» костная 

масса значительно меньше, чем у здоровых лиц, 

и, следовательно, они имеют низкую «старто-

вую точку», от которой начинается обусловлен-

ная возрастными изменениями потеря костного 

вещества. Проспективное исследование, прове-

денное в Норвегии с охватом 35444 взрослых 

обследуемых показало, что больные сахарным 

диабетом I типа в независимости от пола имеют 

риск развития переломов бедренной кости в 6 

раз выше, чем лица из общей популяции [21]. В 

связи с вышеуказанным развитие остеопении и 

остеопороза у больных сахарным диабетом 

I типа является актуальной проблемой. 

Общепринятым определением остеопороза 

является «системное заболевание скелета, ха-

рактеризующееся снижением костной массы и 

микронарушениями в архитектонике костной 
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ткани, которые приводят к значительному уве-

личению хрупкости костей и возможности их 

переломов» [20]. Таким образом, ключевым в 

диагностике остеопороза является выявление 

системного уменьшения костной массы. Данные 

о распространенности остеопении и остеопороза 

при сахарном диабете I типа варьируют вслед-

ствие различия применяемых методов исследо-

вания костной ткани, половозрастной структуры 

обследуемой выборки, этнических групп, дли-

тельности и тяжести сахарного диабета, а также 

других факторов. По данным И.И. Дедова 

(2002), у каждого пятого больного, страдающего 

сахарным диабетом I типа более пяти лет, выяв-

ляется снижение плотности костной массы [12].  

Патофизиологические аспекты развития ос-

теопении и остеопороза у больных сахарным 

диабетом до конца не изучены. Тем не менее, 

можно считать установленной многофакторную 

природу данного состояния.  

В несколько упрощенном виде нарушения 

метаболизма костной ткани можно представить 

пятью основными формами: 1) недостаточное 

образование костной ткани; 2) повышенное ее 

разрушение; 3) сочетание уменьшенного обра-

зования с увеличенным разрушением; 

4) одновременное, но неодинаково повышенное 

образование и разрушение костной ткани; 

5) сочетание значительно уменьшенного обра-

зования с уменьшенной резорбцией.  

Какие из указанных сдвигов, приводящие к ос-

теопении, наблюдаются при сахарном диабете I 

типа? При ответе на этот вопрос следует учиты-

вать, что остеопороз в большинстве случаев имеет 

фазное течение, а также то, что индивидуальное и 

наследственное преломление патологических воз-

действий на организм может приводить к разно-

образию клинических форм. Большинство гисто-

логических и гистоморфометрических исследова-

ний продемонстрировало, что при сахарном диа-

бете I типа преобладает уменьшенное образование 

костной ткани и снижение в ней обмена. Так, при 

исследованиях на подопытных крысах со стрепто-

зотоциновым сахарным диабетом было выявлено 

снижение содержания неминерализованного мат-

рикса, а также количества остеокластов [22]. В 

другом исследовании было показано, что замед-

ленное формирование хряща сочетается с умень-

шенной скоростью ее кальцификации [16]. У крыс 

со спонтанным сахарным диабетом обнаружено, 

что остеобласты и остеоидная прослойка состав-

ляет менее 10 % от контрольных показателей. При 

этом число остеокластов остается неизменным 

[16]. У крыс со стрептозотоциновым диабетом 

снижены поглощение остеокластами тетрацикли-

на и клеточная активность в костной ткани [16]. 

Bouillon R. и соавт. показали, что у больных са-

харным диабетом значительно снижен синтез кол-

лагена остеобластами [19].  

Итак, как уже отмечалось выше, ремоделиро-

вание костной ткани идет постоянно и заключает-

ся в двух тесно связанных между собой процессах: 

резорбции и костеобразовании. Существует ряд 

веществ, связанных с этими двумя процессами, 

которые рассматриваются как маркеры костного 

метаболизма. Их содержание определяется в кро-

ви или моче. Подавляющее большинство этих 

веществ отражает, прежде всего, интенсивность 

метаболизма костной ткани, так как резорбция и 

формирование кости сопряжены, и зачастую их 

скорость изменяется однонаправленно (но один из 

этих процессов может опережать другой, что и 

определяет изменение костной массы, о чем также 

выше было упомянуто). Однако считается, что 

одни маркеры более специфично отражают про-

цесс костеобразования, а другие – резорбцию. Со-

ответственно условно выделяют две группы пока-

зателей метаболизма костной ткани. Биохимиче-

ские маркеры чаще используют в исследователь-

ских целях в больших группах больных, но в кли-

нической практике не всегда могут быть исполь-

зованы по ряду причин.  

Для уточнения патогенетических механиз-

мов диабетической остеопении проводились 

исследования содержания остеокальцина (белка 

5,9 кД) как одного из важнейших неколлагено-

вых белков костной ткани. Остеокальцин синте-

зируется остеобластами и в настоящее время 

считается чувствительным биохимическим мар-

кером обмена веществ костной ткани. Так, по-

вышение обмена в костной ткани сопровожда-

ется увеличением содержания этого белка [16]. 

Таким образом, остеокальцин можно рассмат-

ривать как показатель активности остеобластов. 

Остеокальцин тесно связан с процессом мине-

рализации. Он хорошо коррелирует с гистомор-

фометрическими характеристиками скорости 

образования новой кости. Снижение содержа-

ния остеокальцина в сыворотке является, пожа-

луй, самой частой и постоянной находкой при 

лабораторном исследовании маркеров костного 

метаболизма у больных сахарным диабетом I 

типа. Гораздо реже сообщается о повышении 

содержания этого белка. Обращено внимание на 

связь уровней остеокальцина и одного из основ-

ных ростовых факторов – инсулиноподобного 

фактора роста − I (ИФР-I), который обладает 

существенным анаболическим действием [24]. 

Иногда удается выявить связь между минераль-

ной плотностью костной ткани (МПК) и кон-

центрацией остеокальцина в крови. Кроме того, 

снижение его уровня пытались связать с нали-

чием микроангиопатии и степенью компенсации 

диабета. Однако некоторые придерживаются 

мнения, что это снижение достоверно отражает 

метаболизм в костной ткани, предполагают, что 

он при наличии диабета может быть обусловлен 

непосредственно высокой гликемией [23].  

Часто для определения активности костеоб-

разования используют определение щелочной 
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фосфатазы (ЩФ), которая по сравнению с остео-

кальцином гораздо менее специфична. Этот фер-

мент образуется в костях, печени, почках, кишеч-

нике и плаценте. Костный изофермент ЩФ выра-

батывается остеобластами. В клинической практике 

определяется уровень как общей ЩФ, так и кост-

ной. При инсулинозависимом диабете часто на-

ходят повышенное содержание общей ЩФ [10]. 

Частично этот феномен может быть объяснен 

высокой концентрацией в крови печеночного и 

кишечного изоферментов. Однако обнаружено 

высокое содержание и костной ЩФ. Возможно, 

что это отражает сопутствующую остеомаляцию. 

Степень костной резорбции наиболее точно 

отражается содержанием в моче пиридинолина 

и особенно деоксипиридинолина. Это произ-

водные поперечных волокон коллагена, специ-

фичные для костей и хрящевой ткани, поэтому 

их определение в моче дает отчетливое пред-

ставление о распаде именно костного коллагена. 

У больных сахарным диабетом I типа повышено 

выведение обоих веществ [10]. 

Другое производное коллагена − оксипролин. 

Он содержится почти исключительно в коллагене 

и составляет 13 %. Следует принимать во внима-

ние, что оксипролин образуется при распаде лю-

бого коллагена, а не только костного. Кроме того, 

вносят свой вклад вновь синтезированные раство-

римые фракции коллагена, поэтому в какой-то 

степени оксипролин отражает и костеобразование. 

Тем не менее при метаболических костных изме-

нениях уровень оксипролина в моче гораздо 

больше связан с резорбцией кости, чем с другими 

процессами. Понятно, что этот маркѐр обладает 

меньшей специфичностью в оценке резорбции 

костной ткани по сравнению с деоксипиридино-

лином и пиридинолином. Он известен давно, и 

именно его концентрация в моче по отношению к 

содержанию в ней креатинина исследовалась во 

многих работах. Чаще всего при сахарном диабете 

I типа находят повышенное выведение оксипро-

лина с мочой [8]. Аналогичное повышение обна-

руживают и при его определении в плазме крови. 

Увеличено содержание в крови и третьего час-

то используемого показателя резорбции − тар-

тратрезистентной кислой фосфатазы (ТРКФ). 

Кислая фосфатаза-лизосомальный фермент, кото-

рый можно найти в костях, предстательной желе-

зе, тромбоцитах, эритроцитах и селезенке. Кост-

ный изофермент вырабатывается остеокластами. 

Это дает основание рассматривать ТРКФ как по-

казатель активности остеокластов. Сообщается о 

повышенных уровнях ТРКФ при инсулинозави-

симом диабете, особенно у больных со сниженной 

минеральной плотностью костной ткани. Вместе с 

тем обращено внимание на то, что этот фермент 

не всегда точно отражает функцию остеокластов, 

так как изменения его уровня могут не совпадать с 

гистоморфометрическими показателями активно-

сти этих клеток. Высказывается предположение, 

что данное несоответствие − артефакт, поскольку 

при диабете снижено время жизни тромбоцитов, 

также, как упоминалось, содержащих кислую 

фосфатазу [5].  

И все же основное место в развитии наруше-

ний метаболизма костной ткани отводится инсу-

линопении. Инсулин способствует пролиферации 

остеобластов, увеличивает синтез остеокальцина, 

может восстанавливать уровень соматомедина. На 

развитие остеопении влияют и другие факторы, 

связанные с нарушением обменных процессов в 

организме при СД. Так, показано in vitro, что в 

условиях гипергликемии снижается активность 

остеобластов. Не исключено, что на развитие ос-

теопении в определенных случаях оказывает 

влияние ацидоз. При этом, возможно, кислая среда 

локально воздействует на костную резорбцию 

посредством образования водородных ионов из 

карбоната или лактата, а цитрат играет роль каль-

ций связывающего соединения. 

Обсуждается также патогенетическая роль 

глюкокортикоидов, паратиреоидного и половых 

гормонов, кальцитонина, активных метаболитов 

витамина D, локальных факторов и микроангио-

патии, хотя полученные по данному вопросу ре-

зультаты не всегда совпадают. Так, одни авторы 

обнаружили у больных СД статистически досто-

верное повышение уровня паратгормона при 

сравнении с контрольной группой. При этом уро-

вень паратгормона коррелировал со степенью 

компенсации углеводного обмена. Другие иссле-

дователи сообщают о функциональном гипопара-

тиреозе при СД 1 типа, который, по их мнению, 

связан с гипомагниемией, возможно, развившейся 

вследствие уменьшения реабсорбции магния в 

почках. В одних исследованиях сообщается о 

снижении уровня 1,25(OH)2D у молодых больных 

СД 1 типа, а также у крыс с экспериментальным 

диабетом. В других работах обнаружено повыше-

ние уровня 1,25(OH)2D у больных СД I типа, а 

также у не получавших лечения крыс. Пришли к 

выводу, что при СД имеет место снижение биоло-

гической активности l,25(OH)2D3 [22]. Свое пред-

положение они подтверждают тем, что при СД 

обнаружено: 1) повышение экскреции кальция без 

гиперкальциемии, 2) тенденция к снижению уров-

ня общего и ионизированного кальция, 3) сниже-

ние содержания кальбиндина в почках, 4) умень-

шение количества рецепторов 1,25(OH)2D3 у крыс 

и мышей с экспериментальным СД.  

Если учесть, что при сахарном диабете I ти-

па снижается концентрация 1,25 – диоксихоле-

кальциферола и 24,25 – диоксихолекальциферо-

ла, то со снижением активности метаболитов 

витамина D связано и нарушение всасывания 

кальция в кишечнике, что ведет к гипокальцие-

мии и развитию остеомаляции. Гипокальциемия 

дополнительно стимулирует выработку парати-

реоидного гормона, что соответственно способ-

ствует усиленной костной резорбции и остео-
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кластическому разрушению костной ткани.  

При исследовании показателей фосфорно-

кальциевого обмена в крови больных сахарным 

диабетом I типа получены разные результаты: со-

держание общего, так же как и ионизированного 

кальция обычно нормально либо немного сниже-

но, уровень фосфора в крови не изменен. Повы-

шено выведение кальция и фосфора с мочой [15]. 

При определенных состояниях некоторое уве-

личение секреции глюкокортикоидов, снижение 

секреции половых гормонов или их биологическо-

го действия способствуют развитию остеопении 

или остеопороза у больных СД. Предполагают, 

что такие локальные факторы, как ИФР-I, ИФР-II, 

простагландины, цитокины (включая интерлейки-

ны) также вовлечены в механизмы развития ос-

теопении. В ряде исследований оценивали значе-

ние нарушений микроциркуляции в механизмах 

развития остеопении и остеопороза. При биопсии 

гребня подвздошной кости у 118 пациентов выяв-

лена диабетическая микроангиопатия в сосуди-

стой системе кости. Впервые обнаружена выра-

женная воспалительнпя реакция стромы костного 

мозга и предположено, что миелит участвует в 

возникновении остеопороза при СД [22]. Для про-

верки этого предположения провели сравнение 

частоты микроангиопатии у лиц с остеопенией и 

без нее c поражениtb костной ткани. Частота мик-

роангиопатии у больных СД с остеопорозом была 

лишь незначительно выше, чем у больных СД без 

остеопороза. Кроме того, выраженный остеопороз 

был обнаружен у лиц без ретинопатии или микро-

ангиопатии. Вероятно, диабетическая микроан-

гиопатия имеет более существенное значение в 

механизмах развития диабетической остеоартро-

патии и местной деминерализации, чем остеопе-

нии или остеопороза. 

Поэтому выдвигается еще несколько вариан-

тов патогенеза диабетической остеопатии и 

предлагаются следующие составляющие в этом 

механизме. 

1. Дефицит инсулина. Выделяют три основ-

ных момента в действии инсулина на костную 

ткань: 

а) прямая стимуляция остеобластов, что 

проявляется значительным усилением выработ-

ки коллагена и щелочной фосфатазы, которая 

необходима для преобразования органического 

фосфата в неорганический в процессе минера-

лизации вновь образованной кости; 

б) опосредованная стимуляция остеобластов 

через инсулиноподобные и другие факторы рос-

та. Дефицит ИФР-1, а также связывающих его 

белков доказан при сахарном диабете I типа; 

в) антагонизм костной резорбции посредст-

вом снижения активности паратиреоидного гор-

мона. 

2. Прямое влияние на кость высокой концен-

трации глюкозы в крови, что имеет наибольшее 

значение на ранних стадиях диабета. В опытах 

на лабораторных животных отмечено, что ко-

нечные продукты гликозилирования усиливают 

резорбцию кости остеокластами. 

3. Иммунное воспаление неблагоприятно 

сказывается на кости, прежде всего, в период 

формирования пиковой костной массы. Этот 

механизм может оказывать большое влияние 

при сахарном диабете I типа, так как он часто 

начинается до возраста приобретения макси-

мальной костной массы (18-20 лет). 

4. Недостаток активных метаболитов витами-

на D, который иногда напрямую связывается со 

снижением секреции инсулина. Это ведѐт к [1]:  

а) нарушению всасывания кальция в ки-

шечнике, что особенно неблагоприятно сказы-

вается в период роста организма; 

б) усилению секреции и активности парати-

реоидного гормона. 

5. Осложнения сахарного диабета. 

А. Наблюдается микроангиопатия сосуди-

стого русла костей, что нарушает их крово-

снабжение. 

Б. Гипогонадизм. Роль половых гормонов в 

достижении и поддержании нормальной костной 

массы общепризнана. Указывается на влияние 

дефицита андрогенов, в основном тестостерона. 

Также утверждается, что гипергликемия ведет к 

повреждению яичников и последующему дефици-

ту эстрогенов, прежде всего эстрадиола. 

6. Дефицит соматотропного гормона, необ-

ходимого для развития костной ткани, также 

зафиксирован при диабете [1]. 

7. В качестве объяснения «периферической 

остеопении», выявленной в дистальных отделах 

конечностей, предлагается усиление кровотока 

в этих отделах на определенной стадии болезни, 

что стимулирует активность остеокластов и, 

таким образом, резорбцию [7]. 

8. Низкая масса тела, нередко встречающая-

ся при инсулинозависимом диабете, имеет чет-

кую связь с низкой МПК [11]. Причина этой 

связи неясна, обсуждается участие жировой 

ткани в продукции эстрогенов и непосредствен-

ное влияние массы тела на МПК [9]. 

Изложенные данные в совокупности под-

тверждают точку зрения о многофакторных ме-

ханизмах диабетической остеопении и остеопо-

роза [16]. Отрицательный кальциевый баланс, 

снижение функции остеобластов, нарушение об-

мена витамина D и снижение биологической ак-

тивности его метаболитов, а также нарушение 

метаболизма коллагена ведут к развитию остео-

пении или остеопороза у больных сахарным диа-

бетом. Индивидуальные реакции, возможно, обу-

словливают преобладание тех или иных наруше-

ний, приводящих к уменьшению костной массы.  

Ключевым в диагностике остеопороза явля-

ется выявление системного уменьшения кост-

ной массы. Необходимо охарактеризовать кость 

количественно: для этого применяются различ-
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ные методы исследования, ведущим из которых 

на настоящий момент является двухэнергетиче-

ская рентгеновская абсорбциометрия, или ден-

ситометрия dual-energy X-ray absorptiometry, 

сокращенно DEXA или DXA. Данный метод 

определяет содержание гидроксиапатита на 

единицу поверхности кости, что обозначается 

как костная минеральная плотность. Этот пока-

затель позволяет количественно оценить иссле-

дуемую кость. При его отклонении от средне-

статистической пиковой костной плотности 

на −2,5 стандартного отклонения и более гово-

рят об остеопорозе; если же он в пределах −1,0-

−2,5 стандартного отклонения, ставят диагноз 

остеопении [7]. Точнее по результатам денсито-

метрии можно было бы говорить об остеопени-

ческом синдроме, поскольку он может указы-

вать не только на остеопороз, но и на другие 

состояния, например, остеомаляцию. 

Работы о снижении костной массы при диа-

бете начали появляться относительно давно, 

однако только с внедрением денситометрии 

появилась возможность количественно охарак-

теризовать этот процесс в клинических услови-

ях. Появились сообщения о сниженных денси-

тометрических показателях при инсулинозави-

симом сахарном диабете [16], однако приводи-

мые результаты сильно варьируют от одного 

участка скелета к другому и в зависимости от 

пола, возраста больных, продолжительности и 

тяжести диабета, возраста в дебюте заболева-

ния, степени контроля углеводного обмена, на-

личия и тяжести самых разных осложнений 

диабета. Распространенность остеопороза среди 

взрослых больных диабетом I типа в одном из 

исследований оценена в 19 % [20]. При обсле-

довании больных диабетом нужно исключить 

другие причины метаболических остеопатий, 

особенно постменопаузальный остеопороз у 

женщин. Тем не менее имеются сообщения о 

диабетической остеопении у молодых женщин с 

нормальной репродуктивной функцией [13]. 

Наиболее часто при сахарном диабете I типа 

находят изменения МПК в проксимальном уча-

стке бедренной кости, причем в основном в 

шейке [10], но также и в большом вертеле [6]. 

Также нередко отмечалось снижение (на 7-

20 %) МПК в лучевой кости, дистальных отде-

лах нижних конечностей [12]. Самые разноре-

чивые результаты получены при исследовании 

позвонков: МПК в них может быть нормальной 

либо умеренно сниженной [8]. Однако следует 

иметь в виду, что нередко при диабете бывает 

кальцификация аорты, которая может ложно 

завышать МПК позвонков. 

Отмечается, что при диабете МПК больше 

снижается у женщин, чем у мужчин. 

Указано на связь снижения МПК со множе-

ством факторов: продолжительностью диабета; 

возрастом больного; возрастом в начале заболе-

вания; компенсацией углеводного обмена (связь 

либо с гликемией, либо с уровнем гликирован-

ного гемоглобина); секрецией инсулина и С-

пептида; наличием поздних осложнений (преж-

де всего нефропатии, которую на ранних клини-

ческих стадиях отождествляют с микроальбу-

минурией, но также и ретинопатии, и нейропа-

тии и их тяжестью [15]. 

В то же время в других исследованиях оспа-

ривается связь костной патологии с продолжи-

тельностью и контролем диабета и наличием 

осложнений [6]. 

Вышеизложенные результаты денситомет-

рических исследований позволяют предполо-

жить, что при диабете в первую очередь страда-

ет кортикальный слой кости, так как наиболь-

шее снижение МПК обнаруживается в костях с 

преобладанием этого слоя: его удельное содер-

жание в лучевой кости 75-95 % (в разных участ-

ках), в шейке бедренной кости − 75 %, в позвон-

ках лишь 25-33 %. Преимущественное пораже-

ние кортикальной кости подтверждается при ее 

исследовании как у человека, особенно у детей, 

так и у лабораторных животных [7]. Возможно, 

этим объясняется несоответствие между, как 

правило, небольшой потерей костной массы при 

диабете и значительной частотой переломов [6]: 

известно, что кортикальный слой вносит ре-

шающий вклад в сопротивляемость кости меха-

ническим воздействиям [10]. 

Все вышеперечисленное имеет отношение к 

снижению качества костной ткани. Однако в 

возникновении переломов немаловажную роль 

играют и некоторые другие факторы, например, 

склонность к падению. Такие осложнения диа-

бета, как ретинопатия, нейропатия, ангиопатия, 

ведут к увеличению риска перелома независимо 

от состояния костей вследствие ухудшения зре-

ния, чувствительности, рефлексов, координации 

движений и мышечной защиты.  

По всей видимости, выделение диабетической 

остеопении как одной из форм вторичного ос-

теопороза имеет основание. Прежде всего, име-

ется в виду остеопения при сахарном диабете I 

типа. Системный дефект костной ткани и повы-

шенный риск переломов у этих больных не вы-

зывают сомнения. Необходимы углубленные 

исследования для детального понимания патоге-

неза этих изменений и определения групп риска 

внутри данных больных. Вероятно, кроме ком-

пенсации метаболических расстройств при диа-

бете в некоторых случаях может потребоваться 

стимуляция костеобразования, нарушение кото-

рого показано наиболее достоверно [17].  
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