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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

А-ГПП-1 – агонисты глюкагонаподобный пептид-1 

ВОЗ – Всемирная Организация Здравоохранения 

ДКЦ – диабетический кетоацидоз 

ДН – диабетическая нейропатия 

ДНФ – диабетическая нефропатия 

ДР – диабетическая ретинопатия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

И-ДПП-4 – ингибитор дипептидил пептидазы 

ИМТ – индекс массы тела 

И-НГЛТ-2 – ингибитор натрий-глюкозного котранспортера-2 

ИПРФ-1 – инсулиноподобный фактор роста 

КПГ – конечные продукты гликирования 

КСТ – композиционный состав тела 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

МКБ – международная классификация болезней 

МПКТ – минеральная плотность костной ткани 

ОП – остеопороз 

ПТГ – паратиреоидный гормон 

СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

ТКИ – трабекулярный костный индекс 

ФНО-α – фактор некроза опухолей α 

CTх – С-терминальный телопептид коллагена1 типа 

DXA – двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 

HbA1C – гликированный гемоглобин 

IDF – International Diabetes Federation 

NTX – N-терминальный телопептид коллагена1 типа 

P1NP – амино-терминальный телопептид протоколлагена1 типа 
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PPARG – гамма-рецептор, активирующая пролифератом пероксисом 

RAGE – рецепторы к конечным продуктам гликирования 

TRAP5b – тартрат-резистентная щелочная фосфатаза 5b 

RANKL – лиганд рецептора – активатора ядерного фактора кВ 
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ВВЕДЕНИЕ 

Сахарный диабет – опасный вызов мировому сообществу в XXI веке 
[А. П. Волынкина, И. П. Горшков, В. И. Мананникова 2016 г.]. По данным 
ВОЗ, это заболевание занимает третье место среди основных причин 
смерти, наравне с сердечно-сосудистой патологией и онкологическими за-
болеваниями [Глобальный доклад по диабету [Global report on diabetes] / Же-
нева: Всемирная организация здравоохранения, 2018; M. Lehrke, N. Marx, 
2017]. Сахарный диабет сопровождается развитием тяжелых осложнений, 
приводящих к потере зрения, хронической почечной недостаточности, ин-
фаркту и инсульту, ампутации конечностей, и в целом, к снижению продол-
жительности и качества жизни [М. В. Шестакова, 2012; Ш. С. Анварова, 
З. А. Адамханова, 2014; И. И. Дедов, 2015]. Именно осложнения являются 
фактором, определяющим медицинскую, социальную и экономическую зна-
чимость этого заболевания [Н. А. Молитвословова, Г. Р. Галстян, 2013; 
Т. О. Ялочкина, Е. А. Пигарова, 2015; E. J. Hothersall [et al.], 2014]. Наконец, 
сахарный диабет с его осложнениями, в число которых по последним сведе-
ниям включаются и поражения костной системы, является серьезным эко-
номическим бременем для общества, так как на лечение этого заболевания 
ежегодно как в мире, так и в нашей стране расходуются колоссальные де-
нежные средства [В. И. Гагарин, Л. А. Сыдыкова, 2014].  

Таким образом, сахарный диабет является не только серьезной меди-
цинской, но и социально значимой проблемой в современном мире 
[М. Хёрст, 2019]. Социальная значимость же остеопороза обусловлена как 
большой частотой распространенности данной патологии, так и такими его 
неблагоприятными последствиями, как переломы позвонков и костей, при-
водящие к инвалидизации человека и требующие значительных финансовых 
расходов для системы здравоохранения [А. В. Каминский, 2012; О. М. Лес-
няк, 2017]. Среди всех причин, ежегодно приводящих к переломам костей 
по всему миру, на долю остеопороза приходится около 8,9 млн случаев. Риск 
возникновения переломов костей предплечья, бедренной кости или позвон-
ков на протяжении всей жизни составляет около 30–40%, что сопоставимо 
с долей риска развития ИБС [А. А. Балажинская, Г. Н. Романов, 2013;  
D. Farlay [et al.], 2016]. Согласно отчетным данным ВОЗ, остеопороз встре-
чается во многих странах мира с большой частотой случаев среди различ-
ных популяций [World Health Organization. Global report on diabetes, 2016]. 

По инициативе Российской ассоциации по остеопорозу и при под-
держке Международного Фонда остеопороза в 2010 г. была проведена ауди-
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торная оценка относительно вопросов остеопороза в 21 государстве Во-
сточно-европейского и Центрально-азиатского регионов [Здоровье скелета. 
Проблемы и пути решения. Доклад Международного Фонда остеопо-
роза, 2016 г.], которая продемонстрировала, что проблема остеопороза в ре-
гионе недооценена правительствами и органами управления здравоохране-
нием. Одной из причин данной ситуации являлось отсутствие адекватных 
эпидемиологических данных и информации по социально-экономическим 
последствиям заболевания. В тех странах, где имелись эпидемиологические 
данные, в частности, в Российской Федерации, они свидетельствовали о 
том, что остеопороз и вызванные им переломы несут серьезную нагрузку на 
системы здравоохранения, и в будущем тяжесть проблемы будет только уве-
личиваться по мере старения населения стран и увеличения доли людей 
старше 50 лет [Г. А. Мельниченко [и др.], 2017]. Аудит также продемон-
стрировал отсутствие адекватной травматологической помощи жителям ре-
гиона с переломами проксимального участка бедренной кости, проявляв-
шейся низким уровнем госпитализации и низкой оперативной активностью, 
что сопровождалось высокой летальностью, в некоторых российских горо-
дах достигавшей 45–52 % в течение первого года после перелома 
[A. V. Schwartz [et al.], 2012].  

Еще одной выявленной проблемой была низкая обеспеченность обо-
рудованием, предназначенным для диагностики остеопороза: аппаратами 
двуэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (DXA денситометрия), 
являющейся стандартной технологией диагностики остеопороза [K. Tanaka 
[et al.], 2015]. В заключении аудита было отмечено в качестве неотложной 
меры необходимость организовать в странах региона сбор качественной 
эпидемиологической информации по остеопорозу в целом и по переломам, 
в частности. Также речь шла о внедрении широкомасштабных образователь-
ных программ для врачей и разработке национальных клинических реко-
мендаций по ведению пациентов с остеопорозом [T. Roman de Mettelinge 
[et al.], 2013]. На основании вышесказанного (сбор эпидемиологической ин-
формации по остеопорозу, отсутствие сведений в регионах высокой рожда-
емости) особый интерес представляли изучение состояние костной ткани у 
больных СД 2 типа. 

Отмечая высокую значимость данной проблемы, эксперты Российской 
ассоциации по остеопорозу к основным факторам риска возникновения пе-
реломов шейки бедра, обусловленных остеопорозом, отнесли сахарный диа-
бет 2 типа [Е. В. Бирюкова, 2012; О. М. Лесняк, 2018]. В последнее время 
все чаще подвергаются дискуссиям вопросы относительно развития остео-
патий у пациентов с данной патологией. Это связано с тем, что на фоне 
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удлинения продолжительности жизни человека наблюдается и рост числа 
случаев коморбидности. В недавнем прошлом дебют сахарного диабета 
(СД) отмечался в более старшем возрасте (65 лет), однако на сегодняшний 
день наблюдается тенденция к омоложению данного заболевания. В то же 
время, согласно сведениям 1DF, чаще всего случаи СД 2 типа встречались 
среди людей в возрасте 40-59 лет [http://www.idf.org/sites/default/files/]. Ак-
тивно изучаются вопросы о наличии корреляционной связи между СД 
2 типа и степенью развития остеопороза в зависимости от поло-возрастного 
фактора и национальности человека [Y. Nasibeh [et al.], 2021]. В последние 
годы приводятся доказательства того, что у детей и взрослых людей, стра-
дающих СД 1 типа, наблюдается уменьшение минеральной плотности кост-
ных структур (МПК), в результате чего повышается риск развития остеопо-
роза и обусловленных этим последствий [Ш. С. Анварова, З. А. Адамханова, 
2013]. Было выявлено, что снижение минеральной плотности костей отме-
чается при сахарном диабете как 1, так и 2 типа [А. Н. Шишкин, В. В. Ма-
нуленко – 2008 г., А. П. Шепелькевич – 2013 г., Т. О. Ялочкина – 2019 г.]. 
По данным ряда авторов у больных с СД 2 типа отмечается увеличение 
МПК [P. Gerdhem [et al.] – 2005 г., K. F. Moseley. – 2012 г., M. R. Rubin 
[et al.] – 2015 г.].  

Вместе с тем, по сведениям других исследователей, у пациентов с са-
харным диабетом 2 типа не наблюдаются патологические изменения со сто-
роны МПК [А. И. Гусова. – 2012 г., Н. А. Молитвословова, Г. Р. Галстян – 
2013 г., P. Vestergaard – 2007 г.]. В качестве механизмов, обуславливающих 
связь СД с остеопорозом, рассматриваются не только прямые патофизиоло-
гические эффекты самого диабета, но также другие состояния, которые 
участвуют в развитии процесса [J. N. Farr, S. Khosla, 2016]. Наряду с отме-
ченным, остается открытым вопрос о состоянии костной системы у больных 
СД 2 типа с учетом регионарных особенностей, в частности фактора много-
рождаемости. Возникает необходимость изучения частоты и характера 
остеопатий у больных СД 2 типа в регионах Таджикистана, характеризую-
щегося многорождаемостью. Выявление факторов риска, половые различия, 
совершенствование методов лечения и профилактики, улучшение прогноза 
патологии. 

Данное исследование проводилось в рамках научно-исследовательской 
работы кафедры эндокринологии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» «Про-
блема остеопороза при сахарном диабете 1 и 2 типа, заболеваниях гипофиза, 
патологии надпочечников и половых желез в Таджикистане» (срок выполне-
ния 2013–2019 гг.) и «Эндокринные заболевания как медико-социальная про-
блема современности в Таджикистане на 2020–2025 гг.». 
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Целью исследования являлось совершенствование способов лечения и 
профилактики с учетом регионарных особенностей Республики Таджикистан 
на основе изучения факторов риска и особенностей клинического течения 
остеопатий у больных сахарным диабетом 2 типа. 

Среди решаемых задач были: 
1. Изучение частоты встречаемости случаев остеопении и остеопороза 

среди пациентов, с сахарным диабетом 2 типа в Республике Таджикистан. 
2. Определение факторов риска развития остеопенического синдрома 

и изучение особенностей его течения у больных, с сахарным диабетом 
2 типа. 

3. Оценка состояния минеральной плотности костной ткани у пациентов 
с СД 2 типа в регионе высокой рождаемости с учетом возраста, длительности 
диабета, менопаузы, паритета, низкого интергенетического интервала, глике-
мического контроля, свободного тестостерона в крови. 

4. Изучение показателей фосфорно-кальциевого обмена и уровня вита-
мина Д, а также содержания основных маркеров костного обмена (остеокаль-
цин, С-телопептида коллагена1 типа – СТх) у больных СД 2 типа. 

5. На основании полученных данных разработка комплексной терапии 
остеопатий у больных, с СД 2 типа, мер профилактики и улучшения прогноза 
патологии. 

В исследовании участвовало 160 пациентов (110 женщин и 50 муж-
чин) в возрасте от 45 до 65 лет с диагнозом сахарный диабет 2 типа. Все они 
проходили обследование в Республиканском эндокринологическом отделе-
нии медицинского центра №1 им. Ахмедова Карима в г. Душанбе с 2019 по 
2022 год. 

Главной задачей было выявление костных изменений у больных СД 
2 типа, уточнение факторов риска остеопенического синдрома, выявление ген-
дерных различий у пациентов, разработка комплексной терапии и профилак-
тики с учетом обнаруженных нарушений. 

Впервые на достаточно большом клиническом материале с примене-
нием современных и высокоинформативных методов исследования, 
направленных на изучение особенностей клинического течения остеопатий 
у больных СД 2 типа с учетом регионарных особенностей РТ, получены 
сведения о состоянии их костной системы, изменениях функциональных 
параметров костного метаболизма и показатели фосфорно-кальциевого об-
мена, а также оценка эффективности комплексной терапии с учетом Д-ви-
таминного статуса. Представен ряд обоснованных научных заключений,  
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которые можно трактовать как значимые научные результаты в области 
практической эндокринологии: 

а) установлена прогностическая значимость фактора многорождаемости 
(высокий паритет, низкий интергенетический интервал) в возникновении осте-
опенического синдрома; 

б) выявлена взаимосвязь остеопатий у мужчин СД 2 типа со снижением 
уровня свободного тестостерона в крови; 

в) показана ведущая роль в патогенезе костных нарушений уровня гли-
кемического контроля и «феномена метаболической памяти»; 

г) разработан алгоритм диагностики с учетом выявленных факторов 
риска костных изменений; 

д) на основе полученных результатов рекомендованы эффективные спо-
собы лечения и профилактики, направленные на длительную нормализацию 
гликемического контроля и процессы обмена костной ткани. 

Теоретическая и научно-практическая значимость выполненного ис-
следования состоит в возможности применения его теоретических обобще-
ний, методологических подходов, итоговых выводов и разработанных реко-
мендаций в рамках образовательных программ медицинских высших учеб-
ных заведений. 

В Таджикистане, характеризующемся многорождаемостью у женщин с 
высоким паритетом и низким интергенетическим интервалом и у мужчин с 
низким содержанием свободного тестостерона часто на фоне декомпенсиро-
ванного и субкомпенсированного сахарного диабета 2 типа выявляется сниже-
ние МПКТ, сопровождающееся нарушением фосфорно-кальциевого обмена и 
изменением уровня маркеров костного метаболизма, что требует назначения 
комплексной терапии с включением диетического режима питания, саха-
роснижающих препаратов и по показаниям остеотропных средств. В наших 
исследованиях получен благотворный эффект, наряду с бисфосфонатами, 
впервые используемого в Республике препарата Деносумаб на фоне хорошего 
и удовлетворительного контроля гликемии. 

Достоверность и обоснованность полученных результатов обеспечива-
ются репрезентативным объемом исследовательского материала, примене-
нием адекватных методов статистического анализа, а также публикацией клю-
чевых положений в рецензируемых научных изданиях. Теоретические, мето-
дологические и практические результаты исследования были апробированы на 
международных, республиканских, региональных, межвузовских, вузовских 
научно-практических конференциях, проводившихся как в Таджикистане, так 
и за его пределами в 2019–2022 гг. Представленные в работе выводы и реко-
мендации основаны на научном анализе результатов диагностики, лечения и 
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профилактики остеопенического синдрома у больных СД 2 типа в регионе 
многорождаемости.  

Автором лично выполнен весь объем клинических исследований, под-
готовлен обзор зарубежных и отечественных источников литературы, раз-
работан план исследования. Также им самостоятельно проведена клиниче-
ская оценка состояния компенсации сахарного диабета, наличия его ослож-
нений, диагностика остеопенического синдрома (денситометрические пока-
затели), интерпретация маркеров костного метаболизма, статистический 
анализ полученных данных, сформулированы выводы и практические реко-
мендации. 
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ГЛАВА 1. 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОПАТОГЕНЕЗ 

КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМА У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

1.1. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2 ТИПА И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЯ – 
ГЛОБАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА XXI ВЕКА 

Сахарный диабет (Diabetes mellitus) – это хронический гипергликеми-
ческий синдром полиэтиологической природы, вызванный абсолютным или 
относительным дефицитом инсулина, приводящий к нарушениям всех ви-
дов обмена веществ, особенно нарушениям обмена углеводов. Термин 
«diabet» – с греческого означает «истечение» т. е. «теряющий сахар» – глав-
ный признак болезни – выведение сахара с мочой. Диабет был известен еще 
с античных времен (1500–3000 гг д. н. э.). Клиническое описание этой бо-
лезни было сделано известным таджикским ученым Авиценной 
(1000 г н. э.), Цельсом (30–50 г д. н. э.), римским врачом Аретеусом Каппадо-
кийским (30–90 гг д. н. э.), Галеном, Парацельсом и др. 

Согласно МКБ – 10 сахарный диабет (СД) 2 типа классифицируется 
как Е11–2 тип-инсулиннезависимый. Соответственно этиопатогенетической 
классификации нарушений гликемии (ВОЗ,1999) СД 2 типа характеризуется 
вариацией от преимущественной резистентности к инсулину с относительной 
инсулиновой недостаточностью до преимущественного секреторного дефекта 
с инсулиновой резистентностью или без нее. 

Диабет широко распространен по всему миру и является одной из основ-
ных причин утраты трудоспособности людей и их преждевременной смерти. 
В связи с этим диабет является одной из 4 неинфекционных патологий, кото-
рые представляют приоритетные задачи по всему миру для их реше-
ния [16, 34]. 

Диабет и его основные факторы риска приведены в целях и задачах Гло-
бальной системы контроля и Глобального плана действий ВОЗ по профилак-
тике неинфекционных патологий [19]. 

Количество больных СД 2 типа постоянно увеличивается в связи с ро-
стом численности и возраста населения, урбанизацией территории, увеличе-
нием распространенности ожирения и малоподвижного образа жизни [210]. 

Наряду с исключением сахарного диабета из числа патологий, характер-
ных для наиболее развитых стран, его частота распространения имеет тенден-
цию к увеличению по всему миру, при этом наибольшая распространенность 
данной патологии отмечается в государствах со средним уровнем дохода [19]. 
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Это пандемия с экспоненциальным ростом заболеваемости: по послед-
ним данным ВОЗ на сегодняшний день во всем мире 422 миллиона человек 
страдают от диабета, а к 2040 году эта цифра достигнет 622 миллионов [103]. 

Сахарным диабетом страдает около 8,5% населения земного шара. Каж-
дые 6 секунд от этого заболевания умирает 1 человек. В 2016 году 1,6 млн 
смертельных случаев произошло по причине диабета. По прогнозам к 
2030 году диабет станет 7-й причиной смерти во всем мире [19, 103]. 

На долю СД 2 приходится 90% всех случаев заболевания. Рост распро-
страненности сахарного диабета и ожирения в западных странах происходит 
параллельно [103]. 

Аналогичная ситуация с прогрессирующим увеличением числа больных 
сахарным диабетом складывается и в Республике Таджикистан. 

В 2016 году в РТ общее количество больных сахарным диабетом, состо-
явших на учете в специализированных медицинских учреждениях республики 
было 38203 чел., из которых на долю сахарного диабета 2 типа приходилось 
34544 случаев [47]. 

Между тем, на конец 2020 года по данным официальной статистики уже 
зарегистрировано 48337 больных с СД, из которых 45016 составили пациенты 
с СД 2 типа. Эксперты прогнозируют рост числа больных диабетом 2 типа в 
стране, при наблюдающейся тенденции к выявлению новых случаев болезни, 
достигающего более 3000 чел. ежегодно [47]. 

На сегодняшний день СД 2 типа представляет собой социально значи-
мую проблему, что обусловлено большой частотой его распространения, зна-
чительным числом осложнений, а также огромными финансовыми расходами 
при лечении данной категории больных [68]. 

Сахарный диабет 2 типа развивается постепенно и считается «диабетом 
пожилых». Он обычно характерен для людей старше 40 лет, страдающих из-
быточным весом, и встречается в 80–90% случаев, а наследуется практически 
в 90–95% случаев [53]. 

Сахарный диабет является причиной двух-трех кратного роста частоты 
смертности, двукратного роста риска развития ИБС, трехкратного роста риска 
развития артериальной гипертензии. При этом вероятность развития почечных 
заболеваний увеличивается в 17 раз, гангрены нижних конечностей – в 20. При 
этом диабет занимает лидирующую позицию среди причин полной утраты зре-
ния [68, 184]. 

Очень часто клинические проявления СД 2 типа являются слабовыра-
женными. По этой причине данное заболевание диагностируется очень 
поздно, лишь спустя несколько лет после его развития и при присоединении 
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осложнений [35]. В связи с этим важным является учитывать все факторы 
риска данного заболевания. 

Согласно рекомендациям экспертов ВОЗ, все люди в возрасте старше 
40 лет должны как минимум 1 раз в 3 года исследовать уровень концентрации 
глюкозы в крови, при отсутствии у них факторов риска развития диабета, при 
наличии которых данное обследование должно проводиться ежегодно [30]. 
Кроме того, исследование концентрации сахара в крови необходимо прово-
дить при появлении таких признаков диабета, как: сухость во рту, постоянная 
жажда, постоянное чувство голода, кожный зуд, учащенное, в том числе ноч-
ное мочеиспускание, потерю веса, изменение зрения и усталость [110]. 

 
Осложнения 
В случае отсутствия мониторинга диабета возрастает риск развития 

грозных осложнений, которые могут привести к летальному исходу, требуют 
больших финансовых расходов и значительно снижают качество жизни не 
только самого пациента, но и его родных [149]. Чрезмерное увеличение кон-
центрации сахара в крови представляет угрозу для жизни, если это сопровож-
дается развитием таких патологических состояний, как диабетический кето-
ацидоз (ДКЦ) у пациентов с СД1 и 2 типа и гиперосмолярная кома – у пациен-
тов с СД 2 типа [21]. Значительное снижение концентрации сахара в крови 
может наблюдаться у пациентов с СД как 1 так и 2 типа, и может сопровож-
даться появлением судорожного синдрома либо потерей сознания, что может 
наблюдаться в случае пропуска приема пищи либо при чрезмерной физиче-
ской нагрузке, а также в случае передозировки противодиабетических лекар-
ственных средств [61]. Со временем данная патология может привести к раз-
витию сердечно-сосудистых патологий, почечных заболеваний, поражению 
структур глаза и периферической нервной системы, известные как «поздние» 
осложнения [199, 44]. При развитии данных осложнений увеличивается риск 
развития сердечной недостаточности и острого нарушения мозгового крово-
обращения [12, 138]. 

По современным представлениям наиболее частым «поздним» осложне-
нием сахарного диабета является диабетическая нейропатия (ДН), которая яв-
ляется ведущей причиной нетравматических ампутаций нижних конечностей 
[115, 174, 7]. Появление вегетативной нейропатии увеличивает смертность 
больных в 5 раз [148, 196]. Диабетическая нефропатия (ДНФ)-основная при-
чина летальности больных сахарным диабетом 1 типа. При этом максималь-
ный контингент пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) составляют 
больные СД 2 типа [63]. 
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В последние годы практически по всему миру отмечается заметное уве-
личение числа людей с чрезмерно избыточным весом [59]. На фоне увеличе-
ния частоты случаев ожирения наблюдается и увеличение частоты случаев 
СД 2 типа [4]. Согласно прогностической оценке специалистов Международ-
ной диабетической федерации, в 2025 году количество людей, страдающих са-
харным диабетом 2 типа, превысит 380 миллионов, а количество людей, стра-
дающих метаболическим синдромом, достигнет 500 миллионов [19, 103]. 
В общей структуре случаев сахарного диабета значительную долю занимает 
СД 2 типа с поражением почечной системы, так называемая «диабетическая 
нефропатия» (ДНФ) [116, 197, 113]. Основным фактором развития ДНФ у па-
циентов с СД 2 типа считается стойкое увеличение концентрации сахара в 
крови [56, 216]. Но в последнее время в литературе приводятся сведения о том, 
что наиболее значимым фактором развития ДН у пациентов с СД 2 типа может 
являться ожирение, о чем свидетельствуют результаты проведенных экспери-
ментальных исследований [83, 64]. Жировая ткань характеризуется своей вы-
сокой гормональной активностью, в ней продуцируются биологически актив-
ные вещества, такие как лептин и адипонектин, принимающие прямое участие 
в повреждении так называемых органов-мишеней вне зависимости от возник-
новения расстройств в процессах углеводного метаболизма [71, 180]. При этом 
малоизученными остаются вопросы о влиянии данных гормонов на почечную 
функцию [133, 197]. 

Среди поздних осложнений сахарного диабета первое место по частоте 
занимают сосудистые ангиопатии, являющиеся наиболее частой причиной ин-
валидизации и летальности [1]. 

У пациентов с СД наблюдаются поражения мелких сосудов. Случаи диа-
бетических микроангиопатий практически с одинаковой частотой встреча-
ются у пациентов различных национальностей, в отличие от диабетических 
макроангиопатий [142]. Согласно литературным данным, развитию микроан-
гиопатий не столько способствует длительность течения патологии, сколько 
длительность течения декомпенсированного нарушения углеводного метабо-
лизма [187, 142]. 

Наиболее часто встречаемым осложнением с поражением сосудов у па-
циентов с СД является диабетическая ретинопатия (ДР). Данная патология яв-
ляется основной причиной полной утраты зрения у взрослого человека 
[181, 32]. Согласно литературным данным, частота развития ДР во многом за-
висит от продолжительности течения сахарного диабета, его типа, уровня ком-
пенсации (показатели гликированного гемоглобина ниже 7%), показателей 
концентрации холестерина в крови, АД, развития нефропатии, а также каче-
ства оказания медицинской помощи [32, 192]. 
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Частота встречаемости диабетической ретинопатии среди пациентов с 
СД варьируется в широких пределах – от 10 до 90% и более. Наличие призна-
ков диабетической ретинопатии у пациентов с СД 2 типа в виду поздней диа-
гностики последнего обнаруживают в 15–40% наблюдений, и при этом невоз-
можно определить точное время развития патологии [79]. По мере увеличения 
возраста населения наблюдается и рост частоты случаев встречаемости ДР, 
при этом пик заболеваемости приходится на возрастную категорию людей 
50-70 лет, после чего отмечается обратная тенденция и к 80-летнему возрасту 
и старше отмечаются наиболее низкие цифры данного показателя [151]. Рост 
частоты развития ретинопатии возрастает среди лиц мужского пола в возрасте 
до 50 лет, а среди лиц женского пола – после 45 лет [45]. Наиболее сложной 
формой поражения структур глаза считается пролиферативная диабетическая 
ретинопатия, которая реже встречается среди пациентов с СД 2 типа в отличие 
от таковой частоты среди пациентов с СД1 типа [151]. Частота встречаемости 
пролиферативной ДР среди пациентов с СД1 типа спустя 20 лет от начала его 
развития доходит до 60%, а среди пациентов с СД 2 типа этот показатель, как 
правило, не превышает 20% случаев. При этом данная патология практически 
с одинаковой частотой встречается среди пациентов обоих полов [44]. При са-
харном диабете наиболее часто встречается макулопатия [3, 51]. 

Диабетическая макроангиопатия, основными клиническими проявлени-
ями которой являются инфаркты миокарда, инсульты, обуславливает гибель 
60–80% больных СД 2 типа [12, 36, 176, 159, 111]. 

Определяющую роль в развитии и прогрессировании поздних или сосу-
дистых осложнений сахарного диабета имеет гипергликемия. Причем, риск 
будущих осложнений определяет и предшествующий период гипергликемии 
описанный как «феномен метаболической памяти», впервые описанный 
Ihnat M. A. [108]. 

В последние года к группе поздних осложнений СД были отнесены и 
поражения костных структур, при этом остаются мало изученными вопросы 
их патогенеза [7, 56, 67, 206]. К числу основных факторов, приводящих к нару-
шению обменных процессов в костной ткани, относится гипергликемия. 
Но данный факт остается спорным. Так, результаты исследования ACCORD 
показали, что интенсификация мониторинга гликемии не оказывала значи-
тельного влияния на риск возникновения переломов у больных с 
СД 2 типа [81]. 

В последние годы активно исследуется роль гипергликемии в наруше-
нии метаболизма в костной ткани [149]. По результатам исследований, прове-
денных на культуре остеобласт-подобных клеток MG63, авторы обнаружили, 
что на фоне увеличения содержания сахара в крови наблюдается торможение 
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роста и процессов минерализации клеток костных структур, а также ингиби-
руется экспрессия определенных маркеров, а именно: мРНК Runx2, коллагена 
1 типа, неколлагеновых белков (остеокальцин и остеонектин), в то же время 
происходит усиление экспрессии факторов адипогенной дифференцировки, 
таких как: гамма-рецептор, который активируется пролифератором перокси-
сом (PPARG), адипоцит-специфический белок, связывающий жирные кис-
лоты (аР2), а также белки резистин и адипсин (фактор D) [48]. 

При проведении экспериментального гистологического и морфометри-
ческого исследования на мышах с моделью стрептозотоцин индуцированного 
диабета наблюдалось возрастание количества остеокластов и усиленная экс-
прессия остеокластогенных цитокинов, таких как ФНО-α, гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ), лиганд RANKL, 
а также фактор роста эндотелия сосудов типа А (VEGF-A) [48, 124]. Кроме 
того, в костномозговых структурах у мышей отсутствовал мониторинг мРНК 
резистина, PPARG и адипоцит-специфического белка, рост числа содержа-
щихся адипоцитов, при этом в других органах и тканях наблюдалось снижение 
жировой ткани [211]. 

Таким образом, можно предположить, что гипергликемия не только ока-
зывает влияние на функцию остеобластов, но и способствует кумуляции 
адипоцитов в костномозговой ткани, вследствие чего снижается число остеоб-
ластов с истончением кортикального слоя диафизов длинных трубчатых ко-
стей [87, 132]. Следует отметить, что в большинстве случаев диабетическая 
остеопатия протекает практически бессимптомно и зачастую диагностируется 
уже при наличии перелома [143, 183]. В литературе также обсуждается вопрос 
об особенностях влияния на костный обмен поздних осложнений у пациентов 
с СД 2 типа, а именно дистальной диабетической нейропатии [7, 20]. Было 
установлено, что периферическая нейропатия оказывает неблагоприятное воз-
действие на состояние костей стоп. У людей, страдающих СД 2 типа, риск воз-
никновения перелома костей стоп является высоким из-за развития у них 
нейропатии [7]. При выраженной периферической деиннервации наблюдается 
развитие диабетической остеоартропатии, что свидетельствует о наличии 
связи между нейропатией и нарушениями костного метаболизма [60, 201]. 

Следует отметить, что стоимость лечения больных сахарным диабетом 
2 типа при появлении «поздних» осложнений возрастает многократно. В связи 
с этим, особенно актуальным является своевременная диагностика и ком-
плексная терапия перечисленных «поздних» осложнений, т. к. прогноз послед-
них прогрессивно утяжеляется особенно при их комбинации [61]. 
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Увеличение частоты встречаемости СД 2 типа на фоне удлинения про-
должительности жизни людей с данной патологией, может сопровождаться из-
менением характера возникающих вследствие СД осложнений [97]. Так, по-
мимо традиционно наблюдаемых при СД осложнений, отмечается и увеличе-
ние частоты встречаемости опухолевых заболеваний, а также уровня физиче-
ской и когнитивной инвалидности. Этим обусловлена необходимость монито-
ринга качества жизни и его улучшение у данной категории больных [41]. 

Приведенный обзор литературных сведений по данному разделу свиде-
тельствует о значительной и нарастающей распространенности сахарного диа-
бета 2 типа в популяции, тяжести прогноза осложнений, высоких затрат на ле-
чение, обосновывающее большое медико-социальное значение проблемы. 
Наряду с этим, актуальным является изучение невыясненных аспектов ослож-
нений СД 2 типа, в частности уточнения состояния костной системы у данных 
больных, механизмов развития диабетической остеопении в условиях систе-
матического мониторинга осуществления лечебных мероприятий и вторичной 
профилактики осложнений с учетом регионарных особенностей изучаемого 
края, в частности многорождаемости. 

1.2. ОСТЕОПОРОЗ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2 ТИПА 

Проблемы остеопороза наряду с проблемами сахарного диабета, осо-
бенно 2 типа, относятся к числу приоритетных для системы здравоохранения 
по всему миру, что обусловлено большой частотой их встречаемости, харак-
тером тяжелых осложнений, необходимостью больших расходов при лечении 
данных патологий [40, 65]. Согласно литературным данным, каждый год по 
всему миру регистрируется около 9 миллионов случаев с низкотравматич-
ными переломами, связанными с наличием у пациента остеопоротического 
процесса [57, 64]. 

Изучение генеза костных нарушений, ранняя их диагностика, комплекс-
ная патогенетическая терапия позволят значительно уменьшить инвалидиза-
цию и смертность больных [66, 194]. 

В мире остеопорозом (ОП) страдают 150 миллионов человек, из них 80% 
женщины [67]. 

Согласно МКБ 10 остеопороз классифицируется следующим образом: 
остеопороз с наличием патологических переломов костей и остеопороз с от-
сутствием патологических переломов. 

В зависимости от морфологической картины выделяют трабекулярную, 
кортикальную и смешанную формы остеопороза. 
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В зависимости от состояния костного метаболизма выделяют остеопо-
роз с высоким, низким и нормальным состоянием костного обмена. 

Наиболее часто встречаемой формой остеопороза является первичная 
форма заболевания (постменопаузальный и сенильный), на долю которой в 
общей структуре всех остеопорозов приходится 85% [13, 173]. При этом дан-
ная форма остеопороза является и наиболее тяжелой по своей клинической 
картине [78, 123]. Почти у 40% женщин в постменопаузальном периоде 
наблюдается снижение минеральной плотности костной ткани (остеопения), 
при этом в 40–50% случаев у женщин в возрасте старше 50 лет встречаются 
случаи переломов костей, обусловленных остеопорозом [95, 198]. 

На сегодняшний день остеопению при сахарном диабете считают вто-
ричной формой остеопороза [171, 136]. По данным некоторых ученых, осте-
опороз является недооцененным либо незамеченным осложнением сахарного 
диабета [43, 144]. 

Нарушения различных обменных процессов, наблюдаемых при сахар-
ном диабете, приводят к патологическому изменению процессов костного ре-
моделирования [49, 94]. Было доказано, что инсулин участвует в процессах 
формирования костных структур путем стимуляции биосинтеза белка, оказа-
ния анаболического влияния на процессы костного обмена, а также путем уси-
ления продукции коллагена и гиалуроната [162]. Инсулин улучшает всасыва-
емость аминокислот и кальция в кишечном тракте и их доставку в костные 
структуры, оказывает стимулирующее воздействие на процессы остеобласто-
генеза (повышает активность процессов пролиферации и репликации клеток-
остеобластов) [97]. Инсулин способствует увеличению общего числа остеоб-
ластов, является необходимым элементом в процессах дифференцировки 
остеобластных клеток, способствуя улучшению их способности к ответной ре-
акции на гормональные воздействия [91, 97]. Также, инсулин принимает уча-
стие в выработке1GF1, участвующего в формировании костной ткани [1, 88]. 

При недостатке инсулина возникают нарушения со стороны обменных 
процессов, что может привести к развитию остеопении и остеопороза [103]. 
В большинстве случаев у пациентов с сахарным диабетом и наличием костных 
изменений отмечается неудовлетворительный гликемический контроль [124]. 
По данным ряда авторов, существует определенная связь между уровнем ком-
пенсации обменных процессов и выраженностью снижения минеральной 
плотности костной ткани [1, 195, 76]. На фоне дефицита инсулина наблюда-
ется ослабление активности остеобластных клеток, усиление активности 
остеокластных клеток, сопровождаясь усилением процессов резорбции кост-
ной структуры [145, 181]. При данных изменениях наблюдается отрицатель-
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ный азотистый баланс, усиливается выработка глюкокортикоидов, в резуль-
тате чего уменьшается белковая матрица костных тканей [105, 179]. Неблаго-
приятное воздействие оказывает увеличение концентрации глюкозы, что ве-
дет к глюкозотоксичности, при которой вследствие увеличения доли содержа-
ния в коллагене костной ткани конечных продуктов избыточного гликозили-
рования повышается активность-остеокластическая резорбция костной ткани 
[124, 176]. Развитие метаболического ацидоза может быть также обусловлено 
отрицательным кальциевым балансом [122]. 

Усилению процессов остеопороза у больных с СД может способствовать 
развитие диабетической микроангиопатии, в результате которой нарушается 
питание костной ткани [81, 107]. Увеличение содержания кальция в крови 
очень часто встречается у пациентов с сахарным диабетом при недостаточном 
мониторинге уровня концентрации сахара в крови, то есть в случае неопти-
мальной фармакокотерапии [67, 170]. Так, применение в лечении сахаросни-
жающих средств, таких как тиазолидиндионы, связано с увеличением риска 
возникновения переломов, прежде всего, среди пациентов женского пола по-
жилого возраста [128, 129]. 

При дефиците инсулина возникает дисфункция остеобластных клеток, в 
которых содержатся инсулиновые рецепторы: уменьшается продукция колла-
гена и угнетается синтез щелочной фосфатазы, которые служат основой в фор-
мировании костного матрикса и в процессах минерализации [140]. Также, на 
фоне уменьшения содержания ИПРФ-1, наблюдаемое у пациентов с СД, 
уменьшается и количество остеобластных клеток с ослаблением их активно-
сти [153, 158, 198]. Изучаются вопросы влияния на течение остеопороза не-
хватки активных метаболитов витамина Д: снижение концентрации инсулина 
сопровождается расстройствами обменных процессов, а также ведет к сниже-
нию биологической активности и рецепции витамина Д [195]. В результате 
этого ухудшается всасываемость кальция в кишечном тракте, увеличивается 
выработка ПТГ с усилением его активности, вследствие чего в организме па-
циента возникает отрицательный кальциевый баланс и повышается актив-
ность процессов резорбции костной ткани [104, 106, 186]. Наблюдаемое у не-
которых пациентов с диабетической нефропатией развитие остеопороза мо-
жет быть обусловлено нарушением процессов формирования в почках актив-
ных форм витамина Д [209, 116]. 

Среди пациентов женского пола с СД 2 типа во время менопаузы увели-
чивается риск возникновения переломов шейки бедра, который почти дву-
кратно превышает таковой риск среди женщин без сахарного диабета 
[18, 217]. Стоит отметить, что увеличение числа случаев переломов костей у 
пациентов с сахарным диабетом и остеопорозом обусловлено и ростом числа 
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случаев падения данных пациентов, которые характерны для больных с СД 
[18, 168, 162]. Это связано с такими факторами, как: снижение уровня сахара 
в крови; потеря равновесия, обусловленное наличием автономной и перифе-
рической невропатии; учащенное мочеиспускание и никтурия; расстройства 
зрения из-за развития ретинопатии и других патологий глаза; структурные из-
менения на стопе (появление язвенных дефектов, деформации, диабетическая 
остеоартропатия); использование множества лекарственных средств, внезап-
ное падение уровня АД у пациентов с кардиоваскулярной формой диабетиче-
ской автономной невропатей [107, 112, 98]. 

В своем исследовании, которое проводилось в течение 12 лет, Koh с кол-
легами установили, что у пациентов с СД 2 типа вероятность возникновения 
переломов шейки бедра оказалась выше, чем среди пациентов из группы кон-
троля, и возрастала по мере увеличения сроков течения заболевания [109]. 
В своей работе Bonds с коллегами отмечают, что у пациентов женского пола с 
СД 2 типа в постменопаузальном периоде риск возникновения переломов ока-
зался выше на 20%, при этом риск переломов являлся одинаково высоким для 
всех отделов костного скелета, за исключением дистальных участков верхних 
конечностей [182]. 

Отдельный интерес представляют вопросы о наличии взаимосвязи 
между остеопорозом и частотой развития осложнений при сахарном диа-
бете [203]. 

Так, ухудшение зрения у пациентов с СД в сочетании с диабетической 
ретинопатией и катарактой приводит к увеличению риска их падений, чем, по 
всей видимости, и обусловлено наличие связи между наличием ретинопатии 
и риском возникновения переломов у больных сахарным диабетом [32, 79]. 
Риск падений также высок при развитии у пациентов с сахарным диабетом 
диабетической периферической нейропатии, особенно при появлении у них 
язв на ногах или при наличии ампутации в анамнезе [33]. По данным других 
авторов, диабетическая ретинопатия и нейропатия не оказывают значимого 
влияния на риск возникновения переломов у больных сахарным диабетом 
[112, 115]. При этом другие авторы полагают, что периферическая нейропатия 
наиболее значимо связана с риском падения и возникновения низкотравматич-
ных переломов у больных с СД 2 типа [39, 70]. 

Резюмируя приведенные данные литературы по второму разделу обзора, 
можно отметить тесную связь СД 2 типа и остеопороза взаимообуславливаю-
щих друг друга [70]. Гипергликемия и сложные метаболические изменения, 
свойственные диабету, осложнения патологии, особенно в их комбинации, 
обосновывают развитие костных изменений в частности нарушение костного 
ремоделирования с тяжестью прогноза, возникающих нарушений [131, 215]. 
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В связи с этим, своевременная диагностика костных изменений у паци-
ентов с СД 2 типа с выявлением факторов риска их возникновения в отдель-
ных регионах, характеризующихся своими особенностями, особенно много-
рождаемостью, каковым является Таджикистан, является крайне актуальным. 

1.3. ОСОБЕННОСТИ КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМА 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА 

У лиц, страдающих СД 2 типа, отмечается высокий риск возникновения 
перелома позвонков и шейки бедренной кости, несмотря на нормальное состо-
яние минеральной плотности кости (МПК) [114], что может быть обусловлено 
наличием у большинства данных больных чрезмерно избыточного веса [130]. 
Ослабление прочности костей у пациентов с СД 2 типа может быть обуслов-
лено не только уменьшением МПК, но и нарушением микроархитектоники 
костной ткани и процесса её ремоделирования [49, 163]. Согласно результатам 
исследования некоторых авторов, при СД 2 типа наблюдаются изменения в 
уровне некоторых показателей, отражающих состояние процессов образова-
ния костной ткани и её резорбции [66, 20]. Отмечается уменьшение уровня 
содержания в сывороточной крови остеокальцина [183, 165] и P1NP [118, 24], 
которые являются маркерами процессов формирования костной ткани, а 
также уменьшение концентрации β – CrossLaps, который является маркером 
процессов резорбции костной ткани [214, 132]. Стоит отметить, что в литера-
туре приводятся лишь фрагментарные данные о наличии взаимосвязи между 
уровнем содержания в сывороточной крови маркеров костного ремоделирова-
ния, показателями минеральной плотности кости и риском возникновения пе-
реломов у пациентов с СД 2 типа [13, 38]. Исследование наличия связи между 
показателями содержания в крови маркеров костного ремоделирования и рас-
стройствами обменных процессов, наблюдаемых при СД, играет большую 
роль при анализе гормональных взаимодействий между тканями костных, жи-
ровых и мышечных структур и островков Лангерганса [48, 152]. По-прежнему, 
нерешенными остаются вопросы относительно наличия связи между показа-
телями состояния процессов ремоделирования костной ткани и показателями 
композиционного состава тела (КСТ), т. е. доли содержания жировой, мышеч-
ной и костной ткани [52]. 

 
Механизмы нарушения метаболизма костной ткани у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа 
Образующиеся в ходе реакции углеводов с белками конечные продукты 

гликозилирования (КПГ) играют большую роль в снижении минеральной 
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плотности костной ткани у пациентов с СД 2 типа [124]. Благодаря фермента-
тивным перекрестным сшивкам в коллагене обеспечивается прочность кост-
ного матрикса, а благодаря коллагеновой матрице обеспечивается пластич-
ность костного матрикса, что придает кости возможность выдерживания раз-
личных деформаций [75]. Вследствие увеличения концентрации глюкозы про-
исходит кумуляция КПГ, которые в коллагене способствуют формированию 
неферментативных поперечных сшивок. [48, 77] При возрастании в коллагене 
количества поперечных сшивок ухудшается пластичность костного матрикса, 
вследствие чего при деформации кость может разрушиться [185, 158]. На се-
годняшний день полагают, что КПГ имеют основное значение в возникнове-
нии диабетических осложнений, так как увеличение концентрации глюкозы в 
крови и оксидативный стресс усиливают активность их образования [157]. По-
следние, как известно, с возрастом начинают скапливаться в различных тка-
нях, в том числе и в костной, в почечной, в тканях головного мозга, а также в 
атеросклеротических бляшках венечных артерий [145]. По данным ряда авто-
ров, показатели содержания КПГ в сывороточной крови оказались заметно 
выше в группе больных с диабетом, чем в группе здоровых лиц [158, 76]. 
Наиболее изученным из конечных продуктов гликирования является пентози-
дин, который считается информативным маркером риска возникновения 
микро- и макрососудистых осложнений у людей, страдающих диабетом [190]. 
При создании модели сахарного диабета у крыс Saito (2006) с коллегами от-
мечали заметное возрастание в костной ткани у них пентозидиновых сшивок 
коллагена, что было обусловлено ухудшением механических свойств костной 
ткани, вне зависимости от костной массы [185]. По данным Schwartz с соавт. 
(2009), у больных с СД 2 типа пожилого возраста наблюдается наличие пря-
мой связи между уровнем содержания пентозидина в моче и частотой случаев 
возникновения переломов [84, 175]. Также другими исследователями было 
установлено, что у пациенток с СД 2 типа и переломами позвоночника в 
постменопаузальном периоде показатели концентрации пентазидина в сыво-
роточной крови оказались высокими [85, 86]. Также, в другом исследовании 
[162] при биопсии кости у больных СД1 типа было установлено, что уровни 
концентрации пентозидина в трабекулах со статистической значимостью 
прямо коррелировали с показателями HbA1c, и оказались наиболее высокими 
в группе больных с наличием переломов костей. Оценку прочности костной 
ткани можно проводить 1n vivo с использованием OsteoProbe®, который пред-
ставляет собой портативный карманный микроиндентор, позволяющий опре-
делить уровень сопротивляемости материала кости вдавливанию [48]. Со-
гласно результатам оценки прочности костной ткани, проведенной с исполь-
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зованием данного микроиндентора, при СД 2 типа этот показатель на 10% ока-
зался ниже, чем в контрольном материале [48]. Такая разница сохраняется и 
при учете ИМТ и прямо коррелирует с показателями HbA1c [61]. При непря-
мом исследовании уровня КПГ (методом вдавливания) с применением спо-
соба автоматической флуоресценции кожи у больных СД 2 типа определяется 
уменьшение прочности костной ткани на 26%, а также снижение показателей 
P1NP [101]. Таким образом, существует взаимосвязь между увеличенной кон-
центрацией глюкозы в крови и низким качеством кости у больных СД 2 типа, 
при этом неферментативное гликолизирование коллагена повышает риск воз-
никновения перелома у пациента [156]. КАГ оказывают прямое влияние на 
клетки, участвующие в формировании костной ткани. Рецепторы к конечным 
продуктам гликирования (RAGE) экспрессируются клетками-остеобластами и 
клетками-остеоцитами, а увеличение концентрации глюкозы в крови приво-
дит к усилению экспрессии RAGE [74]. Другими авторами было установлено, 
что при увеличении уровня концентрации глюкозы в крови, а также уровня 
КПГ ухудшаются процессы минерализации в клеточных линиях предшествен-
ников остеобластов MC3T3-E1, а повышение концентрации КПГ приводит к 
ухудшению дифференцировки остеобластов [194]. 

Кроме того, при увеличении концентрации в крови глюкозы и конечных 
продуктов гликироваиия усиливается экспрессия склеростина в клетках остео-
цитах MLO-Y4 [124]. И наоборот, КПГ способствуют снижению экспрессии 
RANKL, участвующего в стимуляции процессов дифференцировки и актив-
ности клеток-остеокластов. Также, КПГ стимулируют процессы апоптоза кле-
ток-остеобластов и клеток-остеоцитов [73]. Считается, что при угнетении про-
цессов ремоделирования костной ткани уменьшается её прочность у больных 
сахарным диабетом [28, 54]. Регулярное обновление костной ткани происхо-
дит благодаря равновесию между процессом формирования костной ткани 
клетками-остеобластами и процессом резорбции костной ткани клетками-
остеокластами [69]. Следовательно, при нарушении процесса ремоделирова-
ния костной ткани не будет происходить обновление старой костной ткани, в 
коллагене которой содержатся сшивки в виду наличия КПГ, в результате чего 
значительно ухудшается и качество костной ткани. 

 
Маркеры состояния ремоделирования костной ткани у больных са-
харным диабетом 2 типа 
Как известно при СД 2 типа возникают расстройства со стороны всех 

обменных процессов: углеводного, белкового, жирового, минерального [212]. 
Кроме того, определяются и нарушения со стороны кальциевого обмена, а 
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также в процессах минерализации костной ткани [169]. Согласно литератур-
ным данным, при СД 2 типа встречаются также и нарушения в процессах ме-
таболизма кальция и фосфора, но при этом спорными остаются вопросы о ха-
рактере и выраженности данных расстройств [9, 10, 15]. McNair P. с коллегами 
(1981) указывают на то, что у пациентов с СД 2 типа уровень содержания каль-
ция в крови находится в пределах нормы [142], тогда как другие авторы 
наблюдали снижение уровня концентрации кальция в сывороточной крови. 
[57, 42]. Также может наблюдаться увеличение белковосвязывающей фракции 
кальция на фоне нормального уровня содержания ионизированного кальция 
[39]. Противоречивыми остаются и вопросы относительно концентрации не-
органического фосфора, в различных работах говорится об его увеличении, 
снижении либо о нормальном его уровне [9, 25]. 

Нередко у пациентов с СД 2 типа обнаруживаются и нарушения со сто-
роны метаболизма витамина Д, и отмечается уменьшение уровня содержания 
его метаболитов – 1,25-дигидроксивитамина Д3 и 24,25-гидроксивитамина ДЗ 
[208]. Приводятся сведения того, что на начальных этапах развития диабета 
может наблюдаться и увеличение данных показателей. [10, 25]. Это может 
быть обусловлено нарушением процессов всасывания кальция в кишечном 
тракте из-за патологических изменений в кальций-связывающих протеинах 
(такой как, кальбидин), развитием почечных заболеваний, которые приводят 
к уменьшению концентрации а-гидроксилазы, участвующей в происходящих 
в почках процессах трансформации витамина Д в активную его форму. Экспе-
риментальным путем было установлено, что катаболизм кальбидина-Д явля-
ется слабым, что свидетельствует о вероятности уменьшения его выработки в 
почках [10, 15, 63]. 

Как было отмечено выше, оценить состояние процессов образования и 
резорбции костной ткани можно по таким маркёрам, как: остеокальцин и ще-
лочная фосфатаза (маркёры образования костной ткани), а также СТх (маркёр 
резорбции костной ткани) [13, 167]. По данным ряда авторов, эти маркёры яв-
ляются информативными для проведения исследования в больших группах, а 
при их использовании у отдельного пациента могут наблюдаться трудности в 
интерпретации результатов из-за значительного колебания показателей [164]. 
Особенно широкие колебания отмечаются в маркёрах, которые анализиру-
ются в моче. Разница в показателях концентрации данных маркеров, опреде-
ляемых у одного и того же пациента, может колебаться от 15 до 40% [31]. 

Чаще всего при изучении маркёров состояния обменных процессов в 
костной ткани у пациентов с СД 2 типа обнаруживается уменьшение уровня 
концентрации остеокальцина в сывороточной крови [70, 90]. При этом встре-
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чаются сведения и об его увеличении. Сообщается о наличии связи между низ-
кими показателями содержания остеокальцина и инсулиноподобного фактора 
роста-1, обладающего значительным метаболическим действием [66, 127, 
188]. В литературе приводятся единичные исследования, проведенные в этом 
направлении у пациентов с СД 2 типа [89, 91]. Так, в одном из них сообщается, 
что уровень остеокальцина у больных с СД 2 типа уменьшается, а на фоне 
коррекции уровня глюкозы в крови отмечалось увеличение данного показа-
теля, не превышая при этом верхнюю границу нормы [213]. В других работах 
сообщается об уменьшении концентрации содержания остеокальцина в сыво-
роточной крови на фоне улучшения мониторинга обменных процессов у лиц 
с СД 2 типа [70, 78]. Также сообщается и о наличии возможной связи между 
уровнем концентрации МПК и уровнем содержания остеокальцина в сывор-
точной крови у пациентов с СД 2 типа [82, 90]. 

Также спорными остаются вопросы относительно изменения показате-
лей содержания щелочной фосфатазы в крови у больных СД. Очень часто 
наблюдается увеличение активности ЩФ, что может являться следствием из-
менения состояния функциональной способности печени [9]. 

У больных СД со стороны показателей маркёров резорбции костной 
ткани, как правило, отмечается их повышение [21, 31, 2]. 

Следовательно, можно заключить, что развитие диабетической остеопе-
нии может быть обусловлено, прежде всего, ослаблением активности процес-
сов обмена костной ткани. Кроме того, как показывают отдельные лаборатор-
ные находки, возможным фактором является и усиление процессов разруше-
ния костной ткани. 

Ведущим фактором, способствующим развитию остеопороза у пациен-
тов с СД 2 типа, является снижение концентрации инсулина в крови, вслед-
ствие которого возникают некоторые патологические изменения, которые 
способствуют уменьшению костной массы. 

Приведенные литературные данные свидетельствуют о сложных и спе-
цифических механизмах нарушения костного метаболизма при СД 2 типа. 
Значительный интерес вызывает изучение механизмов нарушения костного 
метаболизма у пациентов СД 2 типа в менопаузе в регионе высокой рождае-
мости. 

 
Минеральная плотность костной ткани при СД 2 типа 
Состояние костной ткани при СД 2 типа изучено недостаточно. Если при 

СД 1 типа достоверно доказано снижение МПКТ, то при СД 2 типа авторы 
обнаруживали ее повышение, а в отдельных наблюдениях снижение и отсут-
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ствие изменений [90, 86, 89, 154, 117]. Приведенные противоречивые резуль-
таты возможно могут быть объяснены различиями в дизайне исследований, 
характеризующегося выборкой больных, методикой определения МПКТ, 
наличием осложнений [207]. Исследования, посвящённые состоянию МПКТ 
при СД 2 типа в течение более 50 лет, отражают изменение взглядов на эту 
проблему. Так, в 1967 году авторы обнаружили значительное увеличение кор-
тикального слоя лучевой кости у 63 пожилых женщин с СД по сравнению 
с 133 женщин без данного заболевания. Приведенные различия сохранялись и 
после учета массы тела [160]. В последующие годы было обнаружено некото-
рое повышени МПКТ у 28 женщин с СД 2 типа (средний возраст которых со-
ставил 59 лет) по сравнению с 207 добровольцами [93]. 

Однако в другом исследовании ранних лет, посвященного состоянию 
МПКТ у больных с СД 2 типа, не выявлено различий по сравнению с кон-
трольной группой [92]. В исследованиях Gregorio F. (1994) обнаружена зави-
симость МПКТ от степени контроля гликемии и значительное улучшение в 
динамике при хорошем контроле гликемии [171]. 

Примечательно, что в исследовании Majima T. (2005), включавшего 145 
японских пациентов с СД 2 типа и 95 контрольных лиц, сопоставимых по воз-
расту и полу, МПКТ и Z-критерий в дистальном отделе лучевой кости при 
диабете были значительно ниже. Наряду с этим, МПКТ указанного отдела ко-
сти у мужчин и женщин отрицательно коррелировала со средним уровнем 
HbA1c. [155]. На основании полученных результатов в проведенных исследо-
ваниях данного этапа было заключено, что у пациентов СД 2 типа отмечается 
избирательная потеря корковой костной массы и подчеркивается необходи-
мость достижения состояния хорошего метаболического контроля. 

Следует отметить, что в последние годы наряду с данными о снижении 
показателей МПКТ у пациентов с СД 2 типа, особенно в состоянии недоста-
точного гликемического контроля, появилось больше сообщений о повыше-
нии МПКТ при СД 2 типа [126]. Так, была обнаружена более высокая МПКТ 
у больных с СД старше 75 лет по сравнению с контролем – в области бедра на 
11%, в позвоночнике – на 8% [126]. Janghorbani M. et. al (2007) в обзоре лите-
ратуры также показали, что риск перелома бедра был увеличен до 1,7 раза 
[193]. В 2009 году M. Yamamoto et al. показали, что СД 2 типа является неза-
висимым фактором риска распространенных вертебральных переломов у жен-
щин и мужчин после поправки на возраст, ИМТ и МПКТ [106, 190]. 

Анализ литературных данных по изучению состояния МПКТ у больных 
СД 2 типа за последние десятилетия свидетельствует об их противоречивости, 
отмечая во многих наблюдениях и ее повышение. Однако, не вызывает сомне-
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ния обнаруженный авторами повышенный риск переломов, как вертебраль-
ных, так и проксимального отдела шейки бедренной кости с тяжелым прогно-
зом в отдельных наблюдениях. Приведенные сообщения явились обоснова-
нием для отведения СД 2 типа, как решающего фактора риска остеопороза, 
изложенного в практическом руководстве по остеопорозу Л. Я. Рожин-
ской (2017). 

1.4. НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
2 ТИПА И ЕГО КОСТНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

Основным условием при ведении больных сахарным диабетом 2 типа 
является достижение и удержание адекватного гликемического контроля. Для 
осуществления последнего необходимо сочетание модификации образа жизни 
и подбора адекватной медикаментозной терапии [23]. Доказано, что достиже-
ния целевых значений гликемического контроля способствуют снижению 
риска развития диабетических макро- и микроангиопатий. [12, 83, 37]. Между 
тем, это трудная задача и по мнению ряда авторов достигнуть целевого уровня 
гликемии удается лишь у 50% больных с сахарным диабетом 2 типа [22, 23]. 
В связи с этим, исследователями разных стран проводится активный поиск но-
вых более активных сахароснижающих препаратов, обеспечивающих дости-
жение оптимального уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) [191]. Так, 
за последние годы значительно увеличилось число новых сахароснижающих 
препаратов для лечения больных сахарным диабетом 2 типа. Одновременно 
проводится также поиск новых организационных мер, позволяющих осуще-
ствить намеченные цели [204]. Согласно Российским алгоритмам специализи-
рованной медицинской помощи больным сахарным диабетом, для пациентов 
среднего возраста без тяжелых микрососудистых осложнений и/или риска тя-
желой гипогликемии, а также для пациентов молодого возраста, но с уже име-
ющимися тяжелыми макрососудистыми осложнениями и/или риском тяжелой 
гипогликемии для людей молодого возраста и без тяжелых осложнений целе-
вой уровень HbA1c будет ˂6,5% [22, 23]. Определяющим фактором в выборе 
тактики лечения больных с СД 2 типа является исходный уровень HbA1c, а 
также ведущая клиническая проблема (соответственно алгоритмам специали-
зированной медицинской помощи, 2017 г.) При уровне HbA1c >6,5%–7,5% па-
циенту с СД 2 типа возможно лечение монотерапией, при этом препаратом 
первой линии для лечения пациентов с СД 2 типа является метформин, если 
не имеются противопоказания для его применения. Метформин в виде препа-
рата первой линии характеризуется высокой эффективностью и способствует 
снижению HbA1c на 1–2%, при отсутствии прибавки веса и отмечающегося 
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низкого риска гипогликемии. Следует отметить, что в качестве монотерапии 
можно использовать и другие препараты, обладающие минимальным риском 
гипогликемий: ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (и-ДПП-4), агонисты ре-
цепторов глюкагоноподобного пептида-1 (а-ГПП-1), ингибиторы натрий-глю-
козного котранспортера 2 (и -НГЛТ-2) [184, 178]. При недостижении целевых 
значений гликемического контроля или при исходно высоких значениях 
HbA1c (7,6–9,0%) может применятся комбинация сахароснижающих препара-
тов. Выбор препаратов определяется желанием пациента, переносимостью и 
кратностью приема препарата, их стоимостью, воздействием выбранных 
средств на разные механизмы развития болезни [23]. 

В последние годы в практике широко применяются препараты, воздей-
ствующие через систему инкретинов,- агонисты рецепторов ГПП-1 и ингиби-
торы ДПП-4, обеспечивающие удлинение действия эндогенного ГПП-1. «Ин-
кретиновый эффект» был впервые описан в 1964 г. в эксперименте, когда от-
вет со стороны секреции инсулина был более выраженным при пероральном 
применении глюкозы, чем при ее внутривенном введении. В дальнейшем 
было показано, что нарушение инкретинового эффекта наблюдается у паци-
ентов с СД 2 типа, но проявляется уже со стадии нарушения толерантности к 
глюкозе и у пациентов с ожирением. Снижение инкретинового эффекта свя-
зано со снижением массы β-клеток и активности ГИП, ассоцируется со степе-
нью гипергликемии [140]. 

Препараты из группы и-ДПП -4 подавляют активность фермента ДПП-4 
вследствие чего эндогенные инкретины не разрушаются, их концентрация воз-
растает почти в 2–5 раз. К препаратам группы и-ДПП-4 относятся ситаглип-
тин, вилдаглиптин, линаглиптин, саксаглиптин, алоглиптин. Снижение HbA1c 
на фоне приема а-ГПП-1 составляет 0,8–1,8%, и-ДПП-4 – 0,5–1,0%. Эффек-
тивность алоглиптина изучена во многих исследованиях, так в 2х-летнем ис-
следовании ENDURE было показано стойкое сахароснижающее действие пре-
парата [121]. По результатам проведенного многоцентрового рандомизиро-
ванного исследования было сделано заключение об эффективном снижении 
уровня гликемии и HbA1c при добавлении алоглиптина к монотерапии мет-
формином, а также о более стойком удержании гликемического контроля при 
назначении алоглиптина в дозировке 25 мг по сравнению с глипизидом на про-
тяжении 2-х лет терапии [99, 121]. 

Дальнейшие исследования подтвердили терапевтическую эффектив-
ность алоглиптина в дозе 12,5–25 мг, превосходящую эффективность глипи-
зида. При этом было сделано заключение о том, что у пациентов с СД 2 типа 
и неудовлетворительным гликемическим контролем на монотерапии метфор-
мином добавление алоглиптина обеспечивает более устойчивое удержание 



31 

гликемического контроля без риска гипогликемий и прибавки массы тела по 
сравнению с глипизидом [119]. 

Исследователями подчеркивается преимущества в обосновании приме-
нения препарата как хорошая переносимость, отсутствие необходимости тит-
ровать дозу, возможность назначения при снижении функции почек, низкий 
риск гипогликемий [121]. Назначение следующей группы сахароснижающих 
средств а-ГПП-1 (препараты эксенатид, эксенатид пролонгированного дей-
ствия, лираглутид, ликсенатид, дулаглутид) приводит к более выраженному 
по сравнению с иДПП-4 снижению HbA1c на 0,8–1,8%, сопряжена с низким 
риском гипогликемии, снижением массы тела и уровня артериального давле-
ния, однако в некоторых случаях характеризуется возникновением нежела-
тельных явлений со стороны желудочно-кишечного тракта (тошноты, рвоты, 
болей в животе) в основном в начале терапии [24]. 

Из группы новых сахароснижающих средств значительный интерес вы-
зывает перечень препаратов из группы и-НГЛТ-2 (дапаглифлозин, эмпа-
глифлозин) механизм действия которых основан на снижении реабсорбции 
глюкозы в почках [120]. Следует отметить, что механизм действия этих пре-
паратов независим от инсулина и их использование сопровождается низким 
риском гипогликемии и отсутствием риска утомляемости. Однако, необхо-
димо отметить их недостаточную эффективность при снижении функции по-
чек [63]. Согласно заключениям [62, 63] сахароснижающий эффект и-НГЛТ-2 
по степени снижения HbA1c составляет 0,8–0,98%. Наряду с этим, препараты 
этого класса способствует снижению артериального давления и массы тела. 
Оценка сравнительной эффективности сочетанной терапии метформина с 
канаглифлозином или эмпаглифлозином по сравнению с глимепиридом про-
демонстрировала стойкое снижение HbA1c на фоне приема и-НГЛТ-2 по срав-
нению с глимепиридом [100]. Аналогичные данные получены и в сравнитель-
ных исследованиях дапаглифлозина с глипизидом. [120]. При выраженных де-
компенсированных формах СД 2 типа проводится сочетанная терапия с вклю-
чением инсулина средней продолжительности и длительного действия [67]. 

Обобщая литературные сведения по данному вопросу следует отметить, 
что при выборе сахароснижающих средств необходимо учитывать эффектив-
ность препарата по степени снижения содержания гликолизированного гемо-
глобина (HbA1c), его влияния на массу тела, возможный риск возникновения 
гипогликемий и побочные действия. Определяющим фактором в выборе пре-
парата должна быть ведущая клиническая проблема. 

Лечение костных поражений у пациентов с СД 2 типа должно быть ком-
плексным и направленным, с одной стороны, на поддержание целевых значе-
ний гликемии и коррекцию, и предотвращение прогрессирования осложнений 
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диабета, а с другой – лечение ОП [36, 57]. Для лечения ОП на сегодняшний 
день рекомендованы 2 группы препаратов: антирезорбтивные (бисфосфонаты 
(БФ) и деносумаб) [68, 29, 8, 80], а также анаболические (терипаратид, абало-
паратид (зарегистрирован только в США), ромосозумаб (одобрен в США, Ев-
ропе, Канаде и ряде других стран)). Первые преимущественно подавляют 
костную резорбцию, действуя на остеокласты, а вторые усиливают костеобра-
зование [29, 147]. 

Согласно обновленным рекомендациям AACE/ACE 2020 г., выбор пре-
паратов первой линии лечения ОП зависит от того, к какой группе риска отно-
сится конкретный пациент [78]. 

В соответствии с отечественными рекомендациями по лечению ОП те-
рапия БФ рекомендована пациентам с постменопаузальным ОП, ОП у мужчин 
и глюкокортикоидным ОП (ГКО) [125, 102]. Этой группе пациентов может 
быть назначен Деносумаб, который также показан при неэффективности тера-
пии БФ или нарушении почечной функции. Деносумаб является препаратом 
первой линии для предупреждения потери МПК и переломов [31]. 

Интересными являются данные недавно проведенного метаанализа эф-
фектов Ромозосумаба у пациентов с ОП. Ромозосумаб – это моноклональное 
антитело к склеростину, которое снижает его ингибирующее действие на осте-
областы и одновременно блокирует активацию остеокластов. Было показано, 
что Ромозосумаб более эффективно увеличивает МПК в разных участках ске-
лета и снижает риск переломов по сравнению с плацебо или другими антиосте-
опорозными препаратами. Данный препарат пока не входит в стандарты лече-
ния пациентов с ОП в России, однако уже одобрен для лечения ОП у женщин 
в постменопаузе в ряде стран, и более того – в 2020 г. официально рекомендо-
ван AACE/ACE в качестве терапии постменопаузального ОП [50, 78]. 

Резюмируя приведенные литературные сведения по данному вопросу 
необходимо отметить целесообразность оценки терапевтической эффективно-
сти остеопороза при СД 2 типа в различных климато-географических регионах 
с учетом их краевых особенностей, в частности фактора многорождаемости. 

Приведенные данные обобщают литературные сообщения по профилак-
тике остеопороза и переломов среди общей популяции населения и больных 
сахарным диабетом 2 типа. Подчеркивают сложный и кумулятивный характер 
поражений в группе пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Наряду с этим, 
обосновывают необходимость уточнения специфических факторов риска 
остеопороза в регионе, характеризующегося многорождаемостью и разра-
ботке соответствующих профилактических мероприятий. 
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ГЛАВА 2. 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ 

Для проверки выдвинутых гипотез был разработан комплексный дизайн 
исследования, сочетающий количественные и качественные методы. Общая 
логика и этапы проведенного исследования отражены в представленной ниже 
схеме (рис. 2.1). 

 

 
Рисунок 2.1. Дизайн исследования 

 
Данная схема служит основой для последующего детального изложения, 

в котором раскрывается логическая последовательность и конкретное содер-
жание каждого этапа работы. 

2.2. МЕТОДЫ И МЕТОДИКА ПРОВЕДЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ 

При анкетировании пациентов и обследуемой популяции заполнялись 
такие пункты, как: регион их проживания, текущий возраст, показатели роста 
и веса с вычислением индекса массы тела (ИМТ), наличие у них сопутствую-
щих патологий, указания отягощенности семейного анамнеза по диабету и 
остеопорозу, гинекологический анамнез с уточнением (количества родов, дли-
тельность лактационного периода, интергенетический интервал, возраст 
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наступления менопаузы), наличие клинических факторов риска возникнове-
ния переломов с использованием алгоритма FRAX (наличие у близких род-
ственников пациента случаев перелома шейки бедра, вредные привычки (в том 
числе употребление «насвая»), применение в лечении глюкокортикоидных 
средств, физические нагрузки, чрезмерное употребление крепкого чая либо 
кофе. Оценка физической активности пациентов проводилась по следующим 
критериям: при хождении пациента пешком в течение дня не более 40 минут 
образ его жизни расценивался как «сидячий», при большем количестве вре-
мени хождения пешко – расценивался как «активный». У всех респондентов 
анализировали общее количество употребляемых кальцийсодержащих про-
дуктов, при этом в анкете указывался среднесуточный показатель поступае-
мого в организм пациента кальция. Для определения количества содержания 
кальция в пищевых продуктах применялись отдельные таблицы, в которых 
приведено количество содержащегося в молочных продуктах кальция, со-
гласно опроснику частоты приема пищи FFQ [205]. Согласно данной таблицы 
общее количество кальция, содержащегося в 200 г молока составляет 220 мг, 
в 30 мг твердого сыра – 210 мг, в 100 г творога – 120 мг, в 125 г йогурта – 
150 мг. Для определения употребления суточного количества кальция учиты-
валось его содержание в потребляемых в течение дня продуктах, отмеченных 
в опроснике, с добавлением к этому количеству 350 мг (средний уровень со-
держания кальция в других продуктах питания). Также в опроснике указыва-
ются сведения о наличии случаев переломов костей в анамнезе у больного. 
Указываются результаты проведенных ранее исследований уровня концентра-
ции гликолизированного гемоглобина и креатинина в сывороточной крови, 
показатели СКФ. По имеющимся у пациента с СД 2 типа данным, указанных 
в медицинской документации, в опроснике отражаются длительность течения 
патологии и наличие у него осложнений сахарного диабета. 

Для определения уровня 10-летнего прогнозирования переломов приме-
нялся инструмент для оценки риска перелома FRAX [27, 60]. Пункт опросника 
«предшествующий перелом» подразумевал наличие у больного в анамнезе 
случаев малотравматичного внепозвоночного перелома либо случая компрес-
сионного перелома тела позвонка, установленных до момента выполнения па-
циенту боковой рентгенографии [28]. 

Согласно, полученными нами данными, пациенты с отягощенным 
анамнезом в отношении низкотравматических переломов костей скелета сов-
местно с полученными результатами сниженного МПКТ рассматривались как 
нуждающееся в терапии остеопороза. 
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Определение состояния углеводного обмена 
При проведении исследования уровня концентрации глюкозы в крови 

натощак, а также спустя 2 часа после приема пищи применялся фотоколлори-
метрический метод с использованием фотоколлориметров КФК-2 и КФК-2 
российской фирмы «Vitel diagnostic». Также определяся уровень содержания 
в эритроцитах гликированного гемоглобина (HbA1c), который отражает состо-
яние углеводного метаболизма за последние 2–3 месяца. В норме показатели 
HbA1c составляют 4–6,5%. Данные исследования проводились совместно 
с к.м.н. Ситдиковой Л. Х. 

Необходимо отметить, что в 2011 году экспертами ВОЗ была подтвер-
ждена возможность применения при диагностике СД показателей гликирован-
ного гемоглобина, при этом диагностическим уровнем для показателя HbA1c 
является 6,5% и выше. В то же время целевой уровень для данного показателя 
у пациентов с СД среднего возраста, не имеющих прогрессирующих осложне-
ний заболевания, составляет не более 7%. Нами была установлена точка раз-
деления гликированного гемоглобина для диагноза норма-остеопороз, состав-
ляющая 6,6%. Аналогичные результаты приводятся в работах Koh с соавто-
рами (2010) и Gregorio F. С соавторами (1994), которые установили наличие 
связи у больных СД между плохой компенсацией заболевания и уровнем риска 
развития остеопороза [171]. 

 
Определение состояния фосфорно-кальциевого обмена и уровня 
содержания витамина Д в крови 
Исследования по определения показателей содержания в сывороточной 

крови кальция (общего и свободного), фосфора и ЩФ проводились в лабора-
тории медицинского центра «Даргохи Зебо». 

Уровень содержания кальция в сывороточной крови определяли с помо-
щью прибора фотоколлориметра КФК-3. В норме этот показатель составляет 
1,98–2,26 ммоль/л. 

Для определения уровня содержания фосфора в сывороточной крови 
применялся способ восстановления аскорбиновой кислоты с использованием 
40% трихлоруксусной кислоты и 2,5% аммония молибденовокислого. В норме 
уровень содержания фосфора в сывороточной крови составляет  
0,81–1,45 ммоль/л. Для исследования показателей Са и Р в суточной моче при-
менялся биохимический способ с добавлением мурексида. Уровень концен-
трации ионизированного кальция в сывороточной крови в норме составляет 
1,03–1,33 ммоль/л. 
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Уровень концентрации щелочной фосфатазы определяли кинетическим 
способом с использованием анализатора Статfax-1900. В норме данный пока-
затель составляет 70–270 Ед/л. 

Исследование уровня содержания в крови витамина Д проводилось с ис-
пользованием набора реактивов 25-OН-Витамин Д. При проведении интерпре-
тации полученных данных учитывались клинические рекомендации Россий-
ской ассоциации эндокринологов «Дефицит витамина Д у взрослых: диагно-
стика, лечение и профилактика». 

Уровень содержания в крови 25(ОН)D является наиболее информатив-
ным методом оценки состояния процесса метаболизма витамина Д. Резуль-
таты данного исследования позволяют установить причинные факторы изме-
нения показателей концентрации кальция в сывороточной крови у больного. 
В норме уровень концентрации в сывороточной крови 25-OН-Витамин Д ва-
рьирует в пределах 47,7–144 ммоль/л (в соответствии с референсными показа-
телями реактивного набора). При интерпретации полученных результатов 
учитывались критерии, которые были рекомендованы экспертами РАЭ. 
 

Изучение состояния липидного профиля 
Для оценки состояния липидного обмена исследовались показатели кон-

центрации в крови общего холестерина (ХС), уровень содержания в крови 
триглицеридов (ТГ), а также рассчитывался коэффициент атерогенности (КА) 
в сыворотке крови. Исследование проводилось ферментативными методами и 
определялись фотометрически при длине волны 500 нм. 

Средние значения уровней холестерина и триглицеридов по данным ли-
пидного профиля у больных сахарным диабетом 2 типа превышали принятые 
в настоящее время референсные значения. Следует отметить, что при сравне-
нии результатов пациентов с СД 2 типа и контрольной группой достоверных 
различий не замечено. 

Исходный уровень холестерина в группе пациенток СД 2 типа в пре- и 
постменопаузе составили: 5,82 ± 0,07 и 6,04± 0,25 ммоль/л соответственно, что 
доказывает о наличии дефицита эстрогенов в период постменопаузы у жен-
щин. Среднее содержание ТГ составило 2,67±0,13 и 2,37±0,24 соответственно, 
т. е. наблюдалась тенденцения к снижению его уровня в постменопаузе. Такая 
особенность может быть объяснена проводимой терапией и метформином, ко-
торый благоприятно влияет на липидный профиль. Метформин значительно 
снижает уровень ТГ и ЛПОНП в плазме крови. В контрольной группе выяв-
лено снижение уровня ХС и ТГ в постменопаузальном периоде в сравнении с 
пременопаузой. 
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Таблица 2.1. Показатели липидного профиля в исследуемой популяции 
Группы 

параметры 
Основная группа Контрольная группа 

Премено 
пауза 

Постмено 
пауза 

Премено 
пауза 

Постмено 
пауза 

Общий 
холестерин, 
ммоль/л 

5,93±0,16 6,03±0,52 

5,82±0,07 6,04±0,25 6,11±0,61 5,95±0,45 

Триглицериды, 
ммоль/л 

2,52±0,17 2,71±0,47 
2,67±0,13 2,37±0,24 2,97±0,46 2,45±0,48 

 
Таким образом, у женщин в постменопаузе на фоне СД 2 типа отмечается 

комбинированный тип дислипидемии, выявлена тенденция к более низкому со-
держанию ТГ и к меньшей частоте встречаемости гипертриглицеридемии. 
 

Оценка состояния костного обмена 
С целью оценки состояния костного обмена у наблюдаемых больных 

изучались основные маркеры резорбции кости (в частности, С-терминальный 
телопептид сыворотки) и маркеры образования костей (а именно, остеокаль-
цин). Известно, что в составе органического костного матрикса содержится 
свыше 90% С-терминального телопептида (Beta-Cross laps, S-СТх), который 
продуцируется непосредственно в костной ткани. При обновлении костной 
ткани происходит деградация коллагена1 типа, при этом некоторые неболь-
шие пептидные элементы проникают в кровеносное русло, которые и подвер-
гаются исследованию. Для количественного определения С-концевых тело-
пептидов как в сывороточной крови, так и в моче применяется способ Crosslap-
sTM ELISA. Данный анализ проводится иммуноферментным методом с ис-
пользованием микропланшетного фотометра Statfax-2100. Референсные зна-
чения для данного показателя зависят от пола и возраста обследуемого чело-
века. Так, для лиц женского пола в постменопаузальном периоде этот показа-
тель составляет 0,142–1,351 нг/мг, для лиц женского пола в фертильном воз-
расте этот показатель составляет 0,112–0,738 нг/мг, а для лиц мужского пола 
референсными являются значения 0,115–0,748 нг/мг. Данные методы исследо-
вания выполнялись совместно с к.м.н. Л. Х. Ситдиковой. 

С помощью определения уровня концентрации в сывороточной крови 
остеокальцина можно оценить вероятность развития остеопороза у больной; 
определить состояние костного обмена во время менопаузального периода, 
а также после него; проводить контроль проводимого антирезорбтивного 
лечения. 
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Остеокальцин был определен у больных СД 2 типа иммуноферментным 
методом на анализаторе Statfax-2100. Набор фирмы N-MIDTM Osteocalcin 
ELISA. Референсные значения у женщин в пределах 8,4–33,9 нг/мл и у мужчин 
9,6–40,8 нг/мл. 
 

Инструментальные методы исследования 
Боковая рентгенография 
Боковая рентгенография была произведена отдельным больным с выра-

женными декомпенсированными формами диабета с малейшим подозрением 
на низкотравматичные переломы в области позвоночника. Боковая рентгено-
графия позвоночного столба выполнялась на уровне грудного и поясничного 
сегментов (между расположениями1V грудного и V поясничного позвонков). 
Данный метод исследования выполнялся с использованием оборудования 
DR-F китайской фирмы GE Hualun Medical Systems Com, Ltd. Исследование 
выполнялось в совместно с врачом-рентгенологом, Мирзоевым Д. И. При про-
ведении исследования дважды в трех разных уровнях измерялась высота каж-
дого позвонка. В случае отсутствия уменьшения высоты тел позвонков данная 
стадия патологических изменений расценивалась как 0, при уменьшении дан-
ной высоты на 20–25% в одном из исследуемых сегментов – как первая, в слу-
чае уменьшения данной высоты в каком-либо из исследуемых сегментов на 
25–40% либо при общем уменьшении данного показателя на 20–40% – как вто-
рая. Если высота позвонков снижалась более, чем на 40% в каком-либо из от-
делов позвоночника либо при общем уменьшении данного показателя более, 
чем на 40% стадия патологических изменений расценивалась как третья. 

 
Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 
Данный метод исследования, называемый как «денситометрия», счита-

ется наиболее точным методом оценки плотности костной ткани. Для этого 
проводилось обследование в области поясничных позвонковых сегментов 
(L1-L4), в области проксимального участка бедренной кости, а также в области 
дистального участка костей предплечья. Прочность исследуемой области ко-
сти определяется показателями минеральной плотности кости и выражается 
в г/см². Облучающая доза для больных составляла менее 75µ3в. 

Согласно данным ВОЗ, показатели МПКТ, при которых значения стан-
дартного отклонения (SD) с использованием Т-критерия варьируются от +2,5 
до –1,0 от максимальной массы костей могут считаться нормальными. Пока-
затели от –1,0 до –2,5 SD свидетельствуют о наличии у пациента остеопении, 
а показатели менее –2,5 SD указывают на наличие у пациента остеопороза. 
В виду того, что в наблюдаемых группах больных, возраст большинства из них 
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не превышал 65 лет, при интерпретации результатов в основном применялся 
Т-критерий. Денситометрия выполнялась в городском медицинском центре 
«Истиклол» РТ с использованием остеоденситометра Hologic Discovery W 
(Hologic1nc., USA) 2015 года совместно с врачом-рентгенологом Хасано-
вым С. А. 

Полученные результаты при проведении инструментально-лаборатор-
ных исследований у наблюдаемых больных сравнивались с данными в кон-
трольной группе, в которую были включены 100 практически здоровых лю-
дей, у которых отсутствовал СД либо иные патологии, оказывающие неблаго-
приятное влияние на плотность кости. 

2.3. СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА РЕЗУЛЬТАТОВ 

Статистический обработка полученных данных выполнялась с исполь-
зованием статистической программы «Statistica 10.0». Для оценки нормально-
сти распределения выборки использовались критерии Шапиро-Уилка и Кол-
могорова-Смирнова. Для количественных показателей вычисляли среднее 
значение (М) и стандартную ошибку (± m); показатели плотности костей пред-
ставлены в виде медианного значения (Ме) с межквартильного размаха 
([25q; 75q]). При множественных сравнениях между независимыми группами 
по количественным показателям использовался Н-критерий Крускала – Уол-
исса, а при парных сравнениях применялся U – критерий Манна-Уитни. При 
сравнении количественных показателей между двумя зависимыми группами 
использовался Т-критерий Вилкоксона, при сравнении между группам по ка-
чественным показателям использовался χ², в том числе с поправкой Йетса точ-
ного критерия Фишера. Корреляционный анализ выполнялся по методу Спир-
мана. Различия считались статистически значимыми при р˂0,05. 
  



40 

ГЛАВА 3. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИССЛЕДУЕМОЙ ПОПУЛЯЦИИ 

Данные исследования выполнялись в Республиканском эндокринологи-
ческом отделении медицинского центра № 1 имени Ахмедова Карима г. Ду-
шанбе в период с 2019 по 2022 годы. Настоящее исследование проводилось 
среди 260 лиц. В исследование были включены пациенты с СД 2 типа и здоро-
вые лица без нарушения углеводного обмена. У данных больных исследова-
лись показатели кальциево-фосфорного обмена, уровни содержания вита-
мина Д в крови, состояние углеводного и липидного профиля, костного об-
мена, выполнялись рентгенологические исследования, а также применялось 
остеоденситометрическое исследование с целью анализа МПКТ. Также в ис-
следовании использовалась специально разработанная анкета, которую запол-
няли все обследованные пациенты. 

Медиана возраста исследуемых составила 57,0 лет (возрастной диапазон 
45–65 лет). Из них 160 были женщинами (61,5%) и 100 – мужчинами (38,5%). 
Всем обследуемым производилось двухэнергетическая рентгеновская абсорб-
циометрия с целью выявления остеопоротических изменений. Следует отме-
тить, что некоторым пациентам с выраженными декомпенсированными фор-
мами сахарного диабета 2 типа (10 человек) с подозрением на компрессионные 
переломы тел позвонков производилась боковая рентгенография позвоноч-
ника. При этом в 4 случаях наряду с компрессионными переломами тел по-
звонков было выявлены признаки и внепозвоночных переломов. 

Критерии включения: больные СД 2 типа женского пола, находящиеся в 
периоде менопаузы (в перименопаузальном и постменопаузальном периодах), 
и с различным уровнем мониторинга диабета; возрастная категория пациентов 
45–65 лет; продолжительность течения СД более 5 лет. Возраст, продолжи-
тельность течения СД у больных мужского пола являлись аналогичными. 

Критерии исключения: возраст пациентов до 45 лет, больные с СД1 типа, 
СД 2 типа в сочетании с терминальными стадиями ретинопатии и нефропатии, 
наличие у больных ревматических заболеваний, патологий системы кровооб-
ращения, других эндокринных заболеваний, а также приём глюкокортикоид-
ных средств по анамнестическим данным. 

В исследование основной группы были включены 160 больных с СД 
2 типа, находившихся на госпитализации в эндокринологическом отделении 
ГМЦ №1 имени Ахмедова Карима, а также 100 исследуемых т. е. группа кон-
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троля, без СД 2 типа, пришедших на амбулаторный прием в эндокринологиче-
ский центр города Душанбе. В обоих группах обследованных, учитывалось со-
гласие пациентов на участие в исследовании. 

В контрольную же группу, состоящая из 100 чел., вошли 50 мужчин 
и 50 женщин без нарушения углеводного обмена. Среди женщин данной 
группы также встречались женщины с нормальными (n = 25) и высокими 
(n = 25) паритетами. 

3.2. ПАЦИЕНТЫ, ВКЛЮЧЕННЫЕ В ИССЛЕДОВАНИЕ 

В исследовании 160 больных с СД 2 типа пациентов женского пола 
было – 110 (68,75%), а мужского пола – 50 (31,25%) человек (таблица 3.1). 

 
Таблица 3.1. Характеристика больных с СД 2 типа 

Показатель Женщины 
(n = 110) 

Мужчины 
(n = 50) 

Возраста больных 57,0 [53,0; 60,0] 58,0 [53,0; 63,0] 
Длительность диабета 9,0 [5,0; 12,0] 10,5 [6,0; 14,0] 
Длительность менопаузы 10,0 [7,0; 17,0] – 
ИМТ 28,3 [25,4; 30,8] 27,8 [25,0; 29,7] 

 
Средний возраст среди пациенток СД 2 типа составил 57,0 лет, а среди 

больных мужского пола – 58,0 лет. Длительность сахарного диабета в этой 
группе составляла в среднем 9,3 лет, варьируясь среди пациенток от 5 до 
12 лет, а среди больных мужского пола – от 6 до 14 лет. 

У многих больных с СД 2типа отмечался избыточный вес либо имелось 
ожирение. Показатель ИМТ в данной группе пациентов у женщин составил 
28,3 кг/м2, а у мужчин – 27,8 кг/м2. 

В группе обследованных женщин с СД 2 типа нормальные показатели 
ИМТ были отмечены в 26 случаях, избыточный вес был установлен в 48 слу-
чаях, а наличие ожирения было установлено у 36 пациентов. Обследованный 
контингент мужчин, составивший 50 больных, также имели избыточную 
массу тела (26 чел.), реже ожирение (11) и нормальную массу – (13). 

Наследственная отягощенность в отношении сахарного диабета и осте-
опороза среди лиц мужского и женского полов, больных СД 2 типа, относи-
тельно одинаковой. У 70% больных семейный анамнез считался отягощённым 
в отношении СД, а у 30% больных – в отношении остеопороза. 

В общей структуре сопутствующих патологий превалировала артери-
альная гипертензия, которая была диагностирована у 80 пациенток, а наличие 
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ИБС было установлено у 30 пациенток. В группе обследованных мужчин у 22 
была установлена артериальная гипертензия, и у 18-ишемическая болезнь 
сердца. 

Среди 110 женщин с СД 2 типа были выявлены женщины с нормаль-
ными и высокими паритетами. В первую группу вошли 55 пациенток с нор-
мальным паритетом, а во вторую группу – 55 женщин с высоким паритетом. 
Стоит отметить, что у наблюдаемых женщин из 2 группы в 30,9% (17/55) слу-
чаев был отмечен низкий интергенетический период (12–18 месяцев). Все па-
циенты с СД 2 типа женского пола (n=110) данной группы находились в пери-
оде менопаузы, при этом 20 из них находились в пременопаузальном периоде, 
а остальные 90 пациенток – в постменопаузе. Средняя длительность менопа-
узы у наблюдаемых пациенток составляла 10 лет, варьируясь в пределах  
2–21 год. 

Анамнестические указания о наличии отягощенного анамнеза (наличие 
остеопороза) у родителей сообщили 22 (20%) пациентки, а наличии сахарного 
диабета 44 (40%) пациенток. Курящих женщин в обследуемой популяции не 
отмечено. У 65 (59,1%) пациенток образ жизни преимущественно был сидя-
чим. Чрезмерный прием крепкого чая (черного и зеленого, около 2 л/день) 
среди пациенток обследуемой популяции был отмечен у 49 (44,5%) больных. 
Количество поступаемого в организм кальция с пищей варьировало от 502,0 
до 830,0 мг/сут, составляя в среднем 640 мг/сут. При этом рекомендуемым для 
лиц женского пола в периоде менопаузы является среднее количество потреб-
ляемого в течение дня кальция 1200 мг [176] выявлено также недостаточное 
употребление витамина Д с пищей, составившее у женщин менопаузального 
периода не более 5 мкг/сут (50%), при рекомендуемом количестве витамина Д 
10 мкг/сут. (таблица 3.2). 

 
Таблица 3.2. Факторы риска в основной группе (% (n)) 

Фактор риска Женщина 
(n = 110) 

Мужчина 
(n = 50) 

р 

Переломы костей в 
анамнезе 

25,5% (28) 14,0% (7) >0,05 (χ2 = 2,01)* 

Употребление Са 45,5% (50) 38,0% (19) >0,05 (χ2 = 0,78) 
Употребление кофе, 
крепкого чая 

44,5% (49) 48,0% (24) >0,05 (χ2 = 0,17) 

Боли в костях 46,4% (51) 40,0% (20) >0,05 (χ2 = 0,56) 
Наследственность по СД 37,3% (37) 50,0% (25) = 0,049 (χ2 = 3,88) 
Вредные привычки – 40,0% (20) – 
Гиподинамия 59,1% (69) 40,0% (20) = 0,007 (χ2 = 7,19) 
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Фактор риска Женщина 
(n = 110) 

Мужчина 
(n = 50) 

р 

Наследственность по 
остеопорозу 

20,0% (22) 12,0% (6) >0,05 (χ2 = 1,02)* 

Употребление вит. Д 6,4% (7) 10,0% (5) >0,05 (χ2 = 0,24)* 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
мужчинами и женщинами по критерию χ2 (* – с поправкой Йетса). 

 
Отягощенность семейного анамнеза у мужчин в отношении остеопороза 

была отмечена у 6 (12%), а в отношении сахарного диабета у 22 пациентов 
(45%). В 40% наблюдений у 20 (40%) обследованных отмечался неактивный 
образ жизни. В группе обследованных мужчин зарегистрировано наличие 
вредных привычек в виде курение насвая в 30% и злоупотребление алкоголем 
в (10%) случаев, обследованных сахарным диабетом 2 типа. Потребление чая, 
преимущественно зеленого более 2 л/день отмечено у 24 (48%). У пациентов 
мужского пола количество, поступаемого в течение суток в организм с пищей, 
количества кальция варьировалось от 505 до 832 мг, составив в среднем 
648 мг/сут. При этом рекомендуемое поступление Са с продуктами для муж-
чин в среднем составляет не менее 1000 мг/сут. Также отмечено недостаточное 
поступление витамина Д с пищей соответствующее 5,9 мкг/сут (59%), при ре-
комендуемом количестве не менее 10 мкг/сут. 

Были изучены факторы риска развития остеопении и остеопороза среди 
женщин, страдающих СД 2 типа, в зависимости от паритета. Для этого были 
сформированы 2 группы: с высоким (n = 55) и нормальным паритетом (n = 55) 
(таблица 3.3). 

 
Таблица 3.3. Распределение факторов риска развития остеопении  
и остеопороза у пациенток с СД 2 типа в зависимости от паритета 

 
Фактор риска 

Высокий паритет 
(n = 55) 

Нормальный паритет 
(n = 55) 

Абс. число % Абс. число % 
Малоподвижный образ 
жизни 

40 72,7% 25 45,4% 

Прием значительного ко-
личество чая, кофе 

28 50,9% 21 38,2% 

Непереносимость молоч-
ных продуктов 

10 18,2% 8 14,5% 

Менопауза моложе 45 лет 15 27,3% 7 12,7% 
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Фактор риска 

Высокий паритет 
(n = 55) 

Нормальный паритет 
(n = 55) 

Абс. число % Абс. число % 
Недостаток вит. Д3 49 89,1% 46 83,6% 
Недостаток Са 40 72,7% 40 72,7% 
Семейный анамнез о 
наличии переломов 

20 36,4% 10 18,2% 

Лактация ˃ 6 мес. 35 63,6% 17 30,9% 
 
Выявилось, что женщины с высоким паритетом чаще были гиподина-

мичны и дольше кормили детей грудным молоком на фоне недостатка Са и 
витамина Д. последние две показатели были также низкими и в группе жен-
щин с нормальным паритетом, но их можно было компенсировать меньшей их 
тратой и восполнением алиментарным путем. 

Таким образом, риск развития остеопении и остеопороза у больных жен-
щин с СД 2 типа имеет прямую связь с паритетом. 

Согласно анамнестическим данным, аналогичные показатели были по-
лучены в контрольной группе, состоящей из 50 женщин и 50 мужчин (таб-
лица 3.4). 

 
Таблица 3.4. Факторы риска в контрольной группе (% (n)) 

Фактор риска Женщина 
(n = 50) 

Мужчина 
(n = 50) 

р 

Переломы костей в 
анамнезе 

16,0% (8) 10,0% (5) >0,05 (χ2 = 0,35)* 

Употребление Са 10,0% (5) 10,0% (5) >0,05 (χ2 = 0,00)* 
Употребление кофе, 
крепкого чая 

30,0% (15) 40,0% (20) >0,05 (χ2 = 1,10) 

Боли в костях 14,0% (7) 20,0% (10) >0,05 (χ2 = 0,28)* 
Наследственность по 
СД 

8,0% (4) 8,0% (4) >0,05 (χ2 = 0,00)* 

Вредные привычки  28,0% (14)  
Гиподинамия 38,0% (19) 46,0% (23) >0,05 (χ2 = 0,66) 
Наследственность по 
остеопорозу 

10,0% (5) 6,0% (3) >0,05 (χ2 = 0,14)* 

Употребление вит. Д 66,0% (33) 48,0% (24) >0,05 (χ2 = 3,30) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
мужчинами и женщинами по критерию χ2 (* – с поправкой Йетса). 
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Полученные данные указывают на наличия факторов риска развития СД 
среди здоровых. При этом выявилось, что переломы костей чаще были у жен-
щин, а боли в костях – мужчин, показатели употребление кальция, отягощен-
ная наследственность по СД была различной. 

Особый интерес представлял сравнительный анализ факторов риска, 
приводящих к СД 2 типа, среди больных и здоровых женщин. Выявилось, что 
среди лиц основной группы все показатели значительно отличались в сторону 
усугубления риска развития нарушения углеводного, минерального (кальций), 
витаминного (витамин Д) метаболизмов. (таблица 3.5) 

 
Таблица 3.5. Факторы риска у женщин двух групп (% (n)) 

Фактор риска Основная 
группа  

(женщина) 
(n = 110) 

Контрольная 
группа  

(женщина) 
(n = 50) 

р 

Переломы костей 25,5% (28) 16,0% (8) >0,05 (χ2 =1,26)* 
Употребление Са 
в недостаточном ко-
личестве 

45,5% (50) 10,0% (5) <0,001 (χ2 = 17,62)* 

Употребление кофе, 
крепкого чая 

44,5% (49) 30,0% (15) >0,05 (χ2 =3,03) 

Боли в костях 46,4% (51) 14,0% (7) <0,001 (χ2 =14,21)* 
Наследственность 
по СД 

37,3% (37) 8,0% (4) =0,001 (χ2 =10,55)* 

Вредные привычки    
Гиподинамия 59,1% (69) 38,0% (19) =0,004 (χ2 =9,49) 
Наследственность 
по остеопорозу 

20,0% (22) 10,0% (5) >0,05 (χ2 =1,79)* 

Употребление вит. 
Д 

6,4% (7) 66,0% (33) <0,001 (χ2 =62,06)* 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
мужчинами и женщинами по критерию χ2 (* – с поправкой Йетса). 

 
Факторы риска среди больных СД 2 типа (основная группа) и здоровых 

(контрольная группа) мужчин представлена в таблице 3.6. 
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Таблица 3.6. Факторы риска у мужчин обеих групп (% (n)) 
Фактор риска Основная 

группа 
(мужчина) 

(n = 50) 

Контрольная 
группа 

(мужчина) 
(n = 50) 

р 

Переломы костей 14,0% (7) 10,0% (5) >0,05 (χ2 = 0,09)* 
Употребление Са 38,0% (19) 10,0% (5) = 0,004 (χ2 = 9,27)* 
Употребление кофе, 
крепкого чая 

48,0% (24) 40,0% (20) >0,05 (χ2 =0,65) 

Боли в костях 40,0% (20) 20,0% (10) = 0,029 (χ2 = 4,76) 
Наследственность по 
СД 

50,0% (25) 8,0% (4) <0,001 (χ2 = 19,43)* 

Вредные привычки 40,0% (20) 28,0% (14) >0,05 (χ2 = 1,60) 
Гиподинамия 40,0% (20) 46,0% (23) >0,05 (χ2 = 0,37) 
Наследственность по 
остеопорозу 

12,0% (6) 6,0% (3) >0,05 (χ2 = 0,49)* 

Употребление вит. Д 10,0% (5) 48,0% (24) <0,001 (χ2 = 15,74)* 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
мужчинами и женщинами по критерию χ2 (* – с поправкой Йетса). 

 
Во всех случаях исследуемым пациентам с целью восстановления нор-

мального уровня глюкозы в крови назначалась диетотерапия, соответствую-
щая лекарственная терапия, а также дозированная физическая нагрузка. Всем 
160 пациентам с СД 2 типа перорально назначались сахароснижающие лекар-
ственные средства как в качестве монотерапии, так и при сочетании с инсули-
ном. У 16 (10%) больных применялся исключительно метформин, 
у 30 (18,75%) больных – только препараты производных сульфонилмочевины, 
у 9 (5,6%) – только ингибиторы дипептидилпептидазы-4. У 44 (27,5%) боль-
ных применялась сочетанная терапия с использованием метформина и суль-
фонилмочевины, у 4 (2,5%) – метформина в сочетании с ингибитором дипеп-
тидилпептидазы-4, у 2 (1,25%) метформина с агонистом глюкагоноподобного 
пептида-1. У 13 (8,1%) больных в лечении применялись ингибиторы НГЛТ-2, 
а у 10 (6,25%) – их сочетание с метформином. Инсулинотерапия применялась 
у 32 пациентов с СД 2 типа. Из них у 20 (12,5%) больных применялся инсулин 
средней продолжительности действия, а у 12 (7,5%) – длительного действия в 
сочетании с пероральным назначением сахароснижающей терапии. 
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В процессе обследования пациентов с СД 2 типа женщин менопаузального 
периода и мужчин указанного возрастного диапазона в регионе высокой рожда-
емости выявлен ряд дополнительных факторов риска остеопороза (таблица 3.7). 
 

Таблица 3.7. Распределение специфических факторов риска  
остеопении и остеопороза у пациентов с СД 2 типа 
 

Специфический 
фактор риска 

Контингент обследованных СД 2 типа 
женщина мужчина 

Абс. число % Абс. число % 
Уровень контроля СД: 
– компенсация, 
– субкомпенсация, 
– декомпенсация 

 
46 чел. 
46 чел. 
18 чел. 

 
41,8% 
41,8% 
16,4% 

 
19 чел. 
21 чел. 
10 чел. 

 
38% 
42% 
20% 

Поздние осложнения 
СД 2 типа: 
– нейропатия,  
– ретинопатия,  
– нефропатия  

 
 

52 чел. 
69 чел. 
12 чел. 

 
 

47,2% 
62,7% 
10,9% 

 
 

32 чел. 
30 чел. 
11 чел. 

 
 

64% 
60% 
22% 

Менопауза: 
– пременопауза, 
– постменопауза 

 
20 чел. 
90 чел. 

 
18,2% 
81,8% 

Низкое содержание 
свободного 

тестостерона у 16 
пациентов (32%) 

Паритет: 
– высокий, 
– нормальный 

 
55 чел. 
55 чел. 

 
50% 
50% 

– 

Низкий 
интергенетический 
интервал  
(1–2 года)  

35 чел. с высоким 
париетом 
5 чел. с 

нормальным 
паритетом 

63,6% 
 

9,1% 

– 

Длительный 
лактационный период 
˃ 6 месяцев 

35 чел. с высоким 
паритетом 
17 чел. с 

нормальным 
паритетом 

63,6% 
 

30,9% 

– 

 
Дополнительные факторы риска развития остеопороза у больных СД 

2 типа в регионе высокой рождаемости ((менопауза, высокий паритет, низкий 
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интергенетический интервал) – у женщин, (низкий уровень свободного тесто-
стерона- у мужчин) на фоне ведущего фактора – уровень гликемического кон-
троля и «феномена метаболической памяти». 

Следует отметить достоверное снижение (р<0,05) уровня свободного те-
стостерона в группе обследованных больных СД 2 типа мужчин с выявленным 
остеопеническим синдромом (рисунок 3.1, 3.2, 3.3). 
 

 
Рисунок 3.1. Состояние плотности поясничных позвонков у мужчин  

СД 2 типа в зависимости от уровня свободного тестостерона 
 

 
Рисунок 3.2. Состояние плотности шейки бедра у мужчин  

СД 2 типа в зависимости от уровня свободного тестостерона 
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Рисунок 3.3. Состояние плотности локтевой кости у мужчин  
СД 2 типа в зависимости от уровня свободного тестостерона 

 
Стоит отметить, что клиническое течение остеопороза у более, чем 70% 

пациентов с СД 2 типа было бессимптомным. Только у 17,7% больных име-
лись боли в различных костях и суставах, интенсивность которых усиливалась 
при продолжительном нахождении в одном положении. Также, в 12 (7,5%) 
случаев больные жаловались на деформационное изменение стопы и ограни-
чение ее подвижности, которые были обусловлены остеоартропатией. При 
изучении анамнестических данных у 35 (21,9%) пациентов ранее имелись слу-
чаи переломов костной системы. 

Следовательно, на данном этапе исследования, включающего анам-
нестические указания, характеристику особенностей питания с дефицитом 
белкового рациона, Са и вит Д, наличия вредных привычек (курение сигарет 
до 6 шт. в сутки и насвая употребление до 8 плюшек в сутки, крепкого чая 
объемом свыше 2 л, наряду с продолжительностью течения СД 2 типа и раз-
витием его осложнений могут быть отнесены к числу ведущих факторов риска 
развития остеопоротических изменений. Следует отметить, что неблагоприят-
ное влияние чрезмерного потребления зеленого чая обусловлено наличием в 
его составе полифенолов, которые в небольших концентрациях могут приве-
сти к усилению остеобластной пролиферации, а в больших концентрациях – 
привести к ее подавлению. В то же время до сих пор не установлено наличие 
связи между избыточным приемом чая и риском возникновения переломов. 
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Это свидетельствует о необходимости проведения более глубоких исследова-
ний в этом направлении. 

На формирование остеопоротических влияют многие факторы (таб-
лица 3.8). Так, среди больных основной группы ведущими факторами риска 
являются отягощенная наследственность по СД и остеопорозу, недостаточное 
употребление с пищей Са, боли в костях. 

 
Таблица 3.8. Факторы риска развития остеопоротических изменений  

у больных СД 2 типа 
Фактор риска OR 95% ДИ р 

Нижний Верхний 
Переломы костей 1,874 0,937 3,747 >0,05 
Употребление Са 6,824 3,307 14,081 <0,001 
Употребление кофе, креп-
кого чая 

1,558 0,931 2,609 >0,05 

Боли в костях 3,895 2,121 7,153 <0,01 
Наследственность по СД 8,074 3,672 17,756 <0,001 
Вредные привычки 0,878 0,421 1,828 >0,05 
Гиподинамия 1,565 0,945 2,591 >0,05 
Наследственность по 
остеопорозу 

2,439 1,064 5,592 <0,05 

Употребление вит. Д 0,061 0,030 0,124 <0,01 

Примечание: все показатели более 1 способствуют развитию заболевания, все 
показатели, которые менее 1 – противодействуют развитию заболевания. 

3.3. ХАРАКТЕРИСТИКА ПОЗДНИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Наличие осложнений у больных с СД 2 типа анализировали по данным 
медицинской документации пациентов. Было обнаружено, что у 84 (52,6%) 
больных имелась диабетическая полинейропатия, среди которых у 76 (90%) 
пациентов был установлен сенсорный тип данной патологии, а у 8 (10%) па-
циентов был установлен сенсомоторный тип. В 2 (1,25%) случаях у больных 
был диагностирован синдром диабетической стопы, который характеризо-
вался наличием трофической язвы в области нижней конечности. У 99 (62%) 
больных была установлена диабетическая ретинопатия, у 23 (14,4%) – началь-
ная стадия диабетической нефропатии. В 85 (53,3%) случаях у наблюдаемых 
больных имело место наличие макрососудистых осложнений. У 110 (68,7%) 
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пациентов была диагностирована артериальная гипертензия, а у 45 (28,1%) – 
ИБС (рисунок 3.3). 

 

 
Рисунок 3.4. Поздние осложнения СД 2 типа и сопутствующие  
сердечно-сосудистые заболевания в исследуемой популяции 

 
Анализ частоты встречаемости поздних осложнений диабета свидетель-

ствует о том, что реальная частота встречаемости микрососудистых осложне-
ний является намного выше, чем фиксируемая по обращаемости, о чем свиде-
тельствуют данные других авторов [2, 83]. 

Учитывая, что костные поражения при СД расцениваются как один из 
видов осложнений сахарного диабета, представляет интерес уточнить патоге-
нетическую взаимосвязь их с другими сосудистыми осложнениями СД [2, 83]. 

Во многих странах применяется классификация диабетической ретино-
патии, которая была разработана Kohner E. и Porta M. и рекомендована 
ВОЗ [212]. В соответствии с данной классификацией диабетическая ретинопа-
тия подразделяется на несколько стадий: первая –непролиферативная стадия; 
вторая – препролиферативная стадия и третья –пролиферативная стадия. 

Так, ретинопатия диабетического генеза в наших исследованиях диагно-
стирована у 99 (62%) пациентов с СД 2 типа, среди которых 69 (62,7%) жен-
щин и 30 (60%) мужчин. Пролиферативная стадия данной патологии встреча-
ется приблизительно в 17% случаев как среди женщин (17,4%), так и среди 
мужчин (16,6%). 

В процессе исследования нами было установлено наличие связи между 
продолжительностью течения СД и степенью тяжести диабетической ретино-
патии. Наиболее выраженные изменения глазного дна у больных СД 2 типа 
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отмечались при длительности диабета более 10 лет. Зарегистрировано сочета-
ние микрососудистых изменений с макрососудистыми поражениями при дли-
тельном течении диабета более 10–15 лет. В целом, из 160 пациентов преобла-
дала непролиферативная стадия ретинопатии (30,6%) (таблица 3.9). 
 

Таблица 3.9. Частота встречаемости ретинопатии  
в зависимости от компенсации диабета 

Показатель 
Ретинопатия 
отсутствует 

Стадия ретинопатии 
1 2 3 

Кол-во  
пациентов 

38,1% (61) 30,6% (49) 20,6% (33) 10,6% (17) 

HbA1c 7,4 [6,3; 8,9] 8,8 [8,0; 9,6] 10,0 [9,0; 11,0] 12,8 [11,6; 14,0] 

 
Корреляционный анализ по критерию Спирмана показал среднюю пря-

мую зависимость стадии ретинопатии от уровня гликированного гемоглобина, 
другими словами чем выше уровень гликированного гемоглобина, тем выше 
стадия ретинопатии (r = 0,60; p <0,05) (рисунок 3.4). 
 

 
Рисунок 3.5. Зависимость стадии ретинопатии  

от уровня гликированного гемоглобина 
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Таким образом, степень тяжести ретинопатии при СД 2 типа коррелиро-
вала с показателями HbA1c. 

Примеры формулировки диагноза нефропатии согласно классификации 
хронической болезни почек: 

• Диабетическая нефропатия, ХБП С1-С4, А2. 
• Диабетическая нефропатия, ХБП С2-С4, А3. 
• Диабетическая нефропатия, ХБП С5 (с применением заместительной 

почечной терапией). 
• Диабетическая нефропатия, ХБП С3-С4 (уровень СКФ составляет 

ниже 60 мл/мин даже в случае отсутствия признаков почечных патологий) вне 
зависимости от показателей концентрации альбумина в моче. 

Случаи незначительной протеинурии среди больных с диабетической 
нефропатией отмечались в 23 (14,4%) наблюдениях – у 12 (10,9%) пациентов 
женского пола и у 11 (22%) пациентов мужского пола (таблица 3.10). 

 
Таблица 3.10. Распределение больных СД 2 типа  

с учетом степени выраженности диабетической нефропатии 
Группа Отсутств. 

нефропатии 
Стадия нефропатии 

I 2 3 4 
Жен. с норм. 
паритетом 

7,3% (4) 43,6% (24) 38,2% (21) 10,9% (6) 0 

Жен. с 
высоким 
паритетом 

1,8% (1) 38,2% (21) 47,3% (26) 9,1% (5) 3,6% (2) 

Мужчины 0 34,0% (17) 44,0% (22) 12,0% (6) 6,0% (3) 

 
Первая стадия нефропатии преобладала среди женщин с нормальным 

паритетом; вторая – среди женщин с высоким паритетом; третья и четвертая-
среди мужчин, больных СД 2 типа. На наш взгляд полученные данные указы-
вают на пренебрежительное отношение к своему здоровью со стороны лиц 
мужского пола в отличии от женского. 

Было установлено наличие связи между стадией диабетической нефро-
патии и продолжительностью течения сахарного диабета. 
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Рисунок 3.6. Характер связи между стадией диабетической нефропатии  

и продолжительностью течения сахарного диабета 
 
Диабетическая нефропатия в стадии микроальбуминурии встречалась 

среди больных с продолжительностью течения сахарного диабета не более 
5 лет, а стадия протеинурии, главным образом, встречалась среди больных с 
продолжительностью течения сахарного диабета более 9–10 лет. 
Корреляционный анализ по критерию Пирсона показал среднюю прямую за-
висимость между стадиями диабетической нефропатии и длительностью са-
харного диабета, т. е. чем длительней СД, тем выше стадия диабетической 
нефропатии (r = 0,64; p <0,05). 

Стоит отметить, что диабетическая нефропатия ХБП С2-С4, А3 в боль-
шинстве случаев протекала на фоне наличия у данных пациентов ретинопатии 
в пре- и пролиферативной стадиях. 

Повышенный уровень глюкозы в крови вызывает поражение перифери-
ческой нервной системы, которое проявляется в виде развития диабетической 
нейропатии. Первоначальному повреждению подвергаются в основном длин-
ные нервные волокна, обеспечивающие иннервацию дистальных отделов ниж-
них конечностей, т. к. они наиболее чувствительные. Этим объясняется кли-
ническая картина преимущественного поражения стоп. В дальнейшем в пато-
логический процесс вовлекаются двигательные нервные волокна, нервные во-
локна, отвечающие за иннервацию внутренних органов, с чем связана муль-
тисистемность поражения при СД. 
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Итак, диабетическая полинейропатия (ДПН) наблюдалась у 84 (52,6%) 
больных, в том числе у 32 (64%) мужчин и у 52 (47,2%) женщин. 

Среди больных изучалась шкала неврологических сипмтомов (TSS) и 
шкала нейропатического дисфункционального счета (NSS) (рисунок 3.6). 

 
Нейропатия 
TSS 

    

Нейропатия 
NDS 

r =0,44; p 
<0,05 

   

HbA1c r =0,56; p 
<0,05 

r =0,48; p 
<0,05 

  

Длительность 
СД 

r =0,52; p 
<0,05 

r =0,24; p 
<0,05 

r =0,47; p 
<0,05 
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СД 

Рисунок 3.7. Общая корреляционная связь диабетической нейропатии,  
гликированного гемоглобина и длительности СД (по Пирсону) 

 
Корреляционный анализ показал, что все показатели имеют прямую сред-

нюю зависимость друг от друга за исключением пары Нейропатия NSS и Дли-
тельность СД. В Этой паре статистически значимая слабая прямая зависимость. 

Нас интересовал вопрос о взаимосвязи между диабетической нейропа-
тией, гликированного гемоглобина и давностью сахарного диабета. Так, при 
длительности заболевания 1–5 лет (рисунок 3.7) выявилось, что никакой кор-
реляционной связи между ними нет, о чем свидетельствует отсутствие стати-
стической значимости. 
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Рисунок 3.8. Корреляционная связь диабетической нейропатии,  
гликированного гемоглобина при длительности СД 1–5 лет (по Пирсону) 
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Проведя анализ вышеназванных показателей при давности СД 2 типа  
6–10 лет обнаружено усиление неврологических симптомов TSS (рисунок 3.8). 
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Рисунок 3.9. Корреляционная связь диабетической нейропатии,  
гликированного гемоглобина при длительности СД 6–10 лет (по Пирсону) 

 
При сроке заболевания сахарным диабетом свыше 11 лет (рисунок 3.9) 

выявилась тенденция к усилению корреляционной связи между давностью бо-
лезни и диабетической нейропатии, гликированного гемоглобина достигшая 
статистической значимости при сроке болезни свыше 22 лет. 
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Рисунок 3.10. Корреляционная связь диабетической нейропатии,  
гликированного гемоглобина при длительности СД более 11 лет (по Пирсону) 

 
Несмотря на широкую возможность и доступность нейрофизиологиче-

ских методов обследования, особое внимание уделяется клиническому обсле-
дованию. Следует отметить, что отсутствие симптомов еще не говорит об от-
сутствии нейропатии – часто ДПН может быть бессимптомной, особенно на 
ранних стадиях. Важную роль на доклинической или ранней клинической ста-
диях играют специфические, специальные скрининговые тесты, существую-
щие для выявления ранних проявлений диабетической полинейропатии. 
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Необходимо отметить, что все больные с сахарным диабетом 2 типа 
были обследованы на ДПН в рамках ежегодного скрининга вне зависимости 
от наличия и интенсивности жалоб. Обследование включало в себя исследова-
ние глубокой чувствительности с помощью камертона и оценку поверхност-
ной, в частности болевой и тактильной чувствительности, с помощью моно-
филамента. Скрининговое обследование помогает диагностировать ДПН на 
ранних стадиях, что позволяет улучшить прогноз патологии и предупредить 
дальнейшую инвалидизацию пациентов. При более выраженных клинических 
признаках нейропатии применялось электромиографическое исследование. 

3.4. РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ МИНЕРАЛЬНОЙ 
ПЛОТНОСТИ КОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

2 ТИПА В РЕГИОНЕ ВЫСОКОЙ РОЖДАЕМОСТИ 

Как известно, диабетическая остеопатия характеризуется своим бес-
симптомным течением и может быть обнаружена только при возникновении 
перелома кости [26, 52]. Таким образом, особое значение имеет своевременное 
обнаружение признаков структурно-функционального изменения костной 
ткани с применением аппаратов для рентгеновской денситометрии (DEXA), 
которые позволяют определить состояние костной ткани и дифференцировать 
остеопению от остеопороза [39]. В литературных источниках приводятся про-
тиворечивые сведения относительно уровней минеральной плотности костной 
ткани (МПКТ) у пациентов с СД 2 типа. Так, по мнению одних ученых, при 
СД 2 типа отмечается увеличение уровня МПКТ [88, 164, 147], тогда как дру-
гие авторы сообщают о снижении данного показатели [21, 207, 46]. Кроме 
того, приводятся данные о нормальном уровне МПКТ [6, 46]. Учитывая дан-
ные противоречивые сведения относительно уровней МПКТ при СД 2 типа, 
этот вопрос требует более глубокого изучения с учетом дополнительных фак-
торов риска в регионе высокой рождаемости. 

С внедрением новых методов диагностики и определения количествен-
ного состава костной массы в различных участках костного скелета (с помо-
щью рентгеновской денситометрии) улучшились возможности дифференциа-
ции остеопении от остеопороза. Уменьшение показателя плотности кости на 
1–2,5 стандартного отклонения от нормального уровня пика костной массы 
указывает на наличие у пациента остеопении, а уменьшение данного показа-
теля на 2,5 СО и ниже указывает на наличие у пациента остеопороза. 

Оценка состояния МПКТ выполнялась у 160 пациентов с СД 2 типа 
(из них 110 пациентов женского пола и 50 пациентов мужского пола). Возраст 
наблюдаемых пациентов варьировался от 45 до 65 лет, составив в среднем 
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57,5±4,2 лет. Также была выделена контрольная группа, в которую вошли 
50 женщин и 50 мужчин с отсутствием признаков нарушений углеводного об-
мена (таблица 3.10). 

 
Таблица 3.10. Показатели МПКТ у пациентов женского пола с СД 2 типа 

Показатель Нормальный  
паритет (n = 55) 

Высокий  
паритет (n = 55) 

р 

Норма (Т˂ –1) 33 (60%) 28 (50,9%) >0,05 
Остеопения (Т от –1 до –2,5) 15 (27,3%) 18 (32,7%) >0,05 
Остеопороз (Т˂ –2,5) 7 (12,7%) 9 (16,4%) >0,05* 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между 
уровнем паритета (по критерию χ2, * с поправкой Йетса) 

 
В результате денситометрического исследования женщин больных СД 

2 типа с нормальным паритетом (I группа) и с высоким паритетом II группа 
изменения МПКТ выявлены в 40% и 49,1% соответственно. Нормальные по-
казатели костной ткани наблюдались в I группе в 60% (33 чел.) во II группе в 
50,9% (28 чел.) случаев. Причем, в I группе обследованных проявления осте-
опении зарегистрированы в 27,3% (15 чел.), остеопороза в 12,7%, (7 чел.) во 
второй группе пациенток аналогичные изменения выявлены в 32,7% (18 чел.) 
и 16,4% (9 чел.) соответственно. 

Результаты денситометрии среди женщин основной группы представ-
лены в таблице 3.11. 

 
Таблица 3.11. Денситометрия в основной группе  
при наличии сахарного диабета (Me [25q; 75q]) 

Наименова-
ния кости 

Женщина 
с нормальным 

паритетом 
(n = 55) 

Женщина 
с высоким 
паритетом 

(n = 55) 

p 

L1 – L4 –1,2 [–2,4; – 0, и 6] –1,5 [–2,6; – 1,0] = 0,039 (U = 1168,5; 
Z = 2,06) 

Шейка бедра –1,5 [–2,3; –0,6] –1,3 [–2,2; –0,5] >0,05 (U = 1470,0; 
Z = –0,25) 

Предплечье 0,2 [–1,2; 0,9] –1,1 [–2,0; –0,5] <0,001 (U = 776,0; 
Z = 4,40) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
группами с высоким и низким паритетом по критерию Манна-Уитни. 
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Выявилось выраженная разреженность в костях поясничных позвонков 
и предплечья среди женщин, болеющих СД 2 типа, с высоким паритетом. 

Сравнительный анализ показателей денситометрии у женщин с низким 
паритетом основной и контрольной групп показал, что различия выявлены в 
поясничных позвонках и шейке бедра (таблица 3.12). 

 
Таблица 3.12. Данные денситометрии при низком паритете (Me [25q; 75q]) 

Наимено-
вания 
кости 

Основная группа 
(Женщина,  

СД с нормаль-
ным паритетом) 

(n = 55) 

Контрольная 
группа 

(Женщина  
с нормальным  

паритетом) (n = 25) 

p 

L1 – L4 –1,2 [–2,4; – 0,6] –0,7 [–0,8; –0,1] = 0,004 (U = 412,0;  
Z = –2,86)  

Шейка 
бедра 

–1,5 [–2,3; –0,6] –0,7 [–0,9; –0,5] = 0,002 (U = 387,5;  
Z = –3,11) 

Предплечье 0,2 [–1,2; 0,9] 0,1 [–0,8; 0,9] >0,05 (U = 623,0;  
Z = –0,66) 

Примечание: р – статистическая значимость различий между группами по кри-
терию Манна-Уитни. 

 
При этом у пациенток с сахарным диабетом плотность костей значи-

тельно снижена. Согласна данным таблицы 3.13 доказано, что костная патоло-
гия отмечается по всем замерам среди больных и здоровых женщин с высоким 
паритетом. Однако у пациенток с СД они выраженные. 

 
Таблица 3.13. Показатели денситометрии при высоком паритете  

(Me [25q; 75q]) 
Наимено- 

вания 
кости 

Основная группа 
(Женщина,  

СД с высоким 
паритетом) 

(n = 55) 

Контрольная 
группа 

(Женщина  
с высоким пари-

тетом) (n = 25) 

p 

L1 – L4 –1,5 [–2,6; – 1,0] –0,9 [–1,2; –0,7] = 0,001 (U = 382,0;  
Z = –3,18) 

Шейка 
бедра 

–1,3 [–2,2; –0,5] –0,7 [–1,2; –0,2] = 0,012 (U = 447,0;  
Z = –2,49) 

Предплечья –1,1 [–2,0; –0,5] –0,6 [–1,2; –1,0] = 0,011 (U =443,0;  
Z = –2,53) 

Примечание: р – статистическая значимость различий между группами по кри-
терию Манна-Уитни. 
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В контрольной группе обследованных женщин, составивших 50 человек, 
снижение МПКТ отмечено у 20% лиц (10 чел.). Причем, нормальные показа-
тели МПКТ зарегистрированы у 80% женщин, проявления остеопении у 14%, 
остеопороза у 6%. В контрольной группе с высоким паритетом (25 женщин) 
изменения МПКТ обнаружены в 6 наблюдениях (24%): проявления остеопе-
нии у 4 (16%) больных и остеопороза – 2 (8%), в отличии от показателей кон-
трольной группы с нормальным паритетом, где приведенные показатели ха-
рактеризовались как остеопения в 3 наблюдениях (12%) и остеопороз в 1 
наблюдении (4%) (таблица 3.14). 
 

Таблица 3.14. Показатели денситометрии в контрольной группе  
без СД (Me [25q; 75q]) 

Наимено-
вание  
кости 

Женщина  
с нормальным па-

ритетом (n = 25) 

Женщина  
с высоким пари-

тетом (n = 25) 
p 

L1 – L4 –0,7 [–0,8; –0,1] –1,5 [–2,6; –1,0] >0,05 (U = 229,0;  
Z = 1,62) 

Шейка 
бедра 

–0,7 [–0,9; –0,5] –1,3 [–2,2; –0,5] >0,05 (U = 289,5;  
Z = 0,44) 

Плечо 0,1 [–0,8; 0,9] –1,1 [–2,0; –0,5] = 0,05 (U = 210,5;  
Z = 1,97) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
группами с высоким и низким паритетом по критерию Манна-Уитни. 
 

Следовательно, наиболее часто изменения МПКТ выявлены и среди 
женщин контрольной группы с высоким паритетом. 

В группе обследованных мужчин с СД 2 типа нормальные показатели 
денситометрии наблюдались в 68%. Изменения денситометрической картины 
зарегистрированы в 32% наблюдений. Частота и интенсивность изменений 
денситометрии у мужчин СД 2 типа были менее выражены, чем в группе об-
следованных женщин с СД 2 типа. Так, остеопения была выявлена у 12 паци-
ентов (24%), а остеопороз у 4 больных (8% наблюдений). 

В контрольной группе мужчин (с отсутствием сахарного диабета) изме-
нения МПКТ выявлены в 18% наблюдениях (9 чел.). Причем проявления осте-
опении имелись у 7 чел. (14%), а остеопороза – у 2 чел. (4%) (таблица 3.14). 
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Таблица 3.14. Денситометрия у мужчин (Me [25q; 75q]) 
Наимено-
вание ко-
сти 

Основная группа 
(СД) 

(n = 50) 

Контрольная 
группа 
(n = 50) 

p 

L1 – L4 –1,0 [–1,9; –0,6] 0,1 [–0,1; 1,1] <0,001 (U = 668,5; Z 
= –4,01) 

Шейка 
бедра 

–0,8 [–1,8; –0,2] 0,1 [–0,8; 1,5] <0,001 (U = 719,0; Z 
= –3,66) 

Предплечье –0,2 [–1,3; 0,7] 0,1 [–1,1; 1,5] >0,05 (U = 1079,5; Z 
= –1,17) 

Примечание: р – статистическая значимость различий между группами по кри-
терию Манна-Уитни. 
 

У мужчин основной группы кости поясничного отдела и шейки бедра 
статистически значимо разряжены по сравнению с таковыми у мужчин кон-
трольной группы. 

Следует отметить, что снижение МПКТ как в группе женщин, так и муж-
чин преимущественно наблюдалось при нормальных показателях ИМТ или 
редко при наличии избыточной массы тела. 

Таким образом, у наблюдаемых пациентов женского пола с СД 2 типа, а 
также в меньшей степени у пациентов мужского пола наблюдалось уменьшение 
уровня МПКТ, что говорит об ухудшении качества костной ткани при СД. Чаще 
всего у наблюдаемых нами больных изменения МПКТ наблюдались в пояснич-
ных позвонках, а также в проксимальном участке бедренной кости, реже подоб-
ные изменения встречаются в области костей предплечья (таблица 3.15). 
 
Таблица 3.15. Результаты денситометрического исследования у наблюда-

емых больных с СД 2 типа в стандартных отведениях (n = 160) 
Стандартный отдел  

исследования 
Количество пациентов (%)  

с изменением Т˂ –1,0 
Поясничный отдел позвоночника 86 (53,7%) 
Проксимальный отдел бедра  52 (32,5%) 
Предплечье 22 (13,7%) 

 
Изменения уровня МПКТ у больных СД 2 типа чаще отмечалось в двух 

стандартных зонах, или в одной стандартной зоне. Следует отметить, что для 
пациентов мужского пола с СД 2 типа показатели денситометрии чаще не от-
клонялись от нормальных значений. (таблица 3.16). 
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Таблица 3.16. Распространенность изменений МПКТ  
у пациентов (мужчин и женщин) с СД 2 типа (n = 160) 

Показатель Количество пациентов (%)  
с изменением Т˂ –1,0 

Изменения в трех стандартных отделах 16 (10%) 
Изменения в двух стандартных отделах 88 (55%) 
Изменения в одном стандартном отделе 56 (35%) 

 
Результаты исследования показывают наличие прямой связи между по-

казателями ИМТ и уровнем МПКТ в поясничных позвонках, а также в бедрен-
ной кости. Другими словами, на фоне увеличения ИМТ происходит и увели-
чение уровня МПКТ. При этом не наблюдалось наличие связи между показа-
телями ИМТ и уровнем МПКТ, измеряемым в дистальных участках костей 
предплечья. Приведенные данные согласуются с мнением других авторов, 
указывающих на то, что ИМТ может являться защитным фактором минераль-
ной плотности кости при СД 2 типа. 

Тщательное исследование изменений плотности костной ткани у паци-
енток с СД 2 типа в зависимости от длительности менопаузы позволило отме-
тить, что с увеличением продолжительности менопаузы, особенно в периоде 
постменопаузы потеря МПКТ увеличивается. Максимальная потеря МПКТ 
была отмечена в период от 5 до 9 лет. Это подтверждает сведения о том, что в 
менопаузальном периоде прежде всего страдает губчатая кость. 

Минимальная частота встречаемости остеопении отмечалась среди па-
циентов, у которых продолжительность течения СД не превышала 5 лет. Стоит 
отметить, что имеется связь между уровнем снижения МПКТ и увеличением 
продолжительности течения СД более 10 лет. Так, изменения в костной ткани 
были наиболее выраженными у пациенток с длительностью течения сахарного 
диабета свыше 10 лет и с высоким паритетом (таблицы 3.17–3.18). 

 
Таблица 3.17. Частота встречаемости изменений МПКТ  

у пациенток СД 2 типа с нормальным паритетом  
с учетом продолжительности течения СД (n = 55) 

Длительность  
течения СД 

(в годах)  

Признак 
Остеопения Остеопороз Без поражения 

<5 лет  4 (26,7%) 2 (28,6%) 15 (45,4%) 
6–10 лет  5 (33,3%) 2 (28,6%) 9 (27,3%) 
>10 лет 6 (40%) 3 (42,9%) 9 (27,3%) 
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Таблица 3.18. Частота встречаемости изменений МПКТ  
у пациенток СД 2 типа с высоким паритетом  

с учетом продолжительности течения СД (n = 55) 
Длительность  

течения СД (в годах) 
Признак 

Остеопения Остеопороз Без поражения 
<5 лет  5 (18,5%) 2 (22,2%) 7 (38,2%) 
6–10 лет  6 (22,2%) 3 (33,3%) 9 (34,5%) 
>10 лет 7 (25,9%) 4 (44,4%) 11 (30,9%) 

 
Согласно результатам, приведенным в таблицах, среди женщин преоб-

ладает остеопороз. Остеопения усиливается с годами у женщин с нормальным 
паритетом. Также у них увеличивается тенденция к остеопорозу во временном 
промежутке до 5 лет от начала проявлений СД. 

У лиц мужского пола остеопения и остеопороз встречаются с одинако-
вой частотой в первые 5 лет заболевания (таблица 3.19). 
 

Таблица 3.19. Частота встречаемости изменений МПКТ у больных  
СД 2 типа мужского пола с учетом продолжительности течения СД (n = 50) 

Длительность  
течения СД (в годах) 

Признак 
Остеопения Остеопороз Без поражения 

<5 лет  3 (25%%) 1 (25%) 9 (18%) 
6–10 лет  5 (41,7%) 2 (50%) 14 (28%) 
>10 лет 4 (33,3%) 1 (25%) 11 (22%) 

 
Среди больных СД 2 типа в группе мужчин выявлена меньшая по выра-

женности денситометрическая картина изменений по сравнению с характери-
стикой поражения у женщин, особенно в группе с высоким паритетом. У боль-
ных с СД 2 типа мужчин, преимущественно выявляются проявления остеопе-
нии (24%) и реже остеопороза (8%). В 68% наблюдений отмечается нормаль-
ная костная ткань. 

В процессе исследования диагноз остеопороза у пациентов с СД 2 типа 
устанавливался с учетом денситометрических показателей, которые отражают 
уровень уменьшения МПКТ, а также по наличию предшествующих переломов 
в анамнезе путем определения индивидуального 10-летнего прогностического 
риска возникновения перелома в области проксимального участка бедренной 
кости и основных низкотравматических переломов. 
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В процессе исследования было установлено, что 29 (26,4%) женщин с 
СД 2 типа с остеопенией и остеопорозом, установленным методом денсито-
метрии имели в анамнезе указания на наличие переломов в различных отделах 
скелета. 

Аналогичные сведения установлены и в группе обследованных мужчин 
больных СД 2 типа, где денситометрические изменения подкреплялись и пред-
шествующими переломами в анамнезе (у 9 больных СД 2 типа с указанием на 
переломы в анамнезе, денситометрические изменения в виде остеопении и 
остеопороза выявлены в 18% случаях). 

Таким образом, снижение плотности костной ткани и анамнестические 
указания в отношении перенесенных переломов в регионе высокой рождаемо-
сти можно расценивать как предикторы остеопороза и последующих возмож-
ных переломов. 

3.5. ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 
ОСТЕОПЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ ЖЕНЩИН 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА В МЕНОПАУЗЕ 
В РЕГИОНЕ ВЫСОКОЙ РОЖДАЕМОСТИ 

В процессе наблюдения отмечено, что бессимптомное течение остеопо-
ротических изменений, выявленных в процессе денситометрического иссле-
дования у женщин с СД 2 типа в менопаузальном периоде отмечалось в 70% 
наблюдений. Около трети больных предъявляли жалобы на боли в крестце и 
поясничной области, усиливающиеся при физической нагрузке, боли в суста-
вах, нарушение походки. Отмеченные симптомы также наиболее часто отме-
чались в группе женщин больных СД 2 типа с высоким паритетом. В процессе 
объективного обследования больных отмечено, что у пациенток с высоким па-
ритетом наблюдается более выраженное снижение двигательной активности, 
в сравнении с таковыми у женщин с нормальным паритетом. Приведенные жа-
лобы и данные объективного обследования пациенток с СД 2 типа в сопостав-
лении с другими факторами риска остеопороза, характерными для региона вы-
сокой рождаемости, позволили обосновать необходимость проведения денси-
тометрического исследования с целью ранней диагностики костных измене-
ний в данной группе больных. 

Наиболее значимые различия между группами пациенток с нормальным 
и высоким паритетом наблюдались в показателях МПКТ, измеряемые в обла-
сти поясничных позвонков и дистального участка костей предплечья. 
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Корреляционный анализ при нормальном паритете выявил высокую об-
ратную зависимость между показателями денситометрии и длительностью ме-
нопаузы. Установлено, что чем продолжительней менопауза, тем более разря-
жены кости. При этом также выявлена высокая прямая корреляция между дан-
ными денситометрии, в поясничном отделе, шейке бедра и в плече (рису-
нок 3.10). 

 
Длит-сть МП     
L1 – L4 r = –0,92; p 

<0,05 
   

Шейка бедра r = –0,74; p 
<0,05 

r = 0,68; p 
<0,05 

  

Предплечье r = –0,76; p 
<0,05 

r = 0,74; p 
<0,05 

r = 0,65; p 
<0,05 

 

 Длит-сть МП L1 – L4 Шейка бедра Предплечье 

Рисунок 3.11. Зависимость показателей денситометрии и длительности  
менопаузы при нормальном паритете (корреляционный анализ по Пирсону) 

 
Статистическая обработка зависимости уровня минеральной плотности 

костей от длительности менопаузы на фоне высокого паритета представлена 
на рисунке 3.11. Показатели аналогичны таковым при нормальном паритете. 

 
Длит-сть МП     
L1 – L4 r = –0,83; p 

<0,05 
   

Шейка бедра r = –0,71; p 
<0,05 

r = 0,81; p 
<0,05 

  

Предплечье r = –0,66; p 
<0,05 

r = 0,78; p 
<0,05 

r = 0,63; p 
<0,05 

 

 Длит-сть МП L1 – L4 Шейка бедра Плечо 

Рисунок 3.12. Зависимость показателей денситометрии и длительности  
менопаузы при высоком паритете (корреляционный анализ по Пирсону) 

 
Денситометрические данные контрольной группы не выявили досто-

верно значимых отличий в группах женщин с нормальным и высокими пари-
тетами. 
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Таблица 3.20. Денситометрия при в контрольной группе  
без СД (Me [25q; 75q]) 

Наименование 
кости 

Женщина с нор-
мальным пари-
тетом (n = 25) 

Женщина с вы-
соким парите-

том (n = 25) 
p 

L1 – L4 –0,7 [–0,8; –0,1] –1,5 [–2,6; – 1,0] >0,05 (U = 229,0;  
Z = 1,62) 

Шейка бедра –0,7 [–0,9; –0,5] –1,3 [–2,2; –0,5] >0,05 (U = 289,5;  
Z = 0,44) 

Предплечье 0,1 [–0,8; 0,9] –1,1 [–2,0; –0,5] = 0,05 (U = 210,5; 
Z = 1,97) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
группами с высоким и низким паритетом по критерию Манна-Уитни. 
 

Таким образом, наиболее значимые различия в показателях МПКТ 
между группой пациенток с СД 2 типа и высоким паритетом, и контрольной 
группой наблюдались только со стороны показателей, определенных в обла-
сти поясничных позвонков. 

 
Остеопенический синдром при сахарном диабете 2 типа с учетом 
поздних осложнений заболевания 
Данные таблицы 3.22. указывают на то, что чем выше степень ретинопа-

тии, тем выраженнее остеопороз, которому при легких степенях офтальмоло-
гической патологии предшествовала остеопения. 

 
Таблица 3.21. Взаимосвязь ретинопатии с остепеническим синдромом 

Остеопенический 
синдром 

Ретинопатия 
Нет  I II III 

Нет (n = 97) 52,6% (51) 28,9% (28) 15,4% (15) 3,1% (3) 

Остеопения 
(n = 45) 

15,5% (7) 35,6% (16) 35,6% (16) 13,3% (6) 

Остеопороз 
(n = 18) 

– 11,1% (2) 22,2% (4) 66,7% (12) 

 
Нами была изучена связь нефропатии и остеопенического синдрома 

(таблица 3.22) 
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Таблица 3.22. Взаимосвязь нефропатия с остеопеническим синдромом 
Остеопениче-
ский синдром 

Нефропатия 
Нет I II III IV 

Нет 
(n = 97) 

3,1% (3) 38,1% (37) 46,4% (45) 10,3% (10) 2,1% (2) 

Остеопения 
(n = 45) 

2,2% (1) 37,8% (17) 37,8% (17) 17,8% (8) 4,4% (2) 

Остеопороз 
(n = 18) 

– 38,9% (7) 44,4% (8) 11,1% (2) 5,6% (1) 

 
Выяснилось, что выраженность остеопении и остеопороза приходится 

на II степень нефропатии. 
Остеопенический синдром, согласно тасблице 3.23, был наиболее выра-

женным в IV степени нейропатии. При этом остеопения была у 33,3%, а осте-
опороз – у 44,4% пациентов. 

 
Таблица 3.23. Взаимосвязь нейропатия с остеопеническим синдромом 

Остеопенический 
синдром 

Нейропатия 
Нет  I II III IV V VI 

Нет 
(n =97) 

14,4% 
(14) 

12,4% 
(12) 

40,2% 
(39) 

8,2% 
(8) 

19,6% 
(19) 

5,2% 
(5) 

 

Остеопения 
(n =45) 

4,4% 
(2) 

13,3% 
(6) 

26,7% 
(12) 

17,8% 
(8) 

33,3% 
(15) 

4,4% 
(2) 

 

Остеопороз 
(n = 18) 

– 5,6% 
(1) 

 33,3% 
(6) 

44,4% 
(8) 

5,6% 
(1) 

11,1% 
(2) 

 
У 52,6% больных диабетическая полинейропатия протекала на фоне 

остеопении. На наличие связи между нейропатией и уменьшением уровня 
МПКТ в трех участках костного скелета у пациентов с СД1 в Таджикистане 
сообщает в своей работе [1]. 

Корреляционный анализ показал, что остеопенический синдром имеет 
среднюю прямую связь с ретинопатией, и слабую, но при этом статистически 
значимую прямую связь с нейропатией, т. е. чем более выражен остеопениче-
ский синдром, тем более выражены и ретинопатия, и нейропатия, при этом с 
нефропатией зависимостей нет. В свою очередь нейропатия и ретинопатия 
тоже имею прямую слабую, но статистически значимую связь, т. е. чем выше 
нейропатия, тем выше и ретинопатия, и наоборот (рисунок 3.12). 
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ОС     
Ретинопатия r = 0,50; p 

<0,05 
   

Нефропатия r = 0,05; p 
>0,05 

r = –0,10; p 
>0,05 

  

Нейропатия r = 0,28; p 
<0,05 

r = 0,19; p 
<0,05 

r = –0,05; p 
>0,05 

 

 ОС Ретинопатия Нефропатия Нейропатия 

Рисунок 3.13. Зависимость показателей остеопенического синдрома  
и осложнений (корреляционный анализ по Кендоллу) 

 
В результате было установлено наличие связи между уровнем компен-

сации СД и частотой развития поздних осложнений данной патологии с умень-
шением уровня МПКТ, чем обуславливается патогенетическая значимость 
продолжительности декомпенсированного течения СД и сосудистых его 
осложнений в возникновении остеопороза. 

3.6. РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ 
ФОСФОРНО-КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА 

И ИССЛЕДОВАНИЯ УРОВНЯ ВИТАМИНА Д 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Расстройства процессов фосфорно-кальциевого метаболизма могут воз-
никать на различных этапах развития СД, при этом дискуссионными остаются 
вопросы относительно характера и интенсивности данных расстройств [12]. 
Так, по данным McNair (1981), у больных СД уровень кальция в крови не из-
меняется [143], а по данным других авторов, – увеличивается [160]. Было вы-
вялено наличие взаимосвязи между уровнями содержания в сывороточной 
крови кальция и глюкозы, и их восстановление до нормальных значений на 
фоне проведения инсулинотерапии [160]. Также в литературе приводятся про-
тиворечивые данные об изменениях показателей содержания неорганического 
фосфора в сыворотке у пациентов с СД [3] Так, одни авторы указывают, что 
при СД не отмечаются изменения со стороны уровня концентрации фосфора в 
крови [44], другие авторы сообщают об его увеличении [172], а также умень-
шении [72]. При этом в литературе можно встретить лишь единичные работы, 
в которых изучались взаимосвязи между уровнями концентрации в крови 
кальция и фосфора и продолжительностью течения СД, его степенью тяжести, 
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вида, применяемого сахароснижающего лечения, а также тяжестью диабети-
ческих осложнений, при этом авторы не выявили наличие таких корреляцион-
ных связей [41]. 

Учитывая данные особенности, мы решили акцентировать свое внима-
ние на исследование у больных СД таких показателей, как: уровень концен-
трации в сывороточной крови общего и свободного кальция, неорганического 
фосфора, показатели содержания ЩФ и витамина Д, и исследовали уровни 
концентрации в моче кальция и фосфора. 

В ходе исследования было установлено, что смещение показателей кон-
центрации в сывороточной крови общего кальция наблюдалось у 128 (80%) 
пациентов. Из них в 103 (64,4%) случаях отмечалось снижение данного пока-
зателя, в 25 (15,6%) случаях увеличение, а в остальных 32 (20%) случаях этот 
показатель находился в пределах нормы. 

Показатель концентрации общего кальция в сывороточной крови в 
группе больных СД 2 типа составил в среднем 2,11±0,37 ммоль/л, а в контроль-
ной группе он составил 2,39±0,15 ммоль/л (р˂0,01). Не было установлено 
наличие значимой разницы в показателях Са в крови между пациентами муж-
ского и женского пола. 

Результаты представлены в таблице 3.24. 
 
Таблица 3.24. Показатели содержания кальция, фосфора и ЩФ  
в сыворотке крови в наблюдаемых группах обследованных лиц 

Параметр Основная 
группа (СД) 

(n = 160) 

Контрольная 
группа 

(n = 100) 

р 

Кальций (Ca) 2,11±0,37 2,39±0,15 <0,001 (t = –9,82) 
Фосфор (Р) 1,17±0,23 1,22±0,17 >0,05 (t = –1,84) 
Щелочная фос-
фатаза 

251,5±68,0 182,1±59,9 <0,001 (t = 8,37) 

Ионизированный 
Са 

0,80±0,15 1,01±0,14 <0,001 (t = –11,50) 

Витамин Д 21,9±9,8 40,9±14,4 <0,001 (t = –12,66) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей по крите-
рию Стьюдента. Нормальность распределения проверена по критерию Колма-
горова-Смирнова: значения не имеют статистически значимого отличия от 
Гауссовой кривой. 
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Сдвиги в показателях концентрации ионизированного кальция в крови 
наблюдались у 139 (87%) пациентов, при этом у 133 (83,1%) больных наблю-
далось снижение данного показателя, а у остальных 3,9% отмечалось его уве-
личение. В среднем показатель концентрации ионизированного кальция в 
крови у пациентов СД 2 типа составил 0,80±0,15 ммоль/л, тогда как в кон-
трольной группе этот показатель составил в среднем 1,01±0,14 ммоль/л 
(р˂0,05). Стоит отметить, что чаще всего снижение данного показателя наблю-
далось у пациентов с длительным течением сахарного диабета. Так, уменьше-
ние уровня содержания ионизированного кальция в крови отмечалось 
у 7 (6,4%) пациентов женского пола с длительностью течения диабета 10 лет, 
а также у 9 (18%) пациентов мужского пола с длительностью течения диабета 
10,5 лет. Смещение уровня концентрации неорганического фосфора в сыворо-
точной крови было отмечено у 12 (7,5%) пациентов с СД 2 типа. При этом 
снижение данного показателя наблюдалось в 7 (4,4%) случаях – у 3 женщин и 
у 4 мужчин; увеличение данного показателя отмечалось в 5 (3,1%) случаях – 
у 3 женщин и у 2 мужчин. В среднем у пациентов с СД 2 типа уровень концен-
трации щелочной фосфотазы в крови составил 251,5±68,0 ммоль/л, тогда как 
в группе контроля этот показатель составил 182,1±59,9 ммоль/л (р<0,05) (таб-
лица 3.25). 

 
Таблица 3.25. Уровень щелочной фосфатазы в зависимости от пола  

(Me [25q; 75q]) 
Показатель Жен. с норм. 

паритетом 
(n = 55) 

Жен. с высо-
ким паритетом 

(n = 55) 

Мужчина 
(n = 50) 

р 

ЩФ (МЕ/л) 218,0 
[167,0; 267,0] 

260,2 
[214,0; 280,5] 

p1 <0,005 

265,3 
[220,3; 288,8] 

p1 <0,005 
p2 >0,05 

<0,001 
(df = 2;  

H = 24,83) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
всеми группами по критерию Крускала-Уоллиса; р1 – статистическая значи-
мость различий показателей по сравнению с группой Ж с НП; р2 – статистиче-
ская значимость различий показателей с группой Ж с ВП (р1-р2 – по критерию 
Манна-Уитни). 
 

Не было установлено наличия статистически значимых различий между 
наблюдаемыми группами по показателям неорганического фосфора (р>0,05). 
Также не отмечалось наличие значимых различий в зависимости от пола боль-
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ного. Полученные результаты показывают, что изменение уровня МПКТ у па-
циентов с СД 2 типа, по всей видимости, может быть обусловлено ослабле-
нием процесса образования костной ткани, о чем свидетельствует уменьшение 
показателей ионизированного кальция в сыворотке крови у данных больных 
(рисунок 3.18). 

 

 
Рисунок 3.14. Зависимость показателей ионизированного кальция  

от длительности диабета 
 
Корреляционный анализ (по Пирсону) показал, обратную среднюю за-

висимость, т. е. чем длительней заболевание СД, тем ниже уровень ионизиро-
ванного кальция. 

При декомпенсированной форме СД 2 типа, протекающей в течение дли-
тельного периода времени на фоне относительной недостаточности инсулина, 
повышается активность процессов катаболизма, в том числе и в костной ткани. 
Также, при декомпенсированной форме СД 2 типа наблюдаются нарушения со 
стороны кальций-фосфорного метаболизма, которые могут привести к разви-
тию диабетической остеопатии, свидетельством чему являются низкие пока-
затели уровней содержания в сывороточной крови кальция и фосфора у этих 
больных и увеличение их концентрации в моче, а также восстановление нор-
мальных значений в показателях содержания кальция в крови на фоне пере-
хода стадии метаболических нарушений в компенсаторную. 
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Нарушения кальций-фосфорного обмена на фоне относительного дефи-
цита инсулина могут оказывать как прямое неблагоприятное влияние на кост-
ную ткань, повышая активность ее резорбции, так и опосредованно к данному 
процессу за счет усиленного выведения этих элементов с мочой. 

В группе пациентов с СД 2 типа отмечалось статистически значимое уве-
личение показателей концентрации общего кальция в моче и уменьшение по-
казателей концентрации фосфора в моче при сравнении с таковыми показате-
лями в контрольной группе (р˂0,001) (таблица 3.26). 

 
Таблица 3.26. Показатели концентрации Са и Р в моче (M±SD)  

в наблюдаемых группах 
Показатель Основная 

группа (СД) 
(n = 160) 

Контрольная 
группа 

(n = 100) 

р 

Кальций мочи 2317,4±867,2 470,0±165,8 <0,001 (t = 21,1) 

Фосфор мочи 8,5±2,3 16,2±4,4 <0,001 (t = –18,6) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей по крите-
рию Стьюдента. Нормальность распределения проверена по критерию Колма-
горова-Смирнова: значения не имеют статистически значимого отличия от 
Гауссовой кривой. 

 
Другим немаловажным фактором, влияющим на риск возникновения 

костных нарушений при СД 2 типа, является недостаток витамина Д. Согласно 
литературным данным, сниженная концентрация витамина Д наблюдается у 
пациентов с СД1 с наличием ожирения [68]. Авторы обнаружили наличие об-
ратной корреляционной связи между показателями витамина Д и уровнем 
ИМТ [68,179], это может быть обусловлено, по всей видимости, избыточным 
отложением витамина Д в жировой ткани. Также, в ряде работ указывается 
наличие взаимосвязи между недостатком витамина Д и развитием метаболи-
ческого синдрома, при котором нарушается толерантность к глюкозе [146]. 

Известно, что витамин Д играет значимую роль в развитии остеопороти-
ческих изменений. В связи с этим нами были исследованы уровни содержания 
витамина Д в сывороточной крови у пациентов с СД 2 типа [179] (таб-
лица 3.27). 
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Таблица 3.27. Уровень содержания витамина Д в сывороточной крови  
в наблюдаемых группах 

Показатель Основная 
группа (СД) 

(n = 160) 

Контрольная 
группа 

(n = 100) 

р 

Витамин Д 
(нг/мл) 

21,9±9,8 40,9±14,4 <0,001 (t = –12,66) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей по крите-
рию Стьюдента. Нормальность распределения проверена по критерию Колма-
горова-Смирнова: значения не имеют статистически значимого отличия от 
Гауссовой кривой. 

 
При исследовании показателей общего кальция и фосфора, а также уров-

ней концентрации в крови ЩФ и витамина Д у пациенток с СД 2 типа в зави-
симости от паритета было установлено, что у пациенток отмечались значи-
тельно сниженные показатели общего Са, Р и витамина Д, чем в группе кон-
троля, отмечалась тенденция к значимым различиям и по уровню содержания 
в крови щелочной фосфатазы (р<0,05). У пациентов с СД 2 типа снижение 
уровня витамина Д было более выраженным, чем у пациентов с СД 1 типа [3]. 
 

 
Рисунок 3.15. Зависимость витамина Д от ИМТ 

 
Дисперсионный анализ и корреляционный анализ показали, что чем 

выше ИМТ, тем ниже уровень витамина Д. 
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Следовательно, наличие высокого паритета, согласно анамнестическим 
данным, у пациенток с СД 2 типа в менопаузальном периоде можно отнести к 
факторам риска возникновения остеопении. Наличие связи между многократ-
ной рождаемостью и развитием суб- и декомпенсации СД может играть боль-
шую прогностическую роль в изменении уровня МПКТ. Все это обуславливает 
необходимость планирования профилактических мероприятий, а именно, 
направленных на достижение возможно максимального гликемического кон-
троля в процессе лечения, профилактику осложнений диабета и назначение 
дифференцированных схем лечения с применением препаратов на основе каль-
ция и витамина Д в межродовоом периоде у пациенток с СД 2 типа, особенно в 
регионе многорождаемости, каковым является Республика Таджикистан. 

3.7. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ОСНОВНЫХ МАРКЕРОВ КОСТНОГО ОБМЕНА 

У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

С целью оценки значимости маркеров костного ремоделирования в ме-
ханизме развития диабетической остеопении в регионе обследования были 
изучены основные показатели состояния процессов образования костной 
ткани и её резорбции, а также исследовались биохимические показатели кост-
ного обмена, которые считаются наиболее информативными при диагностике 
СД 2 типа. Из маркеров состояния процесса образования костной ткани иссле-
довался уровень остеокальцина в крови, а из маркеров состояния остеорезорб-
ции исследовался уровень С-телопептида коллагена1 типа (СТх). У пациентов 
с СД 2 типа уровень остеокальцина (ОК) в крови составил в среднем 
14,02±7,9 нг/мл, что оказалось статистически значимо меньше, чем в кон-
трольной группе (таблица 3.28, рисунок 3.14). 

 
Таблица 3.28. Параметры костеобразования  
у больных СД 2 типа и контрольной группы 

Показатель Основная 
группа (СД) 

(n = 160) 

Контрольная 
группа 

(n = 100) 

р 

Остеокальцин 
(нг/мл) 

14,2±7,9 20,7±10,3 <0,001 (t = –5,78) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей по крите-
рию Стьюдента. Нормальность распределения проверена по критерию Колма-
горова-Смирнова: значения не имеют статистически значимого отличия от 
Гауссовой кривой. 
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Рисунок 3.16. Показатели остеокальцина у больных СД 2 типа 

 
Остеокальцин достоверно ниже был отмечен в основной с высоким па-

ритетом. Данная информация представлена в таблице 3.29. 
 

Таблица 3.29. Уровень остеокальцина в зависимости  
от пола и паритета (Me [25q; 75q]) 

Показатель  Жен. с норм. 
паритетом 

(n = 55) 

Жен. с высо-
ким парите-
том (n = 55) 

Мужчина 
(n = 50) 

р 

Остеокаль-
цин (нг/мл) 

18,4  
[13,5; 25,3] 

11,5 [6,8; 15,1] 
p1 <0,001 

18,8 [11,9; 27,7] 
p1 >0,05 

p2 <0,001 

<0,001 
(df = 2;  

H = 31,02) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
всеми группами по критерию Крускала-Уоллиса; р1 – статистическая значи-
мость различий показателей по сравнению с группой Ж с НП; р2 – статистиче-
ская значимость различий показателей с группой Ж с ВП (р1-р2 – по критерию 
Манна-Уитни). 
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Также были проанализированные показатели остеокальцина в зависимо-
сти от длительности течения СД (рисунок 3.17). 

 

 
Рисунок 3.17. График зависимости показателей ОК  

от длительности течения сахарного диабета 
 
Наиболее выраженное снижение данного показателя наблюдалось среди 

пациентов с более длительным течением сахарного диабета, при этом у дан-
ных больных наблюдалось и снижение уровней МПКТ, чаще среди женщин с 
высоким паритетом в анамнезе. 

Выявлена сильная обратная корреляционная связь между длительно-
стью СД и уровнем остеокальцина, т. е. чем дольше болезнь, тем ниже уровень 
остеокальцина. 

Таким образом, снижение уровня остеокальцина в крови у пациентов с 
СД 2 типа может свидетельствовать о нарушении процессов образования кост-
ной ткани, обусловленных поражением кости у этой категории больных. 

Выявлена сильная обратная корреляционная связь между уровнем гли-
кированного гемоглобина и уровнем остеокальцина, т. е. чем выше уровень 
гликированного гемоглобина, тем ниже уровень остеокальцина и наоборот. 
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Рисунок 3.18. График зависимости показателей ОК и HbA1C 

 
Корреляционный анализ в группе женщин с высоким паритетом показал 

прямую сильную для L1 – L4 и среднюю для шейки бедра и плеча связи между 
уровнем остеокальцина и показателями денситометрии, т. е. чем ниже уровень 
остеокальцина, тем ниже показатель денситометрии, и наоборот (таб-
лица 3.30). 

 
Таблица 3.30. Корреляционные связи уровня остеокальцина  

с показателями денситометрии у женщин с высоким паритетом  
(по Пирсону) 

Денситометрия L1 – L4  Шейка 
бедра 

Предплечье 

Остеокаль-
цин (нг/мл) 

r = 0,75 = 0,68 = 0,67 
p <0,05 <0,05 <0,05 

 
Статистический анализ в группе мужчин показал прямую сильную для 

L1 – L4, среднюю для шейки бедра и слабую для плеча связи между уровнем 
остеокальцина и показателями денситометрии, т. е. чем ниже уровень остео-
кальцина, тем ниже показатель денситометрии, и наоборот (таблица 3.31). 
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Таблица 3.31. Корреляционные связи уровня остеокальцина  
с показателями денситометрии у мужчин (по Пирсону) 

Денситометрия L1 – L4  Шейка 
бедра 

Предплечье 

Остеокаль-
цин (нг/мл) 

r = 0,88 = 0,62 = 0,28 
p <0,05 <0,05 <0,05 

 
При исследовании показателей СТх, считающегося маркером состояния 

процесса остеорезорбции, было установлено, что у всех наблюдаемых боль-
ных с СД 2 типа, преимущественно при неоптимальном мониторинге глике-
мии, наблюдалось его увеличение относительно контрольной группы. Наибо-
лее значимое увеличение данного показателя наблюдалось среди пациенток с 
высоким паритетом. Длительность диабета оказывало косвенное влияние на 
изменение уровня СТх. Так, у пациентов с длительностью течения СД более 
10–15 лет наблюдалось наличие тенденции к увеличению данного показателя. 

Таким образом, большую роль в оценке состояния костного обмена иг-
рают показатели содержания в крови остеокальцина и СТх. 

Показатель остеорезорбции (СТх) у пациентов СД 2 типа был статисти-
чески значимо выше по сравнению с контрольной группой (таблица 3.32). 

 
Таблица 3.32. Показатель остеорезорбции у пациентов  

с СД 2 типа и контрольной группы 
Показатель Основная 

группа (СД) 
(n = 160) 

Контрольная 
группа 

(n = 100) 

р 

СТх (нг/мл) 0,77±0,44 0,46±0,13 <0,001 (t = 6,92) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей по крите-
рию Стьюдента. Нормальность распределения проверена по критерию Колма-
горова-Смирнова: значения не имеют статистически значимого отличия от 
Гауссовой кривой. 

 
Нами отмечено снижение уровня остеокальцина, как показателя нового 

белкового синтеза в группе женщин постменопаузального периода, особенно 
СД 2 типа (на 42%) и менее выраженное в группе контроля (на 28%), что со-
гласуется с данными [135, 195]. Причем наиболее выраженное снижение 
уровня остеокальцина отмечено в группе больных СД 2 типа постменопау-
зального периода с высоким паритетом (р˂0,05) в анамнезе и остеопорозом. 
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При оценке взаимосвязи уровня гликолизированного гемоглобина 
HbAlс у больных с СД 2 типа с содержанием остеокальцина выявлена его об-
ратная корреляция. Отмечена четкая зависимость в результатах исследования 
содержания остеокальцина с денситометрическими показателями, характери-
зующими остеопороз и остеопению, а также высоким риском переломов в 
анамнезе. Приведенные данные согласуются с результатами исследований 
[10, 134], свидетельствующие о корелляции низкого уровня остеокальцина с 
вертебральными переломами. Согласно результатам наших исследований у 
пациентов СД 2 типа постменопаузального периода среднее значение остео-
кальцина составило14,02±7,9 нг/мл, что статистически значимо было ниже, 
чем в группе контроля (р˂0,05), наблюдалась тенденция к снижению и в 
группе больных с высоким паритетом. Наряду с наблюдающейся тенденцией 
к снижению остеокальцина в постменопаузальном периоде, наиболее выра-
женное у пациентов с СД 2 типа в сочетании с остеопенией и с высоким пари-
тетом, составившего 11,5 нг/мл, выявлена также тенденция к увеличению 
костной резорбции по результатам определения уровня терминального тело-
пептида (СТх), составившего у больных СД 2 типа постменопаузального пе-
риода 0,73±0,37 нг/мл с тенденцией к повышению в группе больных с высоким 
паритетом. Полученные нами данные согласуются с результатами исследова-
ний [128, 195], свидетельствующие о повышении уровня пиридинолинов (по-
казателей резорбции) у больных СД 2 типа. 

Данные таблицы 3.33 и рисунка 3.17 указывают на статистически зна-
чимо высокий уровень СТх у женщин с высоким паритетом по сравнению с 
таковым у женщин с нормальным паритетом и по сравнению с мужчинами. 
В тоже время СТх статистически значимо выше у женщин с нормальным па-
ритетом по отношению с мужчинами. 

 
Таблица 3.33. Содержание биохимических маркеров костной резорбции  

у больных СД 2 типа (M±SD) 
Показатель  Жен. с норм. 

паритетом 
(n = 55) 

Жен. с высо-
ким парите-
том (n = 55) 

Мужчина 
(n = 50) 

p 

СТх (нг/мл) 0,73±0,37 1,03±0,47 
p1 <0,001 

0,56±0,32 
p1 = 0,040 
p2 <0,001 

<0,001  
(df = 2) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 
всеми группами (тест ANOVA), р1 – статистическая значимость различий с по-
казателями группы Ж с НП; р2 – статистическая значимость различий с пока-
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зателями группы Ж с ВП (р1-р2 – HSD тест Тьюки). Нормальность распределе-
ния проверена по критерию Колмагорова-Смирнова и Шапиро-Уилка: значе-
ния не имеют статистически значимого отличия от Гауссовой кривой. Диспер-
сии равны. 
 

 
Рисунок 3.19. Зависимость СТх от паритета и пола у больных СД 2 типа 

 

 
Рисунок 3.20. Зависимость уровня СТх от показателей HbA1c 
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Также выявлена прямая сильная корреляционная связь между уровнем 
СТх и гликированным гемоглобином, т. е. чем выше уровень гликированного 
гемоглобина, тем выше уровень СТх и наоборот. 

Нами были изучены корреляционные связи между показателями СТх и 
денситометрии среди женщин с нормальным и высоким паритетом (таб-
лица 3.34–3.35). выявлена, что данная связь является обратной и сильно выра-
женной, т. е. чем выше уровень СТх тем ниже показатель денситометрии и 
наоборот. 
 

Таблица 3.34. Корреляционные связи уровня СТх с показателями  
денситометрии у женщин с нормальным паритетом (по Пирсону) 

Денситометрия L1 – L4 Шейка 
бедра 

Предплечье 

СТх 
r = –0,72 = –0,72 = –0,68 
p <0,05 <0,05 <0,05 

 
Таблица 3.35. Корреляционные связи уровня СТх с показателями  

денситометрии у женщин с высоким паритетом (по Пирсону) 
Денситометрия L1 – L4  Шейка 

бедра 
Предплечье 

СТх 
r = –0,93 = –0,78 = –0,74 
p <0,05 <0,05 <0,05 

 
Корреляционный анализ в группе женщин с высоким паритетом показал 

обратную сильную связь между уровнем СТх и показателями денситометрии, 
т. е. чем выше уровень СТх, тем ниже показатель денситометрии, и наоборот. 

Аналогичные показатели у мужчин представлены в таблице 3.36. 
 

Таблица 3.36. Корреляционные связи уровня СТх с показателями  
денситометрии у мужчин (по Пирсону) 

Денситометрия L1 – L4  Шейка 
бедра 

Предплечье 

СТх 
r = –0,66 = –0,69 = –0,26 
p <0,05 <0,05 >0,05 

 
Корреляционный анализ в данном случае указывает на обратную сред-

нюю для L1 – L4 и шейки бедра связи между уровнем СТх и показателями 
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денситометрии. Другими словами, чем выше СТх, тем ниже показатель денси-
тометрии и наоборот. При этом для предплечья уровень СТх не играет роли 
т. к. результаты статистически незначимы (р>0,05). 

Биохимические показатели у больных СД 2 типа в зависимости от выра-
женности поздних осложнений (рисунок 3.19). 

Рисунок 3.21. Изменение биохимических показателей в зависимости  
от наличия поздних осложнений у больных с СД 2 типа 

 
Значения со знаком* имеют статистическую значимость (p <0,05), а дру-

гие не имеют статистической значимости (p >0,05). В итоге получается, что 
остеокальцин имеет средние обратные корреляционные связи с СТх, ретино-
патией и нейропатией NDS, с нейропатией TSS – обратная сильная связь. То 
есть чем выше остеокальцин, тем ниже показатели СТх, ретинпатия и нейро-
патия, и наоборот, чем ниже остеокальцин, тем выше СТх, ретинопатия и 
нейропатия. 

СТх имеет слабые прямые корреляционные связи с ретинопатией и 
нейропатией, т. е. чем выше СТх, тем больше выше ретинопатия и нейропатия, 
чем ниже СТх, тем ниже ретинопатия и нейропатия. 

Ретинопатия имеет прямые слабые связи с нейропатией. 
Результаты зависимости ОК и СТх у женщин основной группы с нор-

мальным и высоким паритетами представлены на рисунках 3.20–3.31. 
Согласно полученным данным в обеих группах выявлена обратная зави-

симость между содержанием остеокальцина и уровня СТх. 
Выявлено наличие положительной корелляционной связи между уров-

нем маркеров процессов образования костной ткани и остеорезорбции. 
Приведенные данные свидетельствуют о достоверном изменении кост-

ного обмена, в частности наблюдающейся тенденции к снижению костного 
обмена у больных СД 2 типа в постменопаузальном периоде. Выяснено, что 
на изменение костного обмена влияют такие факторы как длительность СД 

Остеокаль       
СТх –0,48*      
Ретинопат. –0,39* 0,22*     
Нефропат. –0,07 0,11 –0,11    
Ней. TSS –0,78* 0,45* 0,39* 0,11   
Ней. NDS –0,50* 0,24* 0,32* 0,10 0,57*  
 Остео-

каль 
СТх Ретино-

пат. 
Нефро-

пат. 
Ней. TSS Ней. 

NDS 
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2 типа, продолжительность менопаузы, возраст больных, этнические особен-
ности (фактор многорождаемости).  

 

 
Рисунок 3.22. Зависимость ОК и СТх у женщин с СД 2 типа  

и нормальным паритетом 
 

 
Рисунок 3.23. Зависимость ОК и СТх у женщин с СД 2 типа  

и высоким паритетом 
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Выявленные патогенетические особенности нарушений костного мета-
болизма с учетом регионарных факторов у больных СД 2 типа постменопау-
зального периода обосновывают введение соответствующих корректив в 
схему лечения указанных пациентов. 

Изменение показателей биохимических маркеров оказалось наиболее 
выраженным у пациентов с поздними осложнениями сахарного диабета. 

3.8. ВЛИЯНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ 
ОСТЕОТРОПНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ 

ПРЕПАРАТОВ СА И ВИТАМИНА Д ПРИ ДОСТИГНУТОЙ 
КОМПЕНСАЦИИ НА СОСТОЯНИЕ КОСТНОГО ОБМЕНА 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Известно, что достижение длительной компенсации углеводного обмена 
у больных с СД позволяет снизить риск развития у них осложнений, о чем сви-
детельствуют результаты исследования ряда авторов. Так, по данным 
DCCT (1993), поддержание уровня глюкозы в крови ближе к нормальным зна-
чениям в течение всего периода мониторинга (в среднем 10 лет) позволило 
снизить риск развития у пациентов с СД 1 диабетической ретинопатии на 76%; 
осуществить вторичную профилактику ретинопатии – на 54%; снизить риск 
развития нейропатии – на 60%; снизить частоту случаев микроальбуминурии – 
на 39%, а частоту случаев альбуминурии – на 54%. Аналогичные результаты 
наблюдались и у пациентов с СД 2 типа, что было обусловлено, по всей види-
мости, общностью механизмов развития осложнений. Было выявлено, что при 
активном лечении с использованием сахароснижающих препаратов риск раз-
вития инфаркта миокарда уменьшается на 16%. Таким образом, основной це-
лью проводимой терапии у больных СД 2 типа является поддержание уровня 
компенсации заболевания в течение длительного периода времени, что явля-
ется нелегкой задачей. Это обусловлено, прежде всего тем, что терапия у боль-
ных с диабетом, как правило, начинает применяться не с момента возникнове-
ния расстройств в углеводном метаболизме, которые могут быть обнаружены 
лишь путем применения специальных нагрузочных проб (тест на толерант-
ность к глюкозе и др.), а только в период наблюдения клинических проявлений 
заболевания, то есть при развитии сосудистых и других расстройств в органах 
и тканях. 

Для определения состояния компенсации сахарного диабета мы выпол-
няли мониторинг уровня гликемии, показателей концентрации глюкозы в сы-
вороточной крови в течение 24 часов, показателей гликированного гемогло-
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бина, являющегося биохимическим показателем усредненного уровня концен-
трации глюкозы в сыворотке за последние 3 месяца до наблюдения. При этом 
целевой уровень гликированного гемоглобина для достижения компенсации 
составлял 7%. 

Согласно полученным нами данным, признаки остеопороза, главным об-
разом, наблюдаются у пациентов с СД 2 типа и длительностью течения пато-
логии свыше 10–15 лет на фоне отсутствия компенсации обменных процессов. 
У больных с длительностью течения диабета менее 5 лет на фоне адекватного 
гликемического мониторинга и поддержания целевого уровня содержания 
HbA1c не наблюдались случаи развития остеопении, а также не отмечалось 
развития поздних осложнений заболевания. 

В динамике ведения всех больных сахарным диабетом 2 типа мы при-
держивались основного условия – коррекцию гликемического контроля. Для 
выполнения этой задачи проводилась работа, направленная на модификацию 
образа жизни и подбор адекватной медикаментозной терапии. Выбор тактики 
лечения больных СД 2 типа обосновывался исходным уровнем гликолизиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) и ведущей клинической симптоматикой. При 
уровне гликолизированного гемоглобина более 7% (7,5–8,0) назначалась мо-
нотерапия метформином, при отсутствии противопоказаний (наличие гипо-
ксических состояний). Применение метформина способствовало снижению 
уровня HbA1c на 1–2%, характеризовалось отсутствием прибавления массы 
тела и низким риском пониженной концентрации глюкозы в крови. В группе 
больных СД 2 типа в состоянии субкомпенсации и декомпенсации при ис-
ходно высоких уровнях HbA1c (8–9%) назначалась комбинация сахароснижа-
ющих препаратов (глипизид в сочетании с метформином; высокоселективный 
ингибитор ДПП-4-аллоглиптин с метформином). Назначение последней ком-
бинации позволило у более чем 50% пациентов СД 2 типа достигнуть уровня 
HbA1c до 7%. Терапия ГПП-1 (лираглутид), проведенная в группе больных с 
исходным уровнем HbA1c (9–9,5%) способствовало более выраженному по 
сравнению с ДПП-4 снижению HbA1c (на 0,8–1,8%), ассоциировалась с низ-
ким риском гипогликемии, снижением массы тела и уровня артериального 
давления. Следует отметить, что у 4 пациентов в начале лечения препаратом 
отмечались диспептические проявления. В течение последнего года нами 
апробирован новый сахароснижающий препарат из группы и НГЛТ-2 
(дапаглифлозин), направленного на уменьшение обратного всасывания глю-
козы в почках. Сахароснижающий эффект и НГЛТ-2 по степени снижения 
HbA1c составил примерно 0,8%. Отмечено, устойчивое сохранение снижен-
ного HbA1c на фоне сочетанного применения с метформином (таблица 3.36). 
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Таблица 3.36. Уровень гликированного гемоглобина (%) до и после  
лечения различными схемами сахароснижающих препаратов  

(Me [25q; 75q]) 
Схема лечения HbA1c 

до лечения 
HbA1c 

после лече-
ния 

р 

Мет (n = 16) 6,0 [5,9; 6,0] 5.5 [5,2; 5,6] <0,001 (T = 0;  
Z = 3,52) 

СМ (n = 31) 7,0 [6,9; 7,4} 7,2 [7,0; 7,3] = 0,004 (T = 84,0;  
Z = 2,89) 

СМ+Мет (n = 45) 8,4 [8,3; 8,9] 6,9 [6,8; 7,3} <0,001 (T = 0;  
Z = 5,84) 

иДПП (n = 9) 9,4 [9,3; 9,4} 6,9 [6,8; 7,3] = 0,008 (T = 0;  
Z = 2,67) 

ИДПП+Мет (n = 4) 9,6 [9,6; 9,7] 7,7 [7,5; 7,8] >0,05 (T = 0;  
Z = 1,83) 

Мет+аГПП (n = 3) 9,9 [9,9; 10,0] 6,1 [6,1 ;6,2] >0,05 (T = 0;  
Z = 1,60) 

иНГЛТ2 (n = 13) 10,0 [10,0; 10,2] 8,2 [8,0; 8,9] = 0,002 (T = 0;  
Z = 3,18) 

иНГЛТ2+Мет (n = 10) 10,0 [9,8; 10,0] 6,5 [5,9; 6,5] = 0,005 (T = 0;  
Z = 2,80) 

Инсулин (n = 20) 11,8 [11,5; 12,5] 6,9 [6,8; 7,4] <0,001 (T = 0;  
Z = 3,92) 

ССП+Инс (n = 12) 14,4 [13,8; 15,6] 9,5 [8,5; 10,6] = 0,002 (T = 0;  
Z = 3,06) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 
 

Следовательно, терапия больных СД 2 типа в регионе высокой рождае-
мости определялась, как ведущей клинической проблемой (наличием ожире-
ния, сердечно-сосудистых заболеваний), а также степенью снижения уровня 
HbA1c, риском возникновения гипогликемий и возможными побочными явле-
ниями. В оценке достигнутой компенсации сахарного диабета 2 типа придава-
лось значение и снижению показателей липидного спектра. Существенной 
разницы в изменениях со стороны костной системы в зависимости от вида по-
лучаемой сахароснижающей терапии не выявлено. 
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Контингенту больных сахарным диабетом 2 типа с остеопоротическими 
изменениями наряду с основной терапией сахарного диабета дополнительно 
назначалось лечение остеотропными средствами с учетом патогенетических 
свойств препаратов, приверженности и финансовых возможностей пациентов. 
Использованные препараты: /Золендроновая кислота (Акласта) (5 пациентов), 
Деносумаб (15 пациентов), Терипаратид (2 пациента) /. 

Среди примененных препаратов для лечения остеопороза у больных 
СД 2 типа следует особо выделить препарат Деносумаб. Это первое проти-
ворезорбционное лекарственное средство, направленное на регуляцию про-
цессов костного ремоделирования RANK-L-RANK-OPG. Основным плюсом 
данного препарата можно считать отсутствие у него неблагоприятного воз-
действия на почечную систему. Деносумаб назначается подкожно одно-
кратно с периодичностью в 6 месяцев, в 1 мл препарата содержится 60 мг 
активного вещества. 

Следует отметить, что у 2 пациентов в процессе применения препарата 
наблюдались гипокальциемия и в 2 случаях – боль в конечностях, которые в 
динамике самопроизвольно устранились (таблица 3.37). 

 
Таблица 3.37. Изменения показателей СТх, остеокальцина  

и витамина Д до и после лечения в общем (Me [25q; 75q]; n = 22) 
Показатель До лечения  После лечения p 

СТх 1,31 [1,17; 1,51] 0,50 [0,20; 1,00] <0,001 (T = 1,0;  
Z = 4,07) 

Остеокальцин 8,3 [7,5; 9,1] 15,9 [8,1; 23,8] <0,001 (T = 4,0;  
Z = 3,98) 

Витамин Д 15,2 [13,6; 16,9] 38,3 [32,2; 46,1] <0,001 (T = 0;  
Z = 4,11) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 
 

После лечения уровень СТх статистически значимо понизился, при этом 
уровни остеокальцина и витамина Д– статистически значимо повысились. 

Влияние Деносумаба на уровни СТх, остеокальцина, вит. Д представ-
лены в таблице 3.38. 

 



88 

Таблица 3.38. Изменения показателей СТх, остеокальцина  
и витамина Д до и после лечения Деносумабом (Me [25q; 75q]; n = 15) 

Показатель До лечения  После лечения p 
СТх 1,32 [1,20; 1,45] 0,50 [0,20; 1,10] <0,001 (T = 1,0;  

Z = 3,35) 
Остеокальцин 7,1 [5,7; 8,7] 11,8 [8,9; 32,1] <0,001 (T = 1,0;  

Z = 3,35) 
Витамин Д 14,7 [12,8; 16,6] 39,0 [34,9; 46,1] <0,001 (T = 0;  

Z = 3,41) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 

 
После лечения Деносумабом уровень СТх статистически значимо пони-

зился, при этом уровни остеокальцина и витамина Д – статистически значимо по-
высились. Результаты лечения золендроновой кислотой отражены в таблице 3.39. 

 
Таблица 3.39. Изменения показателей СТх, остеокальцина и витамина Д 

до и после лечения золендроновой кислотой (Me [25q; 75q]; n = 5) 
Показатель До лечения  После лечения p 

СТх 1,22 [1,15; 1,29] 0,70 [0,10; 1,00] = 0,043 (T = 0;  
Z = 2,02) 

Остеокальцин 6,9 [5,9; 7,9] 9,1 [7,8; 9,3] >0,05 (T = 1,0;  
Z = 1,75) 

Витамин Д 16,3 [15,8; 16,9] 38,1 [35,0; 49,2] = 0,043 (T = 0;  
Z = 2,02) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 

 
После лечения золендроновой кислотой уровень СТх статистически зна-

чимо понизился, при этом уровень остеокальцина не изменился, и уровень ви-
тамина Д – статистически значимо повысился. Такие данные – результат ма-
лого количества наблюдений (всего 5). 

Из-за малого числа наблюдения (n = 2) пациентов применявших терипа-
ратид статистическую обработку провести не удалось. 

Таким образом, в динамике применения препарата Деносумаб отмечено 
достоверное увеличение МПКТ, особенно в области позвоночника, а также 
снижение показателей СТХ (маркера остеорезорбции) и повышение показате-
лей остеокальцина (маркера образования костной ткани). 
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Изменение уровня HbA1с и показателей денситометрии в процессе об-
щего лечения применения Деносумаба или золендроновой кислоты показаны 
в таблицах 3.40–3.41–3.42. 

 
Таблица 3.40. Изменения уровня гликированного гемоглобина  

и показателей денситометрии до и после лечения в общем  
(Me [25q; 75q]; n = 22) 

Наименование 
кости 

До лечения После лечения p 

L1 – L4 –3,8 [–4,3; –3,1] –2,4 [–2,6; –2,2] <0,001 (T = 0;  
Z = 4,11) 

Шейка бедра –2,9 [–3,6; –2,6] –1,7 [–2,1; –1,1] <0,001 (T = 14,5;  
Z = 3,64) 

Предплечье –2,7 [–3,3; –1,6] –1,4 [–2,0; –1,1] = 0,003 (T = 30,0;  
Z = 2,97) 

HbA1с 12,6 [11,2; 13,9] 7,1 [6,7; 7,8] <0,001 (T = 0;  
Z = 4,11) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 

 
После лечения статистически значимо снижается разрежённость костей 

и нормализации уровня гликированного гемоглобина. 
 

Таблица 3.41. Изменения уровня гликированного гемоглобина  
и показателей денситометрии до и после лечения деносумабом  

(Me [25q; 75q]; n = 15) 
Наименование 

кости 
До лечения После лечения p 

L1 – L4 –3,9 [–4,3; –3,7] –2,4 [–2,6; –2,3] <0,001 (T = 0;  
Z = 3,41) 

Шейка бедра –3,0 [–3,6; –2,7] –1,7 [–2,1; –1,0] = 0,004 (T = 10,0;  
Z = 2,84) 

Предплечье –2,7 [–3,4; –1,6] –1,4 [–2,1; –1,2] = 0,019 (T = 15,0;  
Z = 2,35) 

HbA1с 12,8 [11,1; 15,0] 7,2 [6,7; 7,8] <0,001 (T = 0;  
Z = 3,41) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 
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После лечения Деносумабом статистически значимо снижается разре-
жённость костей при нормализации уровня гликированного гемоглобина. 

 
Таблица 3.42. Изменения уровня гликированного гемоглобина  

и показателей денситометрии до и после лечения  
золендроновой кислотой (Me [25q; 75q]; n = 5) 

Наименование 
кости 

До лечения После лечения p 

L1 – L4 –2,9 [–2,9; –2,6] –2,2 [–2,4; –1,9] = 0,043 (T = 0;  
Z = 2,02) 

Шейка бедра –2,6 [–2,6; –2,6] –1,7 [–2,0; –1,1] = 0,043 (T = 0;  
Z = 2,02) 

Предплечье –2,0 [–2,7; –1,9] –1,1 [–2,0; –0,9] >0,05 (T = 3,0;  
Z = 1,21) 

HbA1с 12,5 [12,0; 13,8] 6,9 [6,9; 7,2] = 0,043 (T = 0;  
Z = 2,02) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 

 
После лечения золендроной кислотой статистически значимо снижается 

разрежённость костей за исключением плеча (р >0,05) и нормализации уровня 
гликированного гемоглобина. 

Таким образом, использованный принцип индивидуализации лечения 
больных СД 2 типа с остеопоротическими нарушениями с учетом как саха-
роснижающих препаратов, проводимых под контролем уровня гликолизиро-
ванного гемоглобина в крови (не превышающего 7%) и дополнительного 
включения остеотропных препаратов, основанных на их патогенетических 
свойствах (антирезорбтивный и анаболический эффект) под контролем денси-
тометрических показателей и уровня маркеров костного ремоделирования 
позволил отметить положительный эффект. Нами получен положительный ре-
зультат применения указанной терапии у 22 больных СД 2 типа с остеопоро-
тическими нарушениями в процессе 2,5-х лет наблюдения. 

С учетом полученных результатов обследования больных и согласно 
Федеральным клиническим рекомендациям по диагностике, лечению и про-
филактике остеопороза Мельниченко Г. А. и соавт.2017 г. в схему комплекс-
ной терапии были включены также витамин Д и препараты кальция (таб-
лица 3.43–3.44). 
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Таблица 3.43. Уровень СТх, остеокальцина, витамина Д  
и гликированного гемоглобина после лечения препаратами  
остеотропного ряда на фоне приема кальция и витамином Д  

(Me [25q; 75q]; n = 43) 
Показатель До лечения После лечения p 

СТх 0,99 [0,87; 1,15] 0,50 [0,30; 1,00] <0,001 (T = 84,5;  
Z = 4,69) 

Остеокальцин 9,9 [8,4; 19,6] 11,3 [8,9; 13,6]  >0,05 (T = 334,0;  
Z = 1,68) 

Витамин Д 15,4 [13,5; 18,8] 35,4 [28,5; 38,0] <0,001 (T = 14,5;  
Z = 5,54) 

HbA1c 9,7 [7,0; 11,5] 7,1 [6,2; 8,0] = 0,003 (T = 211,5;  
Z = 3,00) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 

После лечения препаратами кальция и витамином Д статистически зна-
чимо снижается уровень СТХ и уровень гликированного гемоглобина, при 
этом уровень витамина Д статистически значимо увеличивается, отмечается 
тенденция и к увеличению содержания остеокальцина. 

 
Таблица 3.44. Изменения показателей денситометрии после лечения  

препаратами кальция и витамином Д (Me [25q; 75q]; n = 44) 
Наименование 

кости 
До лечения После лечения p 

L1 – L4 –2,40 [–2,55; –2,15] –1,75 [–2,05; –1,35] <0,001 (T = 67,5;  
Z = 4,90) 

Шейка бедра –2,05 [–2,25; –1,75] –1,70 [–2,10; –1,45] = 0,005 (T = 255,0;  
Z = 2,80) 

Предплечье –1,35 [–1,80; –0.90] –1,50 [–1,70; –1,10] >0,05 (T = 345,5;  
Z = 1,10) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей до и после 
лечения по Вилкоксону. 
 

После лечения препаратами кальция и витамином Д статистически зна-
чимо снижается разрежённость костей за исключением плеча (p >0,05). 

Приведенные результаты согласуются с данными других авторов, изу-
чавших вопросы лечения больных СД 2 типа и проблемы остеопороза 
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[62, 55, 7], и дополняются новыми сведениями с учетом выявленных регионар-
ных особенностей. 

Тщательный анализ факторов риска в возникновении остеопоротиче-
ских нарушений позволили выделить гипергликемию, как наиболее важный 
фактор риска. Наряду с гипергликемией и поздними осложнениями сахарного 
диабета, факторами риска костных поражений у женщин больных с СД 2 типа 
в регионе многорождаемости являются паритет и низкий интергенетический 
интервал, а у мужчин сниженный уровень тестостерона, особенно его свобод-
ной фракции. 

3.9. ПРОФИЛАКТИКА ОСТЕОПОРОЗА У БОЛЬНЫХ СД 2 ТИПА 
В РЕГИОНЕ ВЫСОКОЙ РОЖДАЕМОСТИ 

Согласно полученным результатам исследования у женщин больных са-
харным диабетом 2 типа постменопаузального периода в регионе высокой 
рождаемости нарушения костной системы в виде остеопоротических измене-
ний (остеопении и остеопороза) выявлены в 41,0% и 49,1% соответственно. 
Более выраженные изменения обнаружены в группе обследованных женщин 
больных СД 2 типа с высоким паритетом и низким интергенетическим интер-
валом в анамнезе. Следовательно, одним из факторов риска в регионе высокой 
рождаемости является паритет и низкий интергенетический интервал. Важ-
ным фактором риска в возникновении остеопоротических изменений имеет 
гипергликемия. Так, из проведенных исследований выявлено, что изменения 
со стороны костной системы почти в 2 раза чаще наблюдаются при декомпен-
сированных и субкомпенсированных формах заболевания. Существенным 
фактором риска является наличие поздних осложнений сахарного диабета (так 
диабетическая ретинопатия, диабетическая нефропатия и полинейропатия), 
которые наблюдались у контингента пациенток с СД 2 типа с высоким пари-
тетом несколько чаще (в соотношении 1:1,2). Существенной разницы в изме-
нениях со стороны костной системы в зависимости от вида получаемой саха-
роснижающей терапии нами не выявлено. Определяющим в терапевтическом 
эффекте было достижение оптимального уровня гликолизированного гемогло-
бина, соответствующего ≤7%. Полученные нами данные согласуются с резуль-
татами экспериментальных исследований ряда авторов, отметивших остеоген-
ный эффект инсулина, метформина, глимепирида [62, 38, 161]. Анализ анам-
нестических данных и результатов диспансерного наблюдения позволил под-
черкнуть и роль феномена «метаболической памяти» в генезе остеопоротиче-
ских изменений. Важным фактором в профилактике остеопороза у больных 
сахарным диабетом 2 типа является дозированная физическая нагрузка, т. к. 



93 

согласно имеющимся сведениям отмечается улучшение микроциркуляции 
костной ткани при физических упражнениях. Наряду с отмеченным, по наблю-
дением ряда авторов регулярные дозированные физические упражнения повы-
шают мышечную силу и улучшают координацию, что предупреждает риск па-
дений и как результат риск переломов. Наряду с отмеченными факторами 
риска, согласно полученным нами данным, предусмотрена долгосрочная про-
филактика, направленная на целесообразность назначения препаратов кальция 
и витамина Д в промежутке между родами женщинам в регионе Таджикистана 
с учетом фактора многорождаемости среди популяции женского населения. 

Профилактика остеопоротических изменений у больных СД 2 типа 
постменопаузального периода должна быть комплексной с учетом поддержа-
ния уровня гликемии под контролем содержания гликолизированного гемо-
глобина ≤7%, борьбу с осложнениями сахарного диабета, включением регу-
лярных дозированных физических упражнений и дополнительных мер с уче-
том фактора многорождаемости. 

Таким образом, регионы Таджикистана, характеризующиеся йодной не-
достаточностью поддержаны комплексными мерами профилактики, закреп-
ленные Документами на государственном уровне. Между тем, многорождае-
мость, свойственная региону требует осуществления проведения регулярных 
профилактических мероприятий, закрепленных также соответствующими До-
кументами и решениями на государственном уровне. 
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ГЛАВА 4. 
ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Республика Таджикистан – край климато-географических контрастов, 
93% которого занимают горы, характеризуется многорождаемостью. В эпиде-
миологическом плане одним из распространенных заболеваний в местности 
является сахарный диабет, в частности сахарный диабет 2 типа. Известно, что 
сахарный диабет 2 имеет большую социальную значимость в связи с ранней 
инвалидизацией и летальностью больных, обусловленной поздними сосуди-
стыми осложнениями заболевания. К указанным хроническим осложнениям 
сахарного диабета относятся как микроангиопатии (ретинопатия, нефропатия, 
нейропатия), так и макроангиопатии (инфаркт миокарда, инсульт, гангрена 
нижних конечностей [8, 32, 33, 36, 43, 166]. 

Необходимо отметить, что в последнее время в группу хронических 
осложнений сахарного диабета включены и патологические изменения кост-
ной ткани, которые на ранних стадиях проявляются в виде изменения МПКТ 
[3, 171, 35]. 

В связи с увеличением продолжительности жизни больных сахарным 
диабетом 2 типа возникает вопрос о взаимосвязи патологии с остеопорозом. 
Стоит отметить, что в прежние годы СД и остеопороз рассматривались как от-
дельные патологии. Согласно результатам ряда исследований, у больных СД 
2 типа выше риск падений и возникновения костных переломов, чем у боль-
ных с отсутствием СД [66, 89]. При этом, определенные трудности возникают 
при диагностике остеопороза у больных с СД 2 типа. Это обусловлено тем, что 
показатели МПКТ у данных больных часто выше, чем у обычной популяции 
[119], на фоне ухудшения качества кости. 

Таким образом, СД 2 типа, осложнившийся остеопорозом, представляет 
собой в настоящее время большую медико-социальную значимость, в виду 
большой распространенности указанных патологий, увеличения частоты слу-
чаев инвалидизации и летального исхода, а также ухудшения качества жизни 
больных. Уменьшение прочности кости у пациентов с СД возникает вслед-
ствие ухудшения количественно-качественных характеристик костной ткани. 
Следовательно, особую актуальность имеет диагностика остеопороза у боль-
ных сахарным диабетом 2 типа в регионе многорождаемости с учетом специ-
фических факторов риска, таких как паритет и низкий интергенетический ин-
тервал. Представляет также интерес выявление гендерных особенностей с вы-
явлением факторов риска снижения плотности костной ткани у мужчин в ре-
гионе. В работе использованы доступные методы оценки состояния костной 
ткани: клиническая характеристика (антропометрические данные, возраст, 
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пол, ИМТ и др. по анкете FRAX, жалобы, анамнестические указания в отно-
шение перенесенных переломов); исследование уровней МПКТ путем прове-
дения двухэнергетической абсорбционной рентгеновской денситометрии 
(DXA); исследования содержания маркеров костного метаболизма (остеокаль-
цин и С-терминальный телопептид); биохимические показатели фосфорно-
кальциевого обмена, содержание витамина Д; липидный спектр; проведение 
рентгенографии в боковой проекции нижнегрудного и поясничного отделов 
позвоночника для обнаружения компрессионных переломов позвоночника у 
пациентов с длительно декомпенсированным течением СД 2 типа. Приведен-
ные показатели, характеризующие состояние костной ткани тщательно сопо-
ставлялись с данными углеводного обмена (гликемический профиль, содержа-
ние гликолизированного гемоглобина в динамике) и липидного спектра. С це-
лью уточнения состояния костной ткани у пациентов с СД 2 типа с учетом 
регионарных особенностей местности проживания, в частности наличия фак-
тора многорождаемости, было запланировано настоящее исследование. 

Среди наблюдаемых нами 160 больных с СД 2 пациентов женского пола 
было 110 (68,75%), а мужского пола – 50 (31,25%) человек. Средний возраст 
среди пациенток составил 57,0 лет, а среди больных мужского пола – 58,0 лет. 
Длительность сахарного диабета в этой группе составляла с среднем 
9,1±2,7 лет, варьируясь среди пациенток от 5 до 15 лет, а среди больных муж-
ского пола – от 4 до 13 лет. У многих больных с СД 2 типа отмечался избыточ-
ный вес либо имелось ожирение. Показатель ИМТ в данной группе пациентов 
составил в среднем 30,5±2,8 кг/м2, варьируясь от 27,1 до 34,6 кг/м2. 

Обследованный контингент мужчин, составивший 50 больных также 
имели избыточную массу тела (26 чел.), реже ожирение (11) и нормальную 
массу (13). 

Все пациенты с СД 2 типа женского пола (n=110) данной группы нахо-
дились в периоде менопаузы, при этом 20 из них находились в пременопау-
зальном периоде, а у остальных 90 пациенток отмечалась постменопауза. 
Средняя длительность менопаузы у наблюдаемых пациенток составляла 
10 лет, варьируясь в пределах 2–21 год. 

Анамнестические указания о наличии отягощенного анамнеза (наличие 
остеопороза) у родителей сообщили 22 (20%) пациенток, а наличии сахарного 
диабета – 44 (40%) пациенток. Курящих женщин в обследуемой популяции не 
отмечено. У 65 (59,1%) пациенток образ жизни преимущественно был сидя-
чим. Чрезмерный прием крепкого чая (черного и зеленого, около 2 л/день) 
среди пациенток обследуемой популяции был отмечен у 49 (44,5%) больных. 
Количество поступаемого в организм кальция с пищей варьировало от 502,0 
до 830,0 мг/сут, составляя в среднем 640 мг/сут. При этом рекомендуемым для 
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лиц женского пола в периоде менопаузы является среднее количество потреб-
ляемого в течение дня кальция 1200 мг [92] выявлено также недостаточное 
употребление витамина Д с пищей, составившее у женщин менопаузального 
периода не более 5 мкг/сут (50%), при рекомендуемом количестве витамина Д 
10 мкг/сут. 

Отягощенность семейного анамнеза у мужчин в отношении остеопороза 
была отмечена у 6 (12%), а в отношении сахарного диабета у 22 пациентов 
(45%). В 40% наблюдений у 20 (40%) обследованных отмечался неактивный 
образ жизни. В группе обследованных мужчин зарегистрировано наличие 
вредных привычек в виде курение насвая в 30% и злоупотребление алкоголем 
в 10% обследованных сахарным диабетом 2 типа. Потребление чая, преиму-
щественно зеленого, более 2 л/день отмечено у 24 (48%). У пациентов муж-
ского пола количество поступаемого в течение суток в организм с пищей ко-
личества кальция варьировалось от 505 до 832 мг, составив в среднем 648 
мг/сут. При этом рекомендуемое поступление Са с продуктами для мужчин 
указанного возраста в среднем также составляет не менее 1000 мг/сут. Также 
отмечено недостаточное поступление витамина Д с пищей соответствующее 
5,9 мкг/сут (59%), при рекомендуемом количестве не менее 10 мкг/сут. 

Следует отметить, что при распределении факторов риска развития осте-
опении и остеопороза у пациентов с СД 2 типа была установлена большая вы-
раженность последних в группе пациенток с высоким паритетом в анамнезе. 
Проводился поиск причин дополнительных факторов риска остеопороза и в 
группе обследованных мужчин. 

В процессе оценки клинического течения остеопоротических изменений 
у больных женщин сахарным диабетом 2 типа в менопаузе в регионе высокой 
рождаемости отмечено, что примерно 1/3 пациенток предъявляют жалобы на 
боли в крестце и поясничной области, усиливающиеся при физической 
нагрузке, которые преимущественно отмечались в группе женщин с высоким 
паритетом в анамнезе (20%). Также, в 12 (7,5%) случаях больные жаловались 
на деформационное изменение стопы и ограничение ее подвижности, которые 
были обусловлены остеоартропатией. При изучении анамнестических данных 
у 35 (21,9%) пациенток ранее имелись случаи перелома кости. В группе обсле-
дованных мужчин лишь у двух больных были отмечены проявления остеоарт-
ропатии. 

Приведенные жалобы, данные анамнеза и объективного обследования 
больных сахарным диабетом 2 типа в сопоставлении с другими факторами 
риска развития остеопороза, характерными для региона высокой рождаемости 
явились обоснованием для проведения денситометрического исследования с 
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целью ранней диагностики костных изменений в обследуемой популяции 
больных и предупреждения их инвалидизации. 

Данный метод исследования, называемый по-другому как абсорбцио-
метрия, считается наиболее точным методом оценки плотности костной ткани. 
Для этого проводилось обследование в области поясничных позвонковых сег-
ментов (L1–L4), в области проксимального участка бедренной кости, а также 
в области дистального участка костей предплечья. 

В результате денситометрического исследования женщин больных СД 
2 типа с нормальным паритетом (I группа) и с высоким II группа паритетом 
изменения МПКТ выявлены в 40% и 49,1% соответственно. Нормальные по-
казатели костной ткани наблюдались в I группе в 60% (33 чел.) и во 2 группе, 
обследованных в 50,9% (28 чел.) случаев. Причем в I группе обследованных 
проявления остеопении зарегистрированы в 27,3% (15 чел.), остеопороза у 
12,7%, (7 чел.) во второй группе пациенток аналогичные изменения выявлены 
у 32,7% (18 чел.) и у 16,4% (9 чел.) больных соответственно. Следовательно, 
наиболее выраженные изменения костной ткани обнаружены у больных СД 
2 типа с высоким паритетом. 

В контрольной группе обследованных женщин, составивших 50 человек, 
снижение МПКТ отмечено у 20% лиц (10 чел.). Причем, нормальные показа-
тели МПКТ зарегистрированы у 80% женщин, проявления остеопении у 14%, 
остеопороза у 6%. Наиболее часто изменения МПКТ выявлены и среди жен-
щин контрольной группы с высоким паритетом. В контрольной группе с вы-
соким паритетом (25 женщин) изменения МПКТ обнаружены в 6 (24%) наблю-
дениях, проявления остеопении в 4 (16%) и остеопороза в 2 (8%) случаях, в 
отличии от показателей контрольной группы с нормальным паритетом, где 
приведенные показатели характеризовались как остеопения в 3 (12%) наблю-
дениях и остеопороз в 1 (4%) наблюдении. Снижение плотности костной ткани 
у женщин с высоким паритетом было отмечено и в исследованиях Гасано-
вой А. [18]. 

В группе обследованных мужчин с СД 2 типа нормальные показатели 
денситометрии наблюдались в 68%. Изменения денситометрической картины 
зарегистрированы в 32% наблюдений. Частота и интенсивность изменений 
денситометрии у мужчин СД 2 типа были менее выражены, чем в группе об-
следованных женщин с СД 2 типа. Так, остеопения была выявлена у 12 (24%) 
пациентов и остеопороз у 4 (8%) больных. 

В контрольной группе мужчин (с отсутствием сахарного диабета) изме-
нения МПКТ выявлены в 18% (9 чел.) наблюдений, причем проявления осте-
опении у 7 (14%) чел. и остеопороза у 2 (4%) чел. 
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Таким образом, у наблюдаемых пациентов женского пола с СД 2 типа, а 
также в меньшей степени у пациентов мужского пола наблюдалось уменьше-
ние уровня МПКТ, что говорит об ухудшении качества костной ткани при СД. 

Чаще всего у наблюдаемых нами больных изменения МПКТ наблюда-
лись в поясничных позвонках, а также в проксимальном участке бедренной 
кости, реже подобные изменения встречаются в области костей предплечья. 
Изменения уровня МПКТ у больных СД 2 типа чаще отмечалось в двух стан-
дартных зонах, или в одной стандартной зоне. Следует отметить, что для па-
циентов мужского пола с СД 2 типа показатели денситометрии часто не откло-
нялись от нормальных значений. 

Результаты исследования показывают наличие прямой связи между по-
казателями ИМТ и уровнем МПКТ в поясничных позвонках, а также в бедрен-
ной кости. Другими словами, на фоне увеличения ИМТ происходит и увели-
чение уровня МПКТ. При этом не наблюдалось наличие связи между показа-
телями ИМТ и уровнем МПКТ, измеряемым в дистальных участках костей 
предплечья. Приведенные данные согласуются с мнением других авторов, 
указывающих на то, что ИМТ может являться защитным фактором минераль-
ной плотности кости при СД 2 типа [1,70]. 

Тщательное исследование изменений плотности костной ткани у паци-
енток с СД 2 типа в зависимости от длительности менопаузы позволило отме-
тить, что с увеличением продолжительности менопаузы, особенно в периоде 
постменопаузы потеря МПКТ увеличивается. Максимальная потеря МПКТ 
была отмечена в период от 5 до 9 лет. Это подтверждает сведения о том, что в 
менопаузальном периоде прежде всего страдает губчатая кость. 

Минимальная частота встречаемости остеопении отмечалась среди па-
циентов, у которых продолжительность течения СД не превышала 5 лет. Стоит 
отметить, что имеется связь между уровнем снижения МПКТ и увеличением 
продолжительности течения СД более 10 лет. Так, изменения в костной ткани 
были наиболее выраженными у пациентов с длительностью течения сахарного 
диабета свыше 10 лет. 

В группе мужчин с СД 2 типа выявлена меньшая по выраженности ден-
ситометрическая картина изменений по сравнению с характеристикой пораже-
ния у пациенток с СД 2 типа особенно в группе с высоким паритетом. У боль-
ных с СД 2 типом мужчин, преимущественно выявляются проявления осте-
опении (24%) и реже остеопороза (8%). В 68% наблюдений отмечается нор-
мальная костная ткань. 

В процессе исследования диагноз остеопороза у пациентов с СД 2 типа 
устанавливался с учетом денситометрических показателей, которые отражают 
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уровень уменьшения МПКТ, а также и по наличию предшествующих перело-
мов в анамнезе путем определения индивидуального 10-летнего прогностиче-
ского риска возникновения перелома в области проксимального участка бед-
ренной кости и основных низкотравматических переломов. 

В процессе исследования было установлено, что 29 (26,4%) женщин с 
СД 2 типа с остеопенией и остеопорозом, установленными методом денсито-
метрии имели в анамнезе указания на наличия переломов в различных отделах 
скелета. Подобные сведения установлены и в группе обследованных мужчин 
больных СД 2 типа, где денситометрические изменения подкреплялись и пред-
шествующими переломами в анамнезе (у 9 больных СД 2 типа с указанием на 
переломы в анамнезе, денситометрические изменения в виде остеопении и 
остеопороза выявлены в 18% случаях). 

Аналогичные изменения костной ткани при денситометрическом иссле-
довании у больных СД 2 типа отмечены и другими исследователями [62, 78, 
132] с внесением некоторых специфических корректив с учетом фактора мно-
горождаемости: паритета, низкого интергенетического интервала, менопау-
зального периода согласно полученным данным настоящего исследования. 
Показатели денситометрии, свидетельствующие о высокой частоте поражений 
у пациентов с осложненными формами СД и более продолжительным тече-
нием патологии согласуются с данными многочисленных авторов, занимаю-
щихся проблемой поражения костной ткани при СД [93, 90, 189]. 

Проведенный тщательный анализ по уточнению корреляции частоты 
выявления денситометрических изменений с уровнем гликемии и содержания 
гликолизированного гемоглобина, учитывающего феномен метаболической 
памяти, соответственно приведенным данным амбулаторных и индивидуаль-
ных карт наблюдений показал достоверную взаимосвязь диагностирования 
как случаев остеопороза, так и остеопении с приведенными показателями гли-
кемического контроля. 

Данный раздел проведенного исследования свидетельствует о важном 
значении гипергликемии, как ведущего фактора в нарушении костного об-
мена. Можно резюмировать, что гипергликемия оказывает прямое воздей-
ствие на функцию остеобластов, а также стимулирует накопление адипоцитов 
в костном мозге длинных трубчатых костей, тем самым уменьшая количество 
остеобластов, в итоге приводя к истончению кортикального слоя костной 
ткани [128, 146]. 

У 52,6% больных диабетическая полинейропатия протекала на фоне 
остеопении. На наличие связи между нейропатией и уменьшением уровня 
МПКТ в трех участках костного скелета у пациентов с СД1 в Таджикистане 
сообщают в своих работах [1]. 
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В результате было установлено наличие связи между уровнем компен-
сации СД и частотой развития поздних осложнений данной патологии с умень-
шением уровня МПКТ, чем обуславливается патогенетическая значимость 
продолжительности декомпенсированного течения СД и сосудистых его 
осложнений в возникновении остеопороза. 

Расстройства процессов фосфорно-кальциевого метаболизма могут воз-
никать на различных этапах развития СД, при этом дискуссионными остаются 
вопросы относительно характера и интенсивности данных расстройств 
[85, 174]. 

Учитывая данные особенности, мы решили акцентировать свое внима-
ние на исследование у больных СД таких показателей, как: уровень концен-
трации в сывороточной крови общего и свободного кальция, неорганического 
фосфора, показатели содержания ЩФ и витамина Д, и исследовали уровни 
концентрации в моче кальция и фосфора. 

В ходе исследования было установлено, что смещение показателей кон-
центрации в сывороточной крови общего кальция наблюдалось у 128 (80%) 
пациентов. Из них в 103 (64,4%) случаях отмечалось снижение данного пока-
зателя, в 25 (15,6%) случаях – увеличение, а в остальных – 32 (20%) случаях -
этот показатель находился в пределах нормы. 

Показатель концентрации общего кальция в сывороточной крови в 
группе больных СД 2 типасоставил в среднем 2,11± 0,37 ммоль/л, а в контроль-
ной группе 2,39±0,15 ммоль/л (р˂0,01). Не было установлено наличия значи-
мой разницы в показателях Са в крови между пациентами мужского и жен-
ского пола. 

Сдвиги в показателях концентрации ионизированного кальция в крови 
наблюдались у 139 (87%) пациентов, при этом у 133 (83,1%) больных наблю-
далось снижение данного показателя, а у остальных 3,9% отмечалось его уве-
личение. В среднем показатель концентрации ионизированного кальция в 
крови у пациентов СД 2 типа составил 0,80 ±0,15 ммоль/л, тогда как в кон-
трольной группе этот показатель составил в среднем 1,01± 0,14 ммоль/л 
(р˂0,05). Стоит отметить, что чаще всего снижение данного показателя наблю-
далось у пациентов с длительным течением сахарного диабета. Так, уменьше-
ние уровня содержания ионизированного кальция в крови отмечалось у 
7 (6,4%) пациентов женского пола с длительностью течения диабета 10 лет, а 
также у 9 (18%) пациентов мужского пола с длительностью течения диабета 
10,5 лет. Смещение уровня концентрации неорганического фосфора в сыворо-
точной крови было отмечено у 12 (7,5%) пациентов с СД 2 типа. При этом 
снижение данного показателя наблюдалось в 7 (4,4%) случаях – у 3 женщин и 
у 4 мужчин; увеличение данного показателя отмечалось в 5 (3,1%) случаях – 
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у 3 женщин и у 2 мужчин. В среднем у пациентов с СД 2 типа уровень концен-
трации неорганического фосфора в крови составил 1,17±0,23 ммоль/л, тогда 
как в группе контроля – 1,22 ±0,17 ммоль/л (р>0,05). Было установлено нали-
чие статистически значимых различий между наблюдаемыми группами по по-
казателям активности щелочной фосфатазы (р<0,05). Также не отмечалось 
наличие значимых различий в зависимости от пола больного. Полученные ре-
зультаты показывают, что уменьшение уровня МПКТ у пациентов с СД 2 типа, 
по всей видимости, может быть обусловлено ослаблением процесса образова-
ния костной ткани, о чем свидетельствует уменьшение показателей ионизиро-
ванного кальция в сыворотке крови у данных больных. 

При декомпенсированной форме СД 2 типа, протекающей в течение дли-
тельного периода времени на фоне относительной недостаточности инсулина, 
повышается активность процессов катаболизма, в том числе и в костной ткани. 
Также, при декомпенсированной форме СД 2 типа наблюдаются нарушения со 
стороны кальций-фосфорного метаболизма, которые могут привести к разви-
тию диабетической остеопатии, свидетельством чему являются низкие пока-
затели уровней содержания в сывороточной крови кальция и фосфора у этих 
больных и увеличение их концентрации в моче, а также восстановление нор-
мальных значений в показателях содержания кальция в крови на фоне компен-
сации метаболических нарушений. 

Нарушения кальций-фосфорного обмена на фоне относительного дефи-
цита инсулина могут оказывать как прямое неблагоприятное влияние на кост-
ную ткань, повышая активность ее резорбции, так и опосредованно к данному 
процессу за счет усиленного выведения этих элементов с мочой. 

В группе пациентов с СД 2 типа отмечалось статистически значимое уве-
личение показателей концентрации общего кальция в моче и уменьшение по-
казателей концентрации фосфора в моче при сравнении с таковыми показате-
лями в контрольной группе (р˂0,001). 

Известно, что витамин Д играет значимую роль в развитии остеопороти-
ческих изменений [181, 14]. В связи с этим нами были исследованы уровни 
содержания витамина Д в сывороточной крови у пациентов с СД 2 типа. При 
исследовании показателей общего кальция и фосфора, а также уровней кон-
центрации в крови ЩФ и витамина Д у пациенток с СД 2 в зависимости от 
паритета было установлено, что у пациенток отмечались значительное сниже-
ние показателей общего Са и витамина Д, чем в группе контроля, при этом не 
наблюдалось наличия статистически значимых различий между группами по 
уровню содержания в крови неорганического фосфора. У пациентов с СД 
2 типа снижение уровня витамина Д было более выраженным, чем у пациентов 
с СД1 [3]. 
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Следовательно, наличие высокого паритета, согласно анамнестическим 
данным, у пациенток с СД 2 типа в менопаузальном периоде можно отнести к 
факторам риска возникновения остеопоротических изменений. Наличие связи 
между многократной рождаемостью и развитием суб- и декомпенсации СД 
может играть большую прогностическую роль в изменении уровня МПКТ. Все 
это обуславливает необходимость планирования профилактических меропри-
ятий, а именно, направленных на достижение возможно максимального глике-
мического контроля в процессе лечения, профилактику осложнений диабета и 
назначение дифференцированных схем лечения с применением препаратов на 
основе кальция и витамина Д в межродовом периоде у пациенток с СД 2 типа, 
и в первую очередь в регионе многорождаемости. 

С целью оценки значимости маркеров костного ремоделирования в ме-
ханизме развития диабетической остеопении были исследованы основные по-
казатели состояния процессов образования костной ткани и её резорбции, а 
также исследовались биохимические показатели костного обмена, которые 
считаются наиболее информативными при диагностике СД 2 типа. Из марке-
ров состояния процесса образования костной ткани исследовался уровень 
остеокальцина в крови, а из маркеров состояния остеорезорбции исследовался 
уровень С-телопептида коллагена1 типа (СТх). У пациентов с СД 2 типа уро-
вень остеокальцина (ОК) в крови составил в среднем (14,2±7,9 нг/мл), что ока-
залось ниже, чем в контрольной группе (20,7±10,3 нг/мл). Наиболее выражен-
ное снижение данного показателя наблюдалось среди пациентов с более дли-
тельным течением сахарного диабета. При этом у данных больных наблюда-
лось и снижение уровней МПКТ, чаще среди женщин с высоким паритетом в 
анамнезе. 

Таким образом, снижение уровня остеокальцина в крови у пациентов с 
СД 2 типа может свидетельствовать о нарушении процессов образования кост-
ной ткани, обусловленных поражением кости у этой категории больных. 

При исследовании показателей СТх, считающегося маркером состояния 
процесса остеорезорбции, было установлено, что у всех наблюдаемых боль-
ных с СД 2 типа, преимущественно, при неоптимальном мониторинге глике-
мии, наблюдалось его увеличение (0,77±0,44 нг/мл) относительно контроль-
ной группы (0,46±0,13 нг/мл). Наиболее значимое увеличение данного показа-
теля наблюдалось среди пациенток с высоким паритетом (1,03±0,47 нг/мл). 
Длительность диабета оказывало косвенное влияние на изменение 
уровня СТх. Так, у пациентов с длительностью течения СД более 10–15 лет 
наблюдалось наличие тенденции к увеличению данного показателя. 

Таким образом, большую роль в оценке состояния костного обмена иг-
рают показатели содержания в крови остеокальцина и СТх. 
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Приведенные данные свидетельствуют о достоверном изменении кост-
ного обмена, в частности наблюдающейся тенденции к снижению костного 
обмена у больных СД 2 типа в постменопаузальном периоде. Выяснено, что 
на изменение костного обмена влияют такие факторы как длительность СД 
2 типа, продолжительность менопаузы, возраст больных, этнические особен-
ности (фактор многорождаемости). Выявленные патогенетические особенно-
сти нарушений костного метаболизма с учетом регионарных факторов у боль-
ных СД 2 типа постменопаузального периода обосновывают введение соот-
ветствующих корректив в схему лечения указанных пациентов. 

Известно, что основной целью проводимой терапии у больных СД 2 типа 
является поддержание уровня компенсации заболевания в течение длитель-
ного периода времени, что является нелегкой задачей. Это обусловлено, 
прежде всего тем, что терапия у больных с диабетом, как правило, начинает 
применяться не с момента возникновения расстройств в углеводном метабо-
лизме, которые могут быть обнаружены лишь путем применения специальных 
нагрузочных проб (тест на толерантность к глюкозе и др.), а только в период 
наблюдения клинических проявлений заболевания, то есть при развитии сосу-
дистых и других расстройств в органах и тканях. 

В динамике ведения всех больных сахарным диабетом 2 типа мы при-
держивались основного условия – коррекции гликемического контроля. Для 
выполнения этой задачи проводилась работа, направленная на модификацию 
образа жизни и подбор адекватной медикаментозной терапии. Выбор тактики 
лечения больных СД 2 типа обосновывался исходным уровнем гликолизиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) и ведущей клинической симптоматикой. При 
уровне гликолизированного гемоглобина более 7% (7,5–8,0) назначалась мо-
нотерапия метформином, при отсутствии противопоказаний (наличие гипо-
ксических состояний). Применение метформина способствовало снижению 
уровня HbA1c на 1–2%, характеризовалось отсутствием прибавления массы 
тела и низким риском пониженной концентрации глюкозы в крови. В группе 
больных СД 2 типа в состоянии субкомпенсации и декомпенсации при ис-
ходно высоких уровнях HbA1c (8–9%) назначалась комбинация сахароснижа-
ющих препаратов (глипизид в сочетании с метформином; высокоселективный 
ингибитор ДПП-4-аллоглиптин с метформином). Назначение последней ком-
бинации позволило у более чем 50% пациентов СД 2 типа достигнуть уровня 
HbA1c до 7%. Терапия ГПП-1 (лираглутид), проведенная в группе больных с 
исходным уровнем HbA1c (9–9,5%), способствовала более выраженному по 
сравнению с ДПП-4 снижению HbA1c (на 0,8–1,8%), и обеспечивала умень-
шение риска возникновения гипогликемии, уменьшения веса и уровня артери-
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ального давления. Следует отметить, что у 4 пациентов в начале лечения пре-
паратом отмечались диспептические проявления. В течение последнего года 
нами апробирован новый сахароснижающий препарат из группы и – НГЛТ-2 
(дапаглифлозин), направленный на снижение обратного всасывания глюкозы 
в почках [101]. Сахароснижающий эффект и – НГЛТ-2 по степени снижения 
HbA1c составил примерно 0,8%. Отмечено, устойчивое сохранение снижен-
ного HbA1c на фоне сочетанного применения с метформином. 

Следовательно, терапия больных СД 2 типа в регионе высокой рождае-
мости определялась, как ведущей клинической проблемой (наличием ожире-
ния, сердечно-сосудистых заболеваний), а также степенью снижения уровня 
HbA1c, риском возникновения гипогликемий и возможными побочными явле-
ниями. Существенной разницы в изменениях со стороны костной системы в 
зависимости от вида получаемой сахароснижающей терапии не выявлено. 

Контингенту больных сахарным диабетом 2 типа с остеопеническим 
синдромом наряду с основной терапией сахарного диабета дополнительно 
назначалось лечение остеотропными средствами с учетом патогенетических 
свойств препаратов, приверженности и финансовых возможностей пациентов. 
Использованные препараты: /Золендроновая кислота (Акласта) (5 пациентов), 
Деносумаб (15 пациентов), Терипаратид (2 пациента)/. 

Среди примененных препаратов для лечения остеопороза у больных СД 
2 типа следует особо выделить препарат Деносумаб. Это первое противоре-
зорбционное лекарственное средство, направленное на регуляцию процессов 
костного ремоделирования RANK-L-RANK-OPG. Основным плюсом данного 
препарата можно считать отсутствие у него неблагоприятного воздействия на 
почечную систему. Деносумаб назначается подкожно однократно с периодич-
ностью в 6 месяцев, в 1 мл препарата содержится 60 мг активного вещества. 

Следует отметить, что у 2 пациентов в процессе применения препарата 
наблюдались гипокальциемия и в 2 случаях-боль в конечностях, которые в ди-
намике самопроизвольно устранились. 

В динамике применения препарата отмечено достоверное увеличение 
МПКТ, особенно в области позвоночника, а также снижение показателей СТх 
(маркера остеорезорбции) и повышение показателей остеокальцина (маркера 
образования костной ткани). 

Таким образом, использованный принцип индивидуализации лечения 
больных СД 2 типа с остеопатиями с учетом как сахароснижающих препара-
тов, проводимых под контролем уровня гликолизированного гемоглобина в 
крови (не превышающего 7%) и дополнительного включения остеотропных 
препаратов, основанных на их патогенетических свойствах (антирезорбтив-
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ный и анаболический эффект) под контролем денситометрических показате-
лей и уровня маркеров костного ремоделирования позволил отметить положи-
тельный эффект. Нами получен положительный результат применения указан-
ной терапии у 22 больных СД 2 типа с остеопатиями в процессе 2,5-х лет 
наблюдения. 

С учетом полученных результатов обследования больных в схему ком-
плексной терапии были включены также витамин Д и препараты кальция. 
Приведенные результаты согласуются с данными других авторов, изучавших 
вопросы лечения больных СД 2 типа и проблемы остеопороза [62, 102, 55], и 
дополняются новыми сведениями с учетом выявленных регионарных особен-
ностей. 

Тщательный анализ факторов риска в возникновении остеопоротиче-
ских нарушений позволили выделить гипергликемию, как наиболее важный 
фактор риска. Наряду с гипергликемией и поздними осложнениями сахарного 
диабета факторами риска костных поражений у женщин больных с СД 2 типа 
в регионе многорождаемости являются паритет и низкий интергенетический 
интервал, а у мужчин сниженный уровень тестостерона, особенно его свобод-
ной фракции. 

Профилактика остеопатий у больных СД 2 типа менопаузального пери-
ода должна быть комплексной с учетом поддержания уровня гликемии и по-
казателей концентрации HbA1c ≤7%, профилактики осложнений сахарного 
диабета, включением регулярных дозированных физических упражнений и 
дополнительных мер с учетом фактора многорождаемости. В частности, 
предусмотрена долгосрочная профилактика, направленная на целесообраз-
ность назначения препаратов кальция и витамина Д в промежутке между ро-
дами женщинам в регионе Таджикистана с учетом фактора многорождаемости 
в анамнезе. 

Следует отметить, что многорождаемость, свойственная региону, тре-
бует осуществления проведения регулярных профилактических мероприятий, 
среди женской популяции населения Таджикистана, закрепленных соответ-
ствующими Документами и решениями на государственном уровне.  
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ВЫВОДЫ 

1. Выявлены гендерные различия в оценке денситометрических пока-
зателей костного скелета больных сахарным диабетом 2 типа в условиях мно-
горождаемости. 

2. Факторами риска развития остеопенического синдрома у женщин 
больных сахарным диабетом 2 типа, проживающих в регионе высокой рожда-
емости являются-высокий паритет, низкий интергенетический интервал, не-
сбалансированное питание с дефицитом кальция и витамина Д, малоподвиж-
ный образ жизни и у мужчин, наряду с перечисленными факторами питания и 
образа жизни, низкий уровень свободного тестостерона в крови. 

3. Ведущим фактором, способствующим развитию остеопенического 
синдрома как у женщин, так и у мужчин больных сахарным диабетом 2 типа 
являются гипергликемия и патологические сдвиги метаболизма, обусловлен-
ные «феноменом метаболической памяти», а также поздними осложнениями 
заболевания. 

4. Предикторами остеопенического синдрома являются измененные 
уровни маркеров костного ремоделирования- остеокальцина (ОК) и С-терми-
нального телопептида (СТх) в сыворотке крови. 

5. Адекватно подобранная терапия сахароснижающими препаратами и 
по показаниям остеотропными средствами, включая Деносумаб на фоне при-
ема препаратов Са и витамина Д способствуют повышению МПКТ в трабеку-
лярных костных структурах больных сахарным диабетом 2 типа менопаузаль-
ного периода в Таджикистане. 
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРАКТИЧЕСКОМУ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЮ РЕЗУЛЬТАТОВ 

1. Полученные результаты позволяют рекомендовать лечебным учре-
ждениям эндокринного профиля обратить внимание на больных сахарным 
диабетом 2 типа женщин с высоким паритетом в анамнезе (проводить им ден-
ситометрическое исследование, определять показатели костного метабо-
лизма). 

2. Указанным пациентам проводить тщательный контроль показателей 
гликемии и гликолизированного гемоглобина (HbA1c) в динамике, помня о 
«феномене метаболической памяти». 

3. Целесообразно проводить больным женщинам сахарным диабетом 
2 типа, особенно с высоким паритетом, профилактический прием препаратов 
Са и витамина Д в межродовом периоде 2–3 раза в году в регионе высокой 
рождаемости. 

4. При ведении пациентов СД 2 типа необходимо учитывать суточную 
потребность в кальции и витамине Д в зависимости от пола, возраста и мено-
паузального периода. 
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