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Сахарный диабет – одна из актуальных проблем современности, масштабы которой продолжают уве-

личиваться, затрагивая практически все возрастные группы населения. У женщин с сахарным диабетом в 

постменопаузе часто наблюдаются нарушения опорно-двигательного аппарата, однако у всех пациенток про-

являются как объективные, так и субъективные симптомы остеопатии, данные о которых остаются противоре-

чивыми. 
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Annotatdiya 

Qandli diabet zamonaviy tibbiyotning dolzarb muammolaridan biri bo‘lib, uning tarqalish ko‘lami tobora 

ortib, deyarli barcha yosh guruhlariga ta’sir ko‘rsatmoqda. Menopauzadan keyingi davrda qandli diabet bilan 

kasallangan ayollarda tayanch-harakat tizimi buzilishlari ko‘p kuzatiladi, biroq barcha bemorlarda osteopatiyaning 

obyektiv va subyektiv simptomlari rivojlanadi, ammo bu boradagi ma’lumotlar hanuz bahsli bo‘lib qolmoqda. 
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Abstract  

Diabetes mellitus is one of the pressing issues of modern times, with its prevalence continuing to grow and 

affecting almost all age groups. Women with diabetes in postmenopause often experience musculoskeletal disorders; 

however, all patients develop both objective and subjective symptoms of osteopathy, the data on which remain 

controversial. 
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В последнее время наблюдается увеличение роста числа пациентов с СД, в частности 

СД 2 типа у лиц старше 40 лет, и если посмотреть на гендерные различия, то можно сделать 

вывод, что в большом числе преобладают женщины. При СД сопровождаются ряд ослож-
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нений как микрососудистых, так и макрососудистых, которые обладают высокой летально-

стью [2, 15, 16].  

В настоящее время большое внимание как ученых, так и практикующих врачей наво-

дится на проблемы исследования механизмов развития тех заболеваний, связанных с из-

менениями кальциево-фосфорного обмена, которые сопровождаются дисрегуляторными и 

нарушением адаптации.  

Наибольшую группу риска с СД составляют женщины, так как основой нарушения 

кальциево-фосфорного обмена является остеопороз, развивающийся в период постмено-

паузы. В состоянии постменопаузы в женском организме усиливается потеря костной ткани. 

Само по себе при СД развивающаяся ДПН приводит к деструкции костной ткани, которые 

наслаиваются и удваиваются. На костную ткань влияет нарушение углеводного обмена, как 

в клиническом, так и в прогностическом плане, которые начались до менопаузы, с посте-

пенным переходом заболевания в период постменопаузы [9, 14, 15]. 

По статистическим данным, в Российской Федерации доля жителей, страдающих 

остеопорозом, составляет 10 % населения, что равен 14 млн, одновременно примерно 20 

млн людей страдают остеопенией. Следовательно, 24% человек Российской Федерации от-

носиться к группе у которых имеются потенциальные риски развития остеопоротических 

переломов [3, 4, 18]. 

Раньше возраст более 65 лет и старше считался началом сахарного диабета, но к 

настоящему моменту отмечается стремление к омоложению СД, которая была зарегистри-

рована даже в возрасте 40-59 лет [3, 12, 17, 20] по данным регистра ассоциации диабета.  

Особое внимание уделяется не только на те патофизиологические механизмы раз-

вития СД и его корреляции с остеопорозом, но и на сопутствующие заболевания, роль ко-

торых важна в развитии данного заболевания [2, 6]. 

R. Inoue и соавт. (2016) определили, высокую вероятность переломов у лиц с СД 2 

типа относительно к пациентам без СД, однако, и противоречивые мнения существуют [9, 

14, 20].  

H. J. Heller (2000) в своих исследованиях доказал, что повышение частоты переломов 

напрямую зависит от гендерных особенностей, т.е. у участников женского пола, имеющих 

СД наблюдалась повышенная частота возникновения переломов по сравнению с контроль-

ной группой, которые не страдали СД.  

Другая группа учёных пришла к выводу, что у лиц женского пола с ожирением СД 2 

типа часто встречаются патологические переломы [9, 11, 16].  

По мнению T. Majima и соавт. (2005), повышенный риск переломов при СД 2 типа 

характеризуется наличием ожирения у лиц женского пола [12, 24]. 

Результаты другой работы определили “…относительно высокий риск возникновения 

переломов шейки бедра у женщин с СД 2 по отношению к группе контроля, но всё таки 

была ниже по отношению с СД 1 типа, в то время как у женщин с СД 1 типа вероятность 

переломов была значительно высокой. При СД 2 типа регистрируются показатели МПКТ в 

пределах нормы, либо увеличенные” [5, 12].  

В.В. Галкин (2001) приводит результат, что уровень эстрогена, инсулина и лептина в 

крови, а также механические нагрузки напрямую взяимосвязано стабильностью показате-

лями МПКТ [16]. 

Л. В. Меньшикова (2011) установила, что “у 63 женщин пожилого возраста с СД 2 типа 

имелось значительное увеличение толщины кортикального слоя лучевой кости по сравне-



Journal of modern medicine №2 (9), 2025 

51 

 

нию с 133 женщинами без СД” [4, 9]. 

W.H. Kao (2013) отметил, что “у женщин с СД 2 типа в постменопаузальном периоде 

наблюдаются относительно высокие показатели МПКТ по сравнению с контрольной груп-

пой” [10, 15]. Sosa установил, что “у пожилых женщин СД 2 типа изменения показателей 

МПКТ и содержание уровней маркеров биохимических показателей костного метаболизма 

не выявлены”. Мышления исследователей разошлись [12, 16].  

Мета-анализ T. Goldberg (2015) установил, что “при СД 2 типа повышение ИМТ счи-

тается одним из главных предикторов увеличения МПК” [9, 17]. 

Анализ, проведенный M. Bridges и соавторами (2005) [8, 15] показал, что “уровень 

МПКТ у пациентов мужского пола, страдающих как СД 1 типа, так и СД 2 типа, не выявили 

взаимосвязи костной массы и СД по сравнению с группой контроля”.  

E. Barrett-Connor и соавторами (2012) в своем исследовании продемонстрировали у 

пожилых женщин с СД 2 типа повышение МПКТ по сравнению с группой контроля, однако 

у пациентов мужского пола, страдающих СД повышение МПКТ не наблюдалось [8, 14]. 

В своем исследовании S. Oz (2006) установил “взаимосвязь между повышением 

МПКТ как у мужчин, так и у женщин с СД 2 типа в возрасте 41-64 лет, которое подтверждает 

снижение процессов резорбции костной ткани при СД. Установленная пониженная ско-

рость ремоделирования костной ткани приводит к замедлению процессов утраты костной 

ткани, что в свою очередь приводит к повышению МПКТ” [11, 17].  

С целью прогнозирования риска возникновения патологических переломов опре-

деление показателей МПКТ у пациентов СД могут предупреждаться различными критери-

ями. Например, понижение минеральной плотности костной ткани, возникновения микро-

циркуляторных нарушений, а также риск падения [5, 7, 11].  

Также следует отметить, что лица, имеющие СД 2 типа, могут иметь как избыточную 

массу тела, так и ожирение, что в свою очередь приводит к гиподинамии. Из-за развития 

сенситивной атаксии у пациентов с СД нарушаются равновесие и координация, что повы-

шает риск возникновения падений. У пациентов с СД 2 типа, имеющих ожирение, а также 

относительно высокую костную массу также имеют высокий риск возникновения перело-

мов каких-либо участков тела. 

Патогенетически рассматриваются и изучаются механизмы повреждения костной 

ткани при СД. Заключения других исследователей указывают на выявление активированных 

Т – клеток с помощью системы RANKL у пациентов СД 1 типа в дебюте, которые в свою 

очередь негативно действуют на остеогенез [4, 13].  

А.С. Кайсинова (2017) приводит результаты с своей работы, что “... при СД снижение 

инсулина приводит к снижению минеральной плотности костной ткани и в эксперименталь-

ных условиях доказано, что инсулин необходим как анаболический фактор для костной 

ткани” [3, 5, 19].  

Д. Зиеглер (2012) установил, что “... у молодых пациентов с СД обнаружение остеопе-

нии, также остеопороза доказывает роль инсулина в качестве анаболического фактора, 

влияющего на костную ткань” [3, 12, 15].  

По литературным данным, в проведенных исследованиях установлено, что в патоге-

незе развития СД констатировалось понижение уровня содержания самого инсулинопо-

добного фактора роста 1 (ИФР-1), уменьшение количества рецепторов к ИФР-1.  

С.Н. Жулев (2011) своем исследовании доказал, что “в результате проведенной инсу-

линотерапии установлено, что после лечения инсулином нормализовалось количество ре-
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цепторов к инсулину, но число рецепторов к ИФР-1 не увеличилось” [2, 9]. 

Н.П. Лапочкина (2015) установила, что “результаты экспериментального исследова-

ния на животных показало, что ИФР-1 обладает различными действиями как на губчатую, 

так и на кортикальную части костной ткани” [4, 20].  

Н.Д. Плаксина (2014) в своей работе определила, что “имеется ассоциация понижен-

ной концентрации ИФР-1 у пациентов с СД 1 типа, имеющих остеопению” [5, 15].  

Д.А. Иванов (2010) доказал, что “у детей и лиц молодого возраста, имеющих СД 1 типа 

уровни содержания ИФР-1, а также биохимические показатели остеогенеза по сравнению 

со здоровыми лицами без СД оказался пониженным” [3, 13].  

Campos-Pastor M.M. (2000) установлено, что “у пациентов с СД 1 типа, принимающих 

длительную инсулинотерапию уровень тартрат-резистентной кислой фосфатазы понижа-

ется на 38%, а МПК поясничного отдела позвоночника и шейки бедренной кости оставались 

без изменений” [8, 9]. 

Majima Т. (2005) приводит результаты “у японцев пожилого возраста, имеющих СД 2 

типа характеризовалась утеря кортикального слоя кости, а также выявлена положительная 

корреляция между уровнем МПКТ и секреции инсулина. Доказано, что поддержание сба-

лансированного уровня гликемического профиля при СД 2 типа считается ключевым фак-

тором для профилактики утери костной ткани” [11, 12, 23]. 

При лечении остеопороза в сочетании СД важно учитывать все принципы [4], осо-

бенно пациентов с осложнением СД - диабетической нефропатией, которые требуют учета 

особенностей и дифференцированного подхода. Не изученным вопросом до настоящего 

времени является то, что у пациентов с СД и остеопорозом эффективность существующих 

схем лечения отдельно не изучались [10]. 

В настоящее время взаимосвязи патогенеза развития СД и остеопороза до конца не 

изучены. Несомненными мерами профилактики переломов у пациентов с СД являются по-

стоянный контроль гликемического профиля, лечебная физкультура, диета и профилактика 

других осложнений СД [11, 14]. 

В работе Mathieu С. (2005) написано “существует чёткая связь между риском развития 

СД 1 типа и дефицитом витамина Д” [6].  

Результаты проведенного мета-анализа Pittas продемонстрировали “корреляцион-

ную взаимосвязь между дефицитом витамина Д и риска развития СД 2 типа, а также диабета 

с остеопенией” [13, 17]. 

M.M. Campos-Pastor и соавт. (2000) выявили связь возможного развития остеопороза 

у пациентов с осложнением СД 1 типа, т.е. у 72% пациентов с имеющимися остеопенией 

или остеопорозом встречалась ретинопатия, в то время как у 53% пациентов ретинопатия 

не наблюдалась [8, 9]. 

Чем ниже костная масса, тем выше наблюдается кардиоваскулярный риск, приводит 

в своем исследовании Птичкина П.А., которая изучала “композитный состав тела, костную 

массу и адипокины у женщин в постменопаузальном периоде, имеющих кардиоваскуляр-

ный риск (SCORE)” [12]. 

Делая вывод, можно сказать, что одним из часто встречающихся заболеваний явля-

ется СД, которое обладает широким масштабом и факторы которые приводят к развитию 

заболевания, новые стандарты диагностики и лечения СД, отрадно тот факт, что в послед-

нее время началось уделяться внимание остеопорозу, который может развиться у пациен-

тов с СД, вследствие нарушения фосфорно-кальциевого обмена. Разрабатываются направ-
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ления, которые будут направлены на реабилитацию пациентов с сочетанной патологией, 

это СД и остеопороз. 
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