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АННОТАЦИЯ
Остеопороз – это метаболическое заболевание костной ткани, которое характеризуется нарушением качественных 
(изменение микроархитектоники) и количественных характеристик (снижение костной массы) скелета, и вслед-
ствие этого – низкоэнергетическими переломами. Медико-социальное значение остеопороза обусловлено его по-
следствиями: переломами шейки бедра, тел позвонков, лучевой кости и других крупных костей скелета, что при-
водит к снижению качества жизни пациентов и влечет за собой значительные финансовые затраты на лечение и 
реабилитацию.
Во всех странах мира, в том числе в Российской Федерации, отмечается значительный рост распространенности 
сахарного диабета (СД). Длительное время СД и остеопороз рассматривались как отдельные заболевания. Во мно-
гих проспективных масштабных исследованиях было доказано, что пациенты с СД2 имеют больший риск падений 
и развития переломов, нежели в общей популяции.
Несмотря на повышение риска переломов у пациентов с диабетом, стратификация риска у этих пациентов по-преж-
нему отсутствует. Связь между классическими факторами риска остеопоротических переломов (таких как хрониче-
ский прием глюкокортикоидов, употребление алкоголя или табака и т. д.) и возникновением переломов аналогична 
у пациентов как с СД 2, так и без него. Однако необходимо учитывать другие факторы, характерные для СД.
Специфическими факторами риска переломов у пациентов с СД являются: продолжительность диабета более 10 
лет, декомпенсация диабета, тяжесть диабета, ожирение, частота падений, гипогликемии, инсулинотерапия, те-
рапия тиазолидиндионами, эксенатидом, препаратами сульфонилмочевины и, возможно, канаглифлозином, сни-
жение 25 (ОН) витамина D, функциональный гипопаратиреоз, повышение склеростина, пентозидина, снижение 
минеральной плотности кости (МПК) бедра.
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ABSTRACT
Osteoporosis is a metabolic disease of the bone tissue, which is characterized by a violation of the qualitative 
(microarchitecture change) and quantitative characteristics (decreased bone mass) of the skeleton, and, as a result, low-
energy fractures. The medical and social significance of osteoporosis is due to its consequences: fractures of the femoral 
neck, vertebral bodies, radius and other large bones of the skeleton, which significantly reduces the quality of patients’ lives 
and entails significant financial costs for treatment and rehabilitation.
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Prevalence of diabetes mellitus (DM) significantly increases in all countries of the world, including the Russian Federation. 
Diabetes and osteoporosis were considered to be individual diseases for a long time. In many prospective large-scale 
studies it was proved that patients with T2DM have a greater risk of falls and fractures in contrast with the overall population.
Despite the increased risk of fractures in diabetic patients, there is still no risk stratification in these patients. The link 
between the classic risk factors of osteoporotic fractures (such as chronic intake of glucocorticoids, use of alcohol, tobacco, 
etc.) and the occurrence of fractures is similar in patients with both T2DM and without it. However, it is necessary to take 
into account other characteristics of diabetes. 
The specific risk factors of fractures in T2DM patients are duration of the diabetes for more than 10 years, diabetes 
decompensation, the severity of diabetes, obesity, the frequency of falls, hypoglycemia, insulin, thiazolidinedione, exenatide, 
sulfonylureas, canagliflozin therapy, and, most likely, the reduction of 25 (OH) vitamin D, functional hypoparathyroidism, 
the increase of sclerostin, pentosidine, decreased bone mineral density (BMD) of the hip. 

Keywords: osteoporosis, type 2 diabetes mellitus, low-energy fractures

Âведение
Остеопороз – метаболическое заболевание 

костной ткани, которое характеризуется наруше-
нием качественных (изменение микроархитекто-
ники) и количественных характеристик (снижение 
костной массы) скелета, и вследствие этого низ-
коэнергетическими переломами [1]. Количество 
больных остеопорозом неуклонно увеличивает-
ся из-за старения общества. В мире около 200 
миллионов человек, страдающих остеопорозом, 
и приблизительно 8,9 миллионов переломов яв-
ляются низкоэнергетическими [2]. В Российской 
Федерации остеопороз диагностируется у 27% 
мужчин и 34% женщин в возрасте 50 лет и стар-
ше. Медико-социальное значение остеопороза об-
условлено его последствиями: переломами шейки 
бедра, тел позвонков, лучевой кости и других круп-
ных костей скелета, что приводит к значительному 
снижению качества жизни пациентов и влечет за 
собой значительные финансовые затраты на ле-
чение и реабилитацию [3].

Во всех странах мира, в том числе в Россий-
ской Федерации (РФ), наблюдается значительный 
рост распространенности сахарного диабета (СД). 
По сведениям федерального регистра СД в РФ на 
диспансерном учете состояло на окончание 2016 
г. 4,35 млн. человек, из них 4 млн. пациенты с са-
харным диабетом 2 типа (СД2). Поскольку в фе-
деральном регистре учитываются только зареги-
стрированные и выявленные случаи заболевания, 
то реальное количество больных сахарным диа-
бетом остается недооцененным. По результатам 
масштабного эпидемиологического исследования 
NATION подтверждается, что выявляется только 
50% случаев СД 2 типа, соответственно действи-
тельная численность больных СД в России со-
ставляет не менее 8-9 млн. человек, то есть около 
6% от населения РФ [4]. 

Долгое время СД2 и остеопороз рассматрива-
лись как отдельные заболевания. Во многих про-
спективных масштабных исследованиях было до-
казано, что пациенты с СД2 имеют больший риск 
падений и развития переломов, нежели в популя-
ции [5, 6, 7].

В проспективном исследовании Study of 
Osteoporotic Fractures (SOF) было выявлено уве-

личение относительного риска (ОР) переломов бе-
дра (ОР=1,82) и проксимального отдела плечевой 
кости (ОР=1,94) у женщин с СД2 [7]. В большом 
обсервационном исследовании СД2 был ассоции-
рован с повышением риска любого перелома (от-
ношение шансов (ОШ) = 1,2 для СД2) и переломов 
бедра (ОШ=1,4 для СД2). СД2 был также ассоци-
ирован с увеличением риска переломов лучевой 
кости (ОР=1,2) [8]. Так, по данным мета-анализа 
2007 года, риск перелома бедра по сравнению с 
контролем без диабета были увеличен в 1,4 раза 
при СД2 [5]. 

Факторы риска низкоэнергетических 
переломов у пациентов  

с сахарным диабетом 2 типа
Несмотря на повышение риска переломов у па-

циентов с диабетом, стратификация риска у этих 
пациентов по-прежнему отсутствует. Связь между 
классическими факторами риска остеопоротиче-
ских переломов (таких как хронический прием глю-
кокортикоидов, употребление алкоголя или табака 
и т. д.) и возникновением переломов аналогична 
у пациентов как с СД 2, так и без него [9]. Однако 
необходимо учитывать другие факторы, характер-
ные для СД.

Продолжительность диабета более 10 лет зна-
чительно повышает риск всех переломов [10], в 
том числе и риск перелома бедра [11]. Кроме того, 
декомпенсация диабета (уровни Hb A1c ≥ 7,5%), 
независимо от продолжительности диабета, повы-
шает риск перелома [12].

Ожирение повышает риск перелома как у муж-
чин [13], так и у женщин [14]. Многие пациенты с 
СД2 страдают ожирением, что может дополни-
тельно увеличивать риск перелома. При анализе 
4909 женщин в постменопаузе регистров остеопо-
роза ROIS/ EMEROS с 2009 по 2016 годы выяв-
лено достоверное повышение отношения шансов 
возникновения остеопороза (с поправкой на воз-
раст, физическую активность и использование ле-
карств, которые, как известно, увеличивают риск 
переломов) у пациентов с СД (1 и 2 типов) и ожи-
рением: 1,39 (95% ДИ: 1,05-1,83) и 1,46 (95% ДИ: 
1,20-1,78), соответственно [15].

В 2003−2005 гг. обследована репрезентативная 
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популяционная выборка жителей г. Новосибирска 
в возрасте 45-69 лет – 9360 человек (российская 
когорта проекта HAPIEE). Всего в анализ вошло 
7519 человек в возрасте от 50 до 69 лет (среди 
женщин включены только женщины в постмено-
паузе). В исследуемой популяции женщины пада-
ли и указывали на низкоэнергетический перелом 
чаще, чем мужчины. У женщин с СД переломы 
возникали при более высоких значениях индекса 
массы тела (31,5±5,5), объема талии (98,7±10,5) в 
отличие от лиц без нарушений углеводного обме-
на [16]. У 511 женщин с сахарным диабетом 2 типа 
в постменопаузе длительность менопаузы в под-
группе с переломами в результате падения была 
также достоверно выше по сравнению с группой 
женщин, у которых при наличии падений в анам-
незе перелом не развился [17].

Падения в анамнезе имеют особое значение 
для пациентов с СД2. Пациенты с переломами 
чаще сообщают об эпизодах падений, имеют бо-
лее низкие физические характеристики, у них 
чаще встречается периферическая полинейропа-
тия [18]. У пожилых пациентов с СД2 падения про-
исходят более часто по сравнению с пожилыми 
людьми без диабета [19]. Женщины с декомпенса-
цией сахарного диабета и проблемами с мобиль-
ностью особенно подвержены риску падений [20]. 
Осложнения СД, вызывающие неврологические, 
зрительные и когнитивные нарушения, также ас-
социированы с увеличением риска падений [21]. 

Влияние осложнений на риск переломов об-
суждается. В Роттердамском исследовании у лиц 
старше 55 лет с СД2 и с нарушенной толерантно-
стью к углеводам были более высокие значения 
МПК по сравнению с контрольной группой, одна-
ко у пациентов с нарушенной толерантностью к 
углеводам риск перелома был более низкий [22]. 
Кроме того, у пациентов с нарушением глюкозы 
натощак не доказано повышение риска перелома 
[18]. Таким образом, предполагается, что хрони-
ческие осложнения СД или его декомпенсация, 
вероятно, повышают вероятность возникновения 
переломов. В некоторых исследованиях риск пе-
реломов был действительно выше при наличии 
хронических осложнений диабета [5, 23]. Выяв-
лено, что диабетическая полинейропатия может 
быть причиной падений [21] и что наличие диабе-
тической ретинопатии повышает риск переломов 
[24]. В одном исследовании было изучено влияние 
степени тяжести сахарного диабета, оцененной 
и градированной с помощью инструмента DCSI 
(Diabetes Complication Severity Index – индекс тя-
жести осложнений диабета) на риск перелома 
бедра. В данном исследовании приняли участие 
92 пациента с СД2, среди которых у 15 были за-
регистрированы переломы бедра в период с 2006  
по 2015 г. 

У пациентов с DCSI> 3 был достоверно более 
высокий риск перелома бедра по сравнению с 
DCSI∠1 [25]. 

Опубликованные результаты клинического ис-
следования TECOS показали, что терапия инсули-
ном связана с повышением риска возникновения 
основных остеопоротических переломов (бедра, 
позвоночника и лучевой кости) [26]. В последнем 
мета-анализе выявлено, что инсулинотерапия 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа была 
связана с повышением риска перелома, суммар-
ный относительный риск составил 1,52 (95% ДИ: 
1,42-1,61) [27]. При наличии инсулинотерапии воз-
никает увеличение риска падений из-за повыше-
ния частоты гипогликемий. К тому же инсулин, в 
основном, назначается пациентам, у которых дли-
тельное время наблюдается декомпенсация СД2, 
что приводит к ухудшению качества костной ткани 
и повышению риска переломов [19]. Результаты 
исследования показали, что женщины с СД2, в ле-
чении которых использовался инсулин, имели бо-
лее быструю потерю МПК шейки бедренной кости 
по сравнению с женщинами с СД2, у которых не 
было инсулинотерапии [28].

В исследовании FRAILCO было выявлено, что 
наличие в лечении инсулина у пациентов с СД2 
значительно увеличило риск перелома бедра по 
сравнению с лицами, не страдающими диабетом. 
У пациентов с СД2 без приема любых сахаросни-
жающих препаратов фактически было снижение 
риска перелома бедра, несмотря на повышение 
коморбидности [29].

Для препаратов сульфонилмочевины данные 
противоречивы. В большом исследовании (в ко-
торое было включено почти 125 000 пациентов с 
диабетом), снижение риска переломов шейки бе-
дра было связано с использованием препаратов 
сульфонилмочевины (глибенкламида, толбута-
мида, глипизида, гликлазида, глимепирида) (без 
изменения риска перелома бедра, позвоночника, 
или предплечья при использовании инсулина или 
других пероральных сахароснижающих лекарств) 
[8]. В другом исследовании было доказано, что 
использование препаратов группы сульфонилмо-
чевины было связано с повышением риска пере-
лома бедра (OШ = 1,46), особенно у пациентов 
при наличии гипогликемий при лечении (OШ=2,42) 
[30]. В недавнем исследовании Vianna AGD et al. 
утверждается, что при применении гликлазида 
модифицированного высвобождения не изменя-
ется концентрация костных маркеров и МПК [31]. 
Существующие данные подтверждают, что пре-
параты сульфонилмочевины имеют нейтральное 
или минимальное влияние относительно МПК, и 
повышение риска переломов при их применении 
связано с риском падения у пожилых людей из-за 
гипогликемий.

Клинические данные свидетельствуют о том, 
что препараты группы тиазолидиндионов вызы-
вают потерю костной массы и увеличивают риск 
переломов [32, 33]. Риск переломов ассоциирует-
ся с продолжительностью лечения. Пиоглитазон 
повышает риск переломов в большей степени по 
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сравнению с росиглитазоном, особенно у мужчин 
[34]. Обсервационное исследование, основанное 
на базе данных клинической практики (General 
Practice Research Database – GPRD) выявило, что 
продолжительность лечения и терапия препара-
тами группы тиазолидиндионов ассоциированы с 
достоверным увеличением переломов позвоноч-
ника независимо от пола и возраста пациентов 
[35]. В нескольких исследованиях было высказано 
предположение, что влияние тиазолидиндионов 
на костную ткань – класс-эффект. Женщины и по-
жилые люди, у которых в анамнезе был предше-
ствующий прием тиазолидиндионов, имели более 
высокий риск потери костной массы и переломов 
[36]. Снижение МПК объясняется механизмом 
активацией PPARγ, которые являются мишенью 
этих сахароснижающих препаратов, что приводит 
к постоянной конверсии остеобластов в адипоци-
ты, также повышению остеокластогенеза [33].

Недавнее исследование выявило, что после 
80-недельного лечения комбинированной терапи-
ей росиглитазоном и метформином у пациентов 
достоверно снизилась МПК в поясничном отделе 
позвоночника и бедра, в то время как монотера-
пия метформином не повлияла на костную массу 
[36]. В исследовании ADOPT не было обнаружено 
снижение риска переломов при лечении метфор-
мином [32]. Результаты исследований in vitro и на 
животных показали, что метформин положительно 
влияет на дифференцировку остеобластов путем 
активации Runx2 транскрипционного фактора че-
рез каскад AMФK/USF-1/SHP. Метформин нега-
тивно влияет на дифференцировку остеокластов 
вследствие уменьшения RANKL и увеличения 
уровней ОПГ [37, 38]. Метформин может увеличи-
вать минеральную плотность кости и уменьшать 
трабекулярную разреженность у крыс с овариэк-
томией [38]. Существующие данные подтвержда-
ют гипотезу о том, что метформин оказывает ней-
тральное воздействие на МПК и риск переломов.

Лираглутид, агонист рецептора GLP-1 (АР 
GLP-1), увеличивает объем и толщину, количество 
трабекул, МПК у крыс, о чем свидетельствовали 
результаты микро-КТ [39]. Терапия эксенатидом в 
течение 44 недель у 36 пациентов с СД2 не ока-
зала влияние на МПК [40]. Li et al. выявили, что 
24-недельное лечение эксенатидом не повлияло 
на маркеры костного обмена или МПК [41]. Не-
давний мета-анализ продемонстрировал проти-
воречивую информацию о риске переломов для 
АР GLP-1, отношение шансов составило 0,38 у 
пациентов, получающих терапию лираглутидом, и 
2,09 – на лечении эксенатидом [42]. Driessen et al. 
в популяционном исследовании пришли к выводу, 
что у пациентов, в лечении которых был АР GLP-
1, не происходило снижение риска перелома [43]. 

Рецепторы GIP обнаружены на остеобластах и 
остеокластах. Активация рецепторов GIP на осте-
областах приводит к повышению синтеза колла-
гена 1 типа и увеличению активности щелочной 

фосфатазы, что свидетельствует об анаболиче-
ском эффекте. На остеокластах активация ре-
цепторов GIP может ингибировать резорбтивную 
активность, о чем свидетельствует подавление 
экспрессии некоторых маркеров дифференци-
ровки остеокластов [44]. Недавно было выявлено, 
что GLP-1 рецепторы экспрессируются на остеоб-
ластах, обусловливая анаболический эффект на 
костное ремоделирование [45], тогда как рецепто-
ры для GLP-2 были обнаружены на остеокластах, 
вызывая редукцию костной резорбции [46].

В период поступления нутриентов костный ме-
таболизм сдвигается в сторону костеобразования, 
в то время как костная резорбция повышается 
при недостатке энергии и питательных веществ 
[44]. GIP, и возможно GLP-1 и GLP-2, могут свя-
зывать прием пищи с подавлением резорбции ко-
сти и стимуляцией костного формирования. Это 
взаимодействие, возможно, обусловлено тем, что 
остеобласты и остеокласты экспрессируют рецеп-
торы для инкретинов, которые регулируют метабо-
лизм костей [47].

Wnt/β-catenin – сигнализация вовлечена в дан-
ный процесс, т.к. склеростин – белок, продуциру-
емый зрелыми остеоцитами, ингибируется агони-
стами рецептора GLP-1 [48]. Кроме того, С-клетки 
щитовидной железы экспрессируют рецепторы 
GLP-1, и их активация индуцирует высвобождение 
кальцитонина и, следовательно, косвенно ингиби-
рует резорбцию кости [48]. В целом, они приводят 
к увеличению внутриклеточного уровня кальция, 
активности щелочной фосфатазы и экспрессии 
коллагена 1 типа, что в конечном итоге увеличива-
ет костную массу [49].

В многочисленных исследованиях in vitro и на 
животных высказывается предположение о потен-
циальной роли кишечных гормонов в регуляции 
костного обмена. Указывается, что GLP-2 действу-
ет как антирезорбтивный гормон, в то время как 
GIP может действовать как антирезорбтивный и 
анаболический гормон на кость, защищая остеоб-
ласты от апоптоза [44]. В остеокластах GIP инги-
бирует ПТГ – индуцированную резорбцию кости. У 
нокаутных мышей по GIP-рецептору (GIPR) (GIPR 
– / -) выявлена низкая МПК из-за увеличения кост-
ной резорбции и уменьшения костеобразования, 
наряду с потерей костной массой и измененной 
микроархитектурой. Кроме того, нокаутные мыши 
имели сниженные уровни сывороточных маркеров 
образования костей, включая остеокальцин и ще-
лочную фосфатазу [50]. Однако у людей имеются 
ограниченные сведения об эффектах GIP на мета-
болизм костей.

Yamada et al. выявили, что у нокаутных мышей 
по рецептору GLP-1 регистрировалась остеопе-
ния и снижение прочности костей из-за увеличе-
ния костной резорбции. Кроме того, анализ in vitro 
выявил, что сигнализация рецептора GLP-1 кос-
венно участвует в контроле резорбции кости через 
кальцитонин-зависимый путь [51].
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Предыдущие исследования на животных про-
демонстрировали, что агонисты GLP-1, имитируя 
физиологические действия нативного GLP-1, вли-
яют на ось жировая ткань-кость, сдвигая диффе-
ренцировку мезенхимальных стволовых клеток в 
сторону остеобластов, что приводит к увеличению 
костеобразования и снижению резорбции кости 
[52]. 

В мета-анализе у 11 880 пациентов, принима-
ющих ингибиторы ДПП-4, было выявлено отноше-
ние шансов переломов 0,60 (95% ДИ 0,37-0,99), 
что свидетельствует о протективном эффекте ин-
гибиторов ДПП-4 на костную ткань [53]. Напротив, 
в ретроспективном популяционном исследовании 
(n=216 816) при сравнении риска переломов у па-
циентов, находящихся на лечении ингибиторами 
ДДП-4, с контрольной группой, было продемон-
стрировано отсутствие различий [54]. Кроме того, 
в недавно проведенном мета-анализе (n=62 206) 
было обнаружено, что ингибиторы ДПП-4 не влия-
ют на риск перелома по сравнению с плацебо или 
другими сахароснижающими препаратами [55].

Терапия ингибитором SGLT-2 канаглифлози-
ном ассоциирована с повышением риска пере-
ломов, хотя причина пока неясна [56]. Одно из 
возможных объяснений заключается в том, что 
существует более высокая частота падений, в 
частности из-за повышенного риска гипогликемии, 
уменьшения объема циркулирующей крови и ри-
ска ортостатической гипотензии, также из-за бо-
лее частого ночного мочеиспускания [57].

Ингибирование SGLT-2 может косвенно влиять 
на костный метаболизм через регуляцию каль-
ций-фосфорного обмена: увеличение тубулярной 
реабсорбции фосфата приводит к повышению 
фосфора сыворотки, что стимулирует секрецию 
ПТГ и, в конечном итоге, усиливает резорбцию ко-
сти и повышает риск переломов [58].

Кроме того, ингибиторы SGLT-2 могут вмеши-
ваться в метаболизм кальция, связываясь с ре-
цептором SGLT-1, хотя они имеют очень низкое 
сродство к этому рецептору. Ингибиторы SGLT-2 
обладают слабой ингибирующей активностью на 
SGLT-1, что приводит у грызунов к мальабсорбции 
кишечника и сопровождается увеличением абсор-
бции кальция, снижением уровня паратиреоидно-
го гормона и 1,25-дигидрокси-витамина D, гиперо-
стозом и гиперкальциурией [59]. 

Предыдущие исследования показали, что ка-
наглифлозин может ускорять костный обмен, с 
увеличением биомаркеров как для костной ре-
зорбции (CTX), так и для костного формирования 
(остеокальцина) в сыворотке [59], тогда как дапаг-
лифлозин не оказывал значимого влияния на мар-
керы костного обмена [60]. Кроме того, снижение 
МПК бедра было обнаружено у пациентов с СД2 
при использовании канаглифлозина [60]. Дапа-
глифлозин, по-видимому, не влиял на МПК [60]. 
Ptaszynska et al. рассмотрели безопасность дапаг-
лифлозина в мета-анализе из 12 плацебо-контро-

лируемых исследований фазы IIb/III и сообщили 
об отсутствии повышенного риска переломов [61]. 
В одном объединенном анализе данных более чем 
11 000 пациентов с СД2 сообщалось, что терапия 
эмпаглифлозином не была ассоциирована с повы-
шенным риском переломов по сравнению с пла-
цебо [62]. Другой мета-анализ 10 исследований 
показал, что у канаглифлозина регистрировался 
повышенный риск перелома только у пациентов 
более старшей возрастной категории, с более вы-
соким риском сердечно-сосудистых заболеваний, 
имеющих почечную дисфункцию или более частое 
использование диуретиков [63].

В недавнем мета-анализе 38 рандомизирован-
ных клинических исследований, в котором были 
проанализированы данные 30 384 пациентов с СД 
2 с 496 переломами, наблюдавшихся в течение 
24-160 недель, не было обнаружено достоверной 
разницы в риске перелома между пациентами, 
в лечении которых использовались ингибиторы 
SGLT-2, и контролем (OШ = 1,02, 95% ДИ 0,84- 
1,23). Более того, не было доказательств того, что 
конкретный ингибитор SGLT-2 (например, дапа-
глифлозин, канаглифлозин или эмпаглифлозин) 
увеличивал частоту переломов или имел опреде-
ленный эффект на костную ткань. Авторы пред-
положили, что увеличение частоты переломов, 
ассоциированное с канаглифлозином в одном ис-
следовании, может быть связано с другими фак-
торами риска [64]. Имеющиеся в настоящее вре-
мя данные клинических исследований и мета-а-
нализов доказывают, что лечение ингибиторами 
SGLT-2, как правило, не связано с изменениями 
костного метаболизма и МПК. Несоответствие ре-
зультатов одного исследования с использованием 
канаглифлозина не дает оснований считать, что 
существует повышенный риск переломов при ис-
пользовании этого препарата или всего класса ин-
гибиторов SGLT-2.

Дефицит витамина D более распространен у 
пациентов с диабетом, по сравнению с контроль-
ной группой [65]. Известно, что у пациентов с де-
фицитом витамина D достижение значений 25 
(ОН) витамина D выше 30 нг/мл способствует сни-
жению риска переломов [66], но нет аналогичных 
данных для пациентов с диабетом и дефицитом 
витамина Д. К тому же, нет убедительных доказа-
тельств того, что препараты витамина D улучшают 
метаболический контроль у пациентов с СД [67], 
но лечение дефицита D рекомендуется во всех 
случаях.

Несмотря на достоверную недостаточность 25 
(ОН) витамина D, вторичный гиперпаратиреоз не-
редко отсутствует у пациентов с СД2. Ранее была 
предложена концепция защитной роли функцио-
нального гипопаратиреоза для сохранения проч-
ности кости. Однако, в дальнейшем это пред-
положение не подтвердилось. В исследовании 
Yamauchi M et al. было доказано, что среди 202 
женщин в постменопаузе доля пациентов с пере-
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ломами была значительно выше в группе с более 
низким ПТГ и более низким 25 (ОН) витамином 
D, по сравнению с группой с более низким ПТГ и 
более высоким 25 (ОН) витамином D или с более 
высоким ПТГ и более высоким 25 (ОН) витамином 
D [68]. У пациентов с СД2 распространенность 
функционального гипопаратиреоза увеличивает-
ся при повышении НВА1с [69, 70]. Так, в иссле-
довании Seddek M et al. пациенты с отсутствием 
компенсации диабета (HbA1c> 10%) имели более 
низкие значения ПТГ, 25 (ОН) витамина D и более 
высокие уровни фосфора по сравнению с пациен-
тами, у которых HbA1c был ниже 10% (p = 0,018, p 
= 0,002, p = 0,01 соответственно) [69]. 

В настоящее время обсуждается, могут ли 
склеростин и пентозидин быть прогностическими 
маркерами переломов независимо от МПК при са-
харном диабете 2 типа. Недавно было доказано, 
что увеличение уровня склеростина достоверно 
связано с повышением риска вертебральных пе-
реломов у пациентов в постменопаузе с диабетом 
2 типа [71]. Также обнаружено, что пентозидин 
положительно коррелирует с частотой переломов 
при СД2 [72]. 

У пациентов с сахарным диабетом 2 типа сни-
жение МПК бедра является одним из факторов 
риска переломов. Chung DJ et al. были получены 
данные о том, что у женщин с СД2 более низкая 
МПК бедра была достоверно связана с более вы-
соким риском переломов, даже после корректи-
ровки на несколько ковариат [73].

Заключение
Таким образом, специфическими факторами 

риска переломов у пациентов с СД являются: про-
должительность диабета более 10 лет, декомпен-
сация диабета, тяжесть диабета (DCSI > 3), ожире-
ние, частота падений, гипогликемии, инсулиноте-
рапия, терапия тиазолидиндионами, эксенатидом, 
препаратами сульфонилмочевины и, возможно, 
канаглифлозином, снижение 25 (ОН) витамина 
D, функциональный гипопаратиреоз, повышение 
склеростина, пентозидина, снижение МПК бедра.
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