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Цель. Оценка влияния изменений, протекающих в организме у мужчин и женщин с сахарным диабе%
том 1%го и 2%го типов (СД1, СД2), на состояние маркеров костного метаболизма. Определение направ%
ленности изменений сывороточных маркеров костного ремоделирования у лиц обоих полов при 
данном заболевании. 
Материалы и методы. Проведено поперечное исследование пациентов с диагнозом СД1 (n = 98) 
и СД2 (n = 137); группа контроля состояла из 82 лиц. У всех пациентов были изучены кальцитропные 
гомоны, сывороточные маркеры костного ремоделирования. 
Результаты. Полученные результаты оценки содержания маркеров костного метаболизма в крови 
у пациентов с СД1 и СД2 в сравнении с контрольной группой свидетельствуют о наличии патологиче%
ских изменений процессов костного ремоделирования в виде снижения маркера костеобразования 
PINP у пациентов с СД1 – 16 %, с СД2 – 12 % в сравнении с группой контроля и повышения маркера 
костной резорбции b%CTх у 32 % лиц с СД1 и 25 % пациентов с СД2. Кроме того, можно говорить о не%
согласованности изменений процессов костного ремоделирования у пациентов с СД1 с преимущест%
венным изменением показателей костной резорбции, определяемой в 28 % случаев. Пациенты с СД2 
имели более низкие уровни P1NP и b%CTx, что отражает более низкий метаболизм костной ткани 
в сравнении с пациентами с СД1, независимо от возраста и продолжительности заболевания. 
Выводы. Потеря костной массы у большей части обследованных пациенток с диабетом связана с по%
давлением костеобразования и в значительно меньшей степени с резорбцией костной ткани. При 
этом значения маркеров костного ремоделирования у пациентов с СД2 ниже, чем при СД1. Такие фак%
торы, как компенсация гликемического профиля, длительность диабета и наличие диабетической 
нефропатии, способны влиять на метаболизм кости. 
Ключевые слова. Сахарный диабет, остеопороз, минеральная плотность кости. 
 

Aim. To assess the influence of changes, observed in men and women with type 1and 2 diabetes mellitus 
(DM1, DM2) on the state of bone metabolism markers; to determine the directions of changes in bone re%
modeling serum markers among patients of both genders, suffering from this disease.  
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Materials and methods. The cross%sectional study of patients, diagnosed DM1 (n = 98) and DM2  
(n = 137) was conducted; the control group included 82 persons. In all patients, calciotropic hormones, the 
serum markers of bone remodeling, were studied. 
Results. The obtained results, regarding assessment of bone metabolism markers content in blood of DM1 
and DM2 patients compared to the control, indicated the presence of pathological changes in bone remodel%
ing processes in the form of decrease in osteogenesis marker PINP for patients with DM1 by 16 %, DM 2 – by 
12 %, compared with the control group, and increase in bone resorption marker b%CTx in 32 % of patients 
with DM1 and 25 % with DM2; inconsistency of changes in bone remodeling processes in DM1 patients, with 
preferential alterations of bone resorption indices, was determined in 28 % of cases. Patients with DM2 had 
lower PINP and b%CTx levels that reflects the lower bone tissue metabolism, compared to DM1 patients, irre%
spective of age and duration of disease. 
Conclusions. The bone mass loss in the majority of the examined patients with diabetes is connected with 
suppression of osteogenesis and to a significantly lesser extent – with bone tissue resorption. Bone remodel%
ing marker values in patients with DM2 are lower than with DM1. Such factors as glycemic profile compensa%
tion, duration of diabetes and presence of diabetic nephropathy are able to influence bone metabolism. 
Key words. Diabetes mellitus, osteoporosis, mineral density of bone.  
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ВВЕДЕНИЕ 

Вероятность перелома кости растет 

экспоненциально с возрастом, однако  

у лиц с сахарным диабетом прослеживается 

тенденция к более высокому риску низко%

травматических переломов. Так, относи%

тельный риск перелома бедренной кости  

у пациентов с диабетом 1%го типа увеличи%

вается в 7 раз, а при 2%м типе сахарного 

диабета в два раза [5, 8]. Существуют  

различные механизмы, посредством кото%

рых диабет способен влиять на структуру 

костной ткани. Однако, считать ли измене%

ния в костной ткани с повышенным  

риском перелома при сахарном диабете 

связанными непосредственно с метаболи%

ческими изменениями, происходящими 

при данном заболевании, является предме%

том обсуждения.  

Цель исследования – оценка влияния 

изменений, протекающих в организме  

у мужчин и женщин с сахарным диабетом 

1%го и 2%го типов (СД1, СД2), на состояние 

органического компонента костной ткани  

и показатели ее метаболизма. Определение 

направленности изменений сывороточных 

маркеров костного ремоделирования у лиц 

обоих полов при данном заболевании. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Проведено поперечное исследование, 

включавшее 98 пациентов с СД1 (женщин – 

57, мужчин – 41) и 137 пациентов с СД2 

(женщин – 85, мужчин – 52), у которых ра%

нее не были диагностированы расстройства 

костного метаболизма и остеопороз. Воз%

раст обследованных пациентов с СД1  

и СД2 – от 40 до 70 лет (средний возраст – 

55,8 ± 0,7 и 58,4 ± 0,9 г.). Длительность диа%

бета составила 16,6 ± 0,6 и 8,1 ± 0,7 г. Кон%

трольную группу составили 82 пациента  

(48 женщин и 34 мужчин, 55,97 ± 0,9 г.) без 

СД в анамнезе. 

Критерии исключения: лица, ранее ле%

чившиеся по поводу остеопороза или имев%

шие в анамнезе перелом, а также пациенты  

с заболеваниями эндокринной системы, пе%

чени и почек недиабетической природы, 

с диабетической нефропатией 4–5%й стадии 

в анамнезе.  
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У всех обследованных собирался анам%

нез, вычислялся индекс массы тела (ИМТ), 

кг/м
2 

(26,1 ± 0,2 и 30,0 ± 0,4 кг/м
2
). Одно%

кратно определяли среднее значение глико%

зилированного гемоглобина крови (HbA1c) – 

7,4 ± 0,2 и 7,5 ± 0,4 %.  

О состоянии формирования костной 

ткани судили по активности общей щелоч%

ной фосфатазы (ALP) и содержанию амино%

терминального пропептида проколлагена  

I типа (PINP) в сыворотке крови. Об уровне 

резорбции костной ткани судили по  

содержанию С%терминального телопептида  

(b%CTх). Исследование костных маркеров 

проводили на автоматическом электрохеми%

люминесцентном анализаторе Cobas e41 с 

использованием реагентов Roсhe Diagnostics 

(Германия). 

Статистический анализ полученных 

данных проводили с использованием вариа%

ционно%математических методов програм%

мы BioStat Pro 6.2.2.0. Статистическую зна%

чимость  различий  параметров  определяли  

по критерию U Манна – Уитни. Полученные 

данные представлены в виде среднего ариф%

метического (М) и 95 %%ного доверительного 

интервала для среднего (95 % ДИ). Значения 

считали статистически значимыми при  

р < 0,05. Для исследования зависимостей 

между параметрами применяли корреляци%

онный анализ по Спирмену (r). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В таблице представлена характеристика 

включенных в исследование пациентов.  

В ходе проведенного исследования бы%

ло установлено, что у 41 % пациентов из  

235 обследованных, из которых у 98 был 

СД1 и у 137 СД2, выявлено снижение уровня 

ионизированного кальция при нормальной 

концентрации общего кальция, свидетельст%

вующее о том, что концентрация общего 

кальция не отражает отрицательный каль%

циевый баланс. Значения общего кальция в 

группе больных как с СД1, так и с СД2 

 
Характеристики пациентов с сахарным диабетом 1\го и 2\го типов  

и контрольной группы, М (95 % ДИ) 

Переменные СД1 (n = 98) СД2 (n = 137) Контроль (n = 82) 

Возраст, лет 55,8 (54,4–57,3) 58,4 (57,3–59,5) 55,9 (54,2–57,7) 

Пол  
муж. 
жен. 

 
41 
57 

 
52 
85 

 
39 
43 

ИМТ, кг/м
2
 26,1 (25,6–26,5) 30,0 (29,4–30,6) 28,7 (27,9–29,5) 

Длительность СД, лет 16,6 (15,4–17,8) 8,1 (7,2–8,8) – 

HbA1c, % 7,4 (7,1–7,8) 7,5 (7,2–7,8) 4,9 (4,7–5,0) 
iCa

2+
, моль/л 1,09 (1,07–1,11) 1,06 (1,03–1,08) 1,13 (1,11–1,15) 

Р
+
, мг/дл 5,4 (5,2–5,6) 4,9 (4,7–5,1) 5,1 (4,9–5,2) 

Креатинин, мг/дл 0,82 (0,79–0,86) 0,79 (0,76–0,82) 0,75 (0,72–0,78) 

СКФ, мл/мин/1,73 87,9 (84,1–91,7) 88,5 (85,4–91,5) 95,2 (91,8–98,6) 
Альбумин, д/дл 4,2 (4,1–4,3) 4,3 (4,1–4,4) 4,5 (4,3–4,6) 

РТН, пг/дл 51,16 (47,17–55,13) 51,69 (48,82–54,56) 45,09 (40,38–49,79) 

Витамин D
3
, нг/мл 24,09 (21,32–26,86) 25,12 (22,98–27,28) 30,41 (26,95–33,86)  

ALP, IU / L 118,3 (110,1–126,4) 122,2 (116,2–128,1) 123,5 (113,8–133,2) 
P1NP, нг/мл 40,58 (37,18–43,98) 42,08 (39,81–44,35) 47,09 (42,82–51,35) 

b%CTx, нг/мл 0,525 (0,468–0,582) 0,495 (0,456–0,533) 0,424 (0,383–0,466) 

 



Ïåðìñêèé ìåäèöèíñêèé æóðíàë                     2018 òîì XXXV № 3 

27 

статистически значимо не отличались от 

контрольных (р > 0,05), в то время как иони%

зированный кальций (iCa
2+

) был статистиче%

ски значимо ниже значений контрольной 

группы (р < 0,05 и р < 0,001); при этом у 

женщин изменение содержания iCa встреча%

лось несколько чаще, чем у мужчин. 

Регулятором гомеостаза кальция являет%

ся витамин D, действующий путем стимуля%

ции кишечной абсорбции кальция, о чем 

свидетельствует наличие корреляции между 

уровнем iCa и витамина D (для СД1: r = 0,507, 

р = 0,001; для СД2: r = 0,277, p = 0,01). Более 

выраженное снижение значений ионизиро%

ванного кальция у лиц с СД2 связано с инсу%

линорезистентностью, на что косвенно ука%

зывает корреляционная связь между витами%

ном D и С%пептидом (r = 0,299, p = 0,04). Так, 

секреция инсулина в ответ на повышенную 

концентрацию глюкозы в плазме является 

зависимым от Са
2+

 процессом [2].  

Значения сывороточного фосфора при 

СД1 незначительно отличались (р < 0,05), 

а при СД2 статистически не отличались от 

показателей контроля (р > 0,05). Как и в слу%

чае с кальцием, значения сывороточного 

неорганического фосфора отражают лишь 

незначительную долю общего фосфора в 

сыворотке, что, в свою очередь, не всегда 

отображает общее количество этого элемен%

та в организме [1]. Однако выявление изме%

нений уровня Р при СД1 у женщин происхо%

дило почти в 2 раза чаще, чем у мужчин. В то 

же время изменение уровня Р при СД2 у 

женщин и мужчин выявлялось почти в рав%

ной степени. Очевидно, это связано с тем, 

что эстрогены снижают экспрессию почка%

ми натрий%фосфатных котранспортеров [4].  

Анализ корреляционной связи показал, 

что у больных СД2 содержание Р в крови 

имело прямую зависимость от уровня РТН  

(r = 0,265, р = 0,03), концентрации b%CTx  

(r = 0,281, р = 0,004). Ответственность за 

этот процесс может лежать на остеокластах. 

При длительном влиянии РТН на данный 

тип клеток стимулируется резорбция кости, 

влияющая на концентрацию Р в крови [3]. 

У пациентов с СД 1%го и 2%го типов  

также отмечается снижение концентрации 

альбумина в пределах незначительного от%

клонения от референсных значений, слабо 

достоверное в сравнении с контрольной 

группой (р < 0,05). У пациентов с СД выявле%

на статистически значимая положительная 

связь уровня альбумина со СКФ (для СД1:  

r = 0,264, р = 0,04; для СД2: r = 0,283, р = 0,01). 

Также, определена отрицательная достовер%

ная зависимость между уровнем альбумина и 

b%CTх, с коэффициентом ранговой корреля%

ции по Спирмену: для СД1 r = –0,330, р = 0,01 

и для СД2 r = –0,387, р = 0,001. Гипоальбуми%

немия может прямо и косвенно влиять на со%

стояние метаболизма кости, сдвигая равнове%

сие в сторону процессов резорбции, воздейст%

вуя на воспалительные и антиоксидантные 

реакции, уменьшающие костный поток мине%

ралов, в результате чего снижается образова%

ние ацетатфосфата кальция кристаллов гидро%

ксиапатита, что также влияет на метаболизм 

РТН и витамина D [2]. 

Полученные биохимические данные 

показывают, что в группе с СД1 показатели 

креатинина крови в среднем на 14,5 %,  

а в группе с СД2 в среднем на 9,7 % превы%

шали уровни креатинина группы контроля. 

СКФ у больных СД 1%го и 2%го типов в сред%

нем по группе была статистически значимо 

ниже значений группы контроля (р < 0,005  

и р < 0,05). В нашем исследовании у пациен%

тов с большей длительностью СД ожидаемо 

отмечалось снижение СКФ (для СД1:  

r = –0,652, р = 0,001; для СД2: r = –0,360,  
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р = 0,001). Также определена отрицательная 

достоверная связь между СКФ и b%CTх, с ко%

эффициентом ранговой корреляции по 

Спирмену для СД1: r = –0,207, р = 0,04; для 

СД2: r = –0,203, р = 0,01. Очевидно, обратная 

связь между маркерами костного ремодели%

рования и функцией почек связана со спо%

собностью почек элиминировать их, тем 

самым очищая кровоток, и, следовательно, 

повышение уровня b%CTх ожидаемо по мере 

прогрессирования снижения СКФ [7]. У па%

циентов с СД2 выраженность этих измене%

ний выше. В нашем исследовании значения 

РТН и витамина D значимо коррелируют со 

СКФ при СД2 (r = –0,213, р = 0,04 и r = 0,346, 

р = 0,001). Вторым фактором, способным 

влиять на активность паращитовидной желе%

зы при снижении функции почек, является 

неспособность избавляться от всего излишка 

фосфата в организме. В этой ситуации ги%

перфосфатемия также активирует паращи%

товидную железу. Высокий уровень фосфора 

в крови сам по себе ускоряет снижение 

функции почек [5]. Таким образом, результа%

ты исследования показывают, что снижение 

СКФ является независимым фактором риска 

перелома при сахарном диабете. 

Значения РТН крови у больных СД 1%го 

и 2%го типов были несколько выше значений 

этого показателя в группе контроля  

(р < 0,05); однако, несмотря на отсутствие 

среднестатистической разницы между 1%м и 

2%м типом диабета, у лиц с СД2 были зареги%

стрированы более высокие значения РТН, 

что, очевидно, связано с гиперинсулинемией 

[2]. При СД1 мужчины имели более низкий 

уровень РТН, чем женщины (45,49 ± 3,71 и 

53,98 ± 2,21 пг/дл), в то время как при СД2 у 

мужчин уровень РТН был выше, чем у жен%

щин (54,28 ± 2,57 и 50,18 ± 1,71 пг/дл). Дан%

ные проведенного нами исследования ука%

зывают на статистически значимую связь 

концентрации РТН у больных СД2 с iCa  

и витамином D
3
 (описанную выше):  

r = –0,357, р = 0,003 и r = –0,364, р = 0,001.  

У пациентов с СД2 уровень РТН в сыворотке 

был также связан с индексом HOMA%IR  

(r = –0,273, p = 0,01), что подтверждает 

влияние РТН на высвобождение инсулина 

поджелудочной железой и его действие на 

метаболизм инсулина и глюкозы [7]. 

Уровень витамина D
3
 у больных СД 1%го 

и 2%го типов был статистически значимо 

ниже значений группы контроля (р < 0,005). 

Дефицит витамина D выявлен у 30 % боль%

ных СД. С увеличением длительности забо%

левания отмечается статистически значимое 

снижение концентрации витамина D (для 

СД1: r = –0,387, р = 0,002; для СД2: r = –0,340, 

р = 0,001). Выявлена связь между изменени%

ем содержания витамина D и уровнем иони%

зированного Са (для СД1: r = 0,507, р = 0,001; 

для СД2: r = 0,277, р = 0,01) и с концентра%

цией Mg (для СД1: r = 0,516, р = 0,002; для 

СД2: r = 0,321, р = 0,01). 

Результаты анализа показали, что иссле%

дуемые маркеры образования кости (ALP, 

P1NP) ведут себя по%разному: уровень ALP 

был сопоставим в группах пациентов с СД1  

и СД2 со значениями группы контроля  

(р > 0,05). При этом гиперфосфатемия  

была выявлена у 32 % пациентов с СД1  

и у 40 % пациентов с СД2; у мужчин, особен%

но с длительным течением СД, значения ALP 

были незначительно выше, чем у женщин  

(р > 0,05). Наблюдалась положительная кор%

реляция между ALP и длительностью СД (для 

СД1: r = 0,200, p = 0,04; для СД2: r = 0,218,  

p = 0,01). Значимая положительная корреля%

ция определена между b%CTх и уровнем ALP 

(для СД1: r = 0,213, p = 0,03; для СД2:  

r = 0,180, p = 0,03).  
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Однако, несмотря на клиническую дос%

тупность щелочной фосфатазы, использова%

ние ее в качестве костного маркера малоин%

формативно, изменения в функции ряда ор%

ганов влияют на ее концентрацию. По 

данным нашего исследования, у пациентов с 

СД была обнаружена отрицательная корреля%

ция между ALP и уровнем альбумина в сыво%

ротке (для СД1: r = –0,335, p = 0,01; для СД2:  

r = –0,267, p = 0,02). При СД2 была обнаруже%

на корреляция между ALP и СКФ: r = –0,193,  

p = 0,02; что также подтверждает малоин%

формативность определения уровня ALP при 

диабете вследствие наличия у больных ряда 

осложнений, влияющих на этот показатель. 

Уровень P1NP статистически значимо 

снижается у пациентов с СД1 в сравнении с 

пациентами контроля, у пациентов с СД2 

уровень P1NP был сопоставим со значения%

ми группы контроля (р < 0,05 и р > 0,05). 

Снижение P1NP при СД1 свидетельствует о 

замедлении процессов формирования кости. 

Одним из возможных объяснений расхож%

дения значений маркеров формирования 

костной ткани (ALP/PINP) при диабете мо%

жет быть то, что разные маркеры формиро%

вания кости отражают разные стадии остео%

бластной дифференцировки. В то время как 

ALP продуцируется зрелыми остеобластами, 

P1NP образуется во время фазы синтеза про%

коллагена [7]. 

Средние значения маркера резорбции 

кости b%CTx у пациентов с диабетом 1%го и 

2%го типов не выходили за границы рефе%

ренсных, однако были выше, чем в группе 

контроля (р < 0,01 и р < 0,05), что свиде%

тельствует об усилении костной резорбции в 

этих группах. Эти данные также находят 

подтверждение в литературе [8]. 

У части больных выявлено снижение 

костеобразования на фоне неизмененной 

костной резорбции, проявляющееся в виде 

снижения маркера костеобразования PINP у 

пациентов с СД1 на 16 %, с СД2 на 12 % в 

сравнении с группой контроля и повышения 

маркера костной резорбции b%CTх у 32 % лиц 

с СД1 и 25 % пациентов с СД2; а также несо%

гласованности изменений процессов костно%

го ремоделирования у пациентов с СД1,  

с преимущественным изменением показате%

лей костной резорбции, определяемой в 28 % 

случаев. Пациенты с СД2 имели более низкие 

уровни P1NP и b%CTx, что отражает более 

низкий метаболизм костной ткани в сравне%

нии с пациентами с СД1, независимо от воз%

раста и продолжительности заболевания. 

Результаты проведенного анализа вы%

явили более высокий ИМТ у лиц с низким 

значением сывороточного b%CTх, что было 

описано ранее и в ряде других исследований 

[6]. У пациентов с СД2 значимые корреляции 

наблюдались между b%CTх и значением ИМТ 

(r = –0,163, p = 0,04), концентрацией инсу%

лина (r = –0,210, p = 0,02), С%пептидом  

(r = –0,402, p = 0,001) и индексом HOMA%IR 

(r = –0,191, p = 0,04). Также у больных СД2 с 

длительностью заболевания до 10 лет уро%

вень P1NP был слабо, но статистически зна%

чимо связан с индексом HOMA%IR (коэффи%

циент ранговой корреляции r = 0,217,  

р = 0,05). Биохимические маркеры костного 

ремоделирования при ожирении ниже, чем  

у лиц с нормальным весом [2], но разница  

в значениях маркеров резорбции несколько 

больше, чем разница в значениях маркеров 

формирования [3].  

Наши результаты показали, что уровень 

HbA1c у пациентов с диабетом имеет отри%

цательную корреляцию с маркером форми%

рования кости P1NP (для СД1: r = –0,252,  

p = 0,03; для СД2: r = –0,254, р = 0,01). Отри%

цательная связь P1NP с HbA1c свидетельству%
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ет о том, что образование костной ткани 

нарушается высоким уровнем глюкозы в 

крови; соответственно, лица с СД при не%

удовлетворительном гликемическом кон%

троле имеют больший риск низкотравмати%

ческих переломов [7], хотя механизмы до 

конца не ясны. 

Результаты корреляционного анализа 

позволили выявить связь маркеров костного 

метаболизма с длительностью СД с доста%

точной статистической значимостью: P1NP 

(для СД1: r = –0,210, p = 0,03; для СД2:  

r = –0,227, р = 0,008) и b%CTх (для СД1:  

r = 0,273, p = 0,007; для СД2: r = 0,198,  

p = 0,02). Кроме того, маркеры костного ме%

таболизма коррелировали с уровнем РТН, 

что также согласуется с результатами иссле%

дований других авторов [3]. Так, в нашем ис%

следовании у больных СД выявлена стати%

стически значимая связь концентрации РТН 

с костными маркерами, с коэффициентом 

ранговой корреляции P1NP (для СД1:  

r = –0,328, p = 0,01; для СД2: r = –0,327,  

p = 0,002) и b%CTх (для СД1: r = 0,278,  

p = 0,04; для СД2: r = 0,434 , p = 0,001). При%

чем с увеличением длительности СД2 связь  

с b%CTх росла (r = 0,664, p = 0,001). По%

видимому, высокий уровень РТН влияет на 

значения маркеров костного обмена и связан 

со стуктурно%функциональными изменения%

ми, происходящими в большей степени  

в кортикальной кости [7]. Так, положительная 

связь между PTH и резорбтивным маркером 

b%CTx свидетельствует о том, что PTH инду%

цирует резорбцию кости при диабете [6].  

Наряду с регуляцией кальциевого го%

меостаза витамин D
3
 оказывает стимули%

рующее влияние на процессы формирова%

ния и резорбции кости как непосредственно, 

так и опосредованно [1], о чем свидетельст%

вует положительная корреляция между 

уровнем P1NP и витамином D
3
 (для СД1:  

r = 0,292, p = 0,02; для СД2: r = 0,300,  

p = 0,002).  

Интересно отметить, что в проведенном 

нами исследовании наблюдалась корреляция 

между маркерами костного метаболизма 

(P1NP и CTX) и показателями функциониро%

вания почек, включая альбумин, мочевину и 

СКФ. Выявлена положительная корреляция 

между уровнем P1NP и СКФ (для СД1:  

r = 0,204, p = 0,04; для СД2: r = 0,184,  

p = 0,03); отрицательная корреляция между 

b%CTх и СКФ (для СД1: r = –0,207, p = 0,04; 

для СД2: r = –0,203, p = 0,01); между b%CTх  

и альбумином (для СД1: r = –0,330, p = 0,01; 

для СД2: r = –0,387, p = 0,001). У пациентов  

с СД1 значимые корреляции наблюдались 

между b%CTх и уровнем мочевины (r = 0,244,  

p = 0,04), свидетельствующие о том, что 

ухудшение функции почек при СД приводит 

к уменьшению почечного клиренса костных 

маркеров, что может по крайней мере час%

тично объяснить увеличение диагностиче%

ской значимости последних при данном за%

болевании. 

ВЫВОДЫ 

Потеря костной массы у большей части 

обследованных пациентов с диабетом связа%

на с подавлением костеобразования и в зна%

чительно меньшей степени с резорбцией 

костной ткани. При этом значения маркеров 

костного ремоделирования у пациентов с 

СД2 ниже, чем при СД1. Такие факторы, как 

компенсация гликемического профиля, дли%

тельность диабета и наличие диабетической 

нефропатии, способны влиять на мета%

болизм кости. Определение уровня РТН  

и альбумина в крови может быть информа%

тивным, простым и недорогими инструмен%
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том, дающим прогностическую оценку риска 

возникновение перелома у лиц с СД. Тем не 

менее для подтверждения этих данных не%

обходимы дальнейшие исследования. 
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