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Костная ткань представляет собой постоян-
но обновляющуюся динамическую систему, где 
в течение всей жизни происходят процессы ремо-
делирования: разрушение старой кости − костная 
резорбция и образование новой кости − костео-
бразование, или костное формирование. В каждый 
момент времени костное ремоделирование проис-
ходит в отдельных единицах костной структуры 
− базисной многоклеточной единице, функцией 
которой является поддержание костного балан-
са. В литературе имеются разноречивые данные 
о частоте поражения костной системы при сахар-
ном диабете. Одни авторы дают до 78%, а другие 
до 93%. Поражение костной системы проявляет-
ся в виде остеопороза. Остеопороз – это сниже-
ние массы кости в единице объема и нарушение 
микроархитектоники костной ткани, приводящие 
к увеличению хрупкости костей и высокому ри-
ску их переломов. Это определение сформулиро-
вано на международных конференциях по остео-
порозу в Копенгагене (1990) и Гонконге (1993) и 
является в настоящее время общепринятым (А.М. 
Мкртрумян и соавт., 1990; А.Ю. Токмакова, 1992; 
Ю. Франке, Г. Рунге, 1995) [1−4].

В костном ремодулировании запрограмми-
рована определенная последовательность собы-
тий. Под влиянием комплекса стимулов группа 
остеопластов резорбцирует кость. Пространство 
резорбцированной кости покрывается остеобла-
стами, которые формируют новообразованную 
кость (остеоид), подвергающиеся минерализа-
ции. (И.И. Дедов и соавт., 1999: R.M. Fransis et 
al., 1998) [5, 6].

Соотношение между резорбцией костной 
ткани и формированием новой регулируется ио-
нами кальция, паратиреоидным гормоном, каль-
цитонином, метаболитами витамина Д, а также 
половыми и тиреоидными гормонами, глюко-

кортикоидами, гормоном роста и инсулином, 
простогландинами и соответствующим местным 
действием цитокинов. У взрослых остеобласты 
продуцируют чуть меньше костной ткани, чем 
требуется. Следствием этого является отрица-
тельный баланс массы кости. Данный феномен 
известен как “ассоциированная с возрастом 
остеопения” (G.A. Caplan et al., 1994) [7].

В среднем пик костной массы формируется 
к 20 годам, затем наступает период относитель-
ного равновесия, а с 35−40 лет начинается воз-
растная физиологическая потеря массы кости со 
скоростью 0,3−0,5% в год. После наступления 
менопаузы у женщин костные потери ускоряют-
ся до 2−5% в год, продолжаясь в таком темпе до 
60−70 лет. Установлено, что женщины в течение 
всей жизни в среднем теряют до 35% кортикаль-
ной и около 50% трабекулярной костной массы. 
У мужчин костные потери составляют 15−20% 
кортикальной кости и 20−30% трабекулярной 
костной ткани (И.И. Дедов и соавт., 1999) [5].

В патогенезе остеопороза при сахарном диа-
бете можно выделить несколько основных этапов:

1. Абсолютный дефицит инсулина снижает 
выработку остеобластами коллагена и щелоч-
ной фосфатазы, необходимых для образования 
костного матрикса и его минерализации, умень-
шается также стимуляция остеобластов, опо-
средованная через инсулиноподобные и другие 
факторы риска.

2. Прямое влияние высокой концентрации 
глюкозы за счет конечных продуктов гликоли-
зирования может усиливать резорбцию кости 
остеокластами.

3. Вследствие сниженной секреции инсу-
лина может иметь место недостаток активных 
метаболитов витамина Д, что приводит к сни-
жению всасывания кальция в кишечнике и уси-
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лению секреции и активности паратиреоидного 
гормона, что в конечном итоге создает отрица-
тельный баланс кальция в организме и усилива-
ет резорбцию костной ткани.

4. Роль осложнений СД в развитии остеопе-
нии:

а) микроангиопатия сосудистого русла ко-
стей может нарушать их кровоснабжение;

б) гипогонадизм, особенно у пациентов 
страдающих СД с раннего возраста, препятству-
ет достижению нормального пика костной мас-
сы как у юношей, так и у девушек;

в) при сахарном диабете 1 типа имеет место 
дефицит СТГ, необходимого для становления 
пика костной массы и развития скелета;

г) при СД 1 типа часто имеет место дефи-
цит массы тела, что является важным фактором 
риска низкой массы кости, что возможно опо-
средованно через снижение продукции эстроге-
нов и их метаболизм в жировой ткани. Наряду 
с этими позициями такие осложнения СД, как 
ретинопатия, нейропатия, ангиопатия ведут к 
увеличению риска падений и вследствие этого 
к переломам костей (Р.Е. Чегурин, А.С. Аметов, 
1999; Н.Н. Чур и соавт., 2003; О.В. Удовиченко, 
2001; Y. Seino, H. Ishida, 1995) [8−11].

Установлено, что в 90% случаев поражаются 
плюсневые, предплюсневые кости, в 10% случа-
ев − голеностопные суставы и суставы больших 
пальцев стоп. Рентгенологически это проявля-
ется в виде сужения суставной щели, краевых 
экзофитов, дефигурации суставов и обезобра-
живающего артроза. Практически остеопороз 
протекает бессимптомно и проявляется при на-
личии переломов. Последний происходит при 
минимальной физической нагрузке в виде обыч-
ной ходьбы и больной не может назвать время, 
место, когда произошел перелом. (Ю. Франке, Г. 
Рунге, 1995; Л.Я. Рожинская, 1996; С.С. Радио-
нова и соавт., 1998) [4, 12, 13].

В настоящее время используют следующие 
методы исследования (А.Ю. Токмакова и соавт., 
2002) [3]:

Рентгенографию; ¾
Рентгеновскую абсорбциометрию- ¾
рентгеноденситометрию;
Количественную компьютерную томогра- ¾
фию;
Ультразвуковую денситометрию; ¾
Лабораторную диагностику. ¾
Дополнительные методы: а) рентгеномор- ¾
фометрия; б) ядерно-магнитный резонанс; 
в) биопсия крыла подвздошной кости и ги-
стологическое исследование.

Наиболее распространенным методом диа-
гностики остеопении является рентгенография, 
которая позволяет довольно надежно распознавать 
ОП и оценивать его выраженность на основании 
такого объективного симптома, как истощение 
кортикального слоя, что приводит к уменьшению 
костного индекса − соотношения между диаме-
тром кости и толщиной ее кортикальной части. 
При своей простоте этот метод определяет лишь 
выраженные стадии ОП и не годится для оценки 
динамики изменений в костной ткани. К сожале-
нию, рентгенологически диагноз ОП может быть 
поставлен когда уже 20−30% массы кости поте-
ряно, в значительной степени установление диа-
гноза ОП зависит от квалификации рентгенолога 
(Н.М. Мылов, 1998) [14].

В настоящее время для ранней диагностики 
ОП (остеопороз) используются различные мето-
ды количественной костной денситометрии, по-
зволяющей выявить уже при потере 2−5% массы 
кости, оценить динамику изменения плотности 
костной ткани в процессе развития заболевания 
и в процессе лечения (О.В. Удовиченко, 2001) 
[10].

Современные денситометры представляют 
собой большое достижение науки и техники и 
дают возможность значительно улучшить диа-
гностику ОП, особенно на ранних стадиях. Од-
нако они являются узкоспециализированными 
приборами, позволяющими косвенно следить за 
насыщенностью костной ткани минеральными 
солями, определяющими механическую проч-
ность костей. Кроме того, для выяснения со-
стояния костной системы необходимо провести 
биохимические исследования. Это определение 
в крови общего и ионизированного кальция, 
фосфора, а также их суточную экскрецию. Из-
менение уровня паратиреоидного гормона, каль-
цитонина и активных метаболитов витамина Д 
(И.С. Власова, 1998; А.С. Рахманов, А.В. Баку-
лин, 1998) [15, 16].

А.Н. Афанасьев и соавт. (1998) [17] изучая 
больных с ДГОАП (диабетическая гнойная осте-
оартропатия) считают, что при этом меняется и 
мышечная система. Выявлено набухание, разво-
локнение и глыбчатый распад мышечных воло-
кон, цитоплазма их гомогенизирована, местами 
инкрустирована известью. Отмечается умерен-
ный отек и очаговые обезвыствления межволок-
нистого пространства, ядра мышечных волокон 
пикнотически гиперхромны, наблюдается смор-
щивание и глыбчатый распад ядер. Данные ис-
следования характеризуют состояние мягких 
тканей у больных с ДГОАП.
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Ш.А. Ержанова (1999) [18] на основании 
радиоизотопных, морфологических, биохими-
ческих исследований развитие ДГОАП разде-
лил на пять стадий, при которых учитывается 
состояние мягких тканей (толщина), толщина 
кортикального слоя кости и время полного рас-
сасывание жидкости.

Я.И. Кожухова, И.В. Гурьева (2001) [19] 
выделили три стадии в развитии ДГОАП путем 
обследования локальной кожной температуры; 
R-графии костей стопы.

1 стадия − деструкция кости и локальная ги-
пертермия разница 2,50С;

2 стадия подострая – умеренная гипертер-
мия (1,5 до 2,50С);

3 стадия хроническая − склероз с функцио-
нальной перестройкой структуры и нормализа-
цией температуры до 1,50С.

А.Н. Афанасьев (1998) [17] предложил клас-
сификацию ДОАП (диабетическая остеоартро-
патия) с ГНПС (гнойно-некротические пораже-
ние стопы) состоящий из нескольких стадий.

I. ДОАП стопы.
Стадия О (ДОАП без ГНПС)
Стадия 1. Поражение кожи на всю толщину 

(нейропатические язвы).
Стадия 2А. Локальная флегмона стопы.
Стадия 2Б. Распространенная анаэробная 

флегмона стопы.
Стадия 3А. Остеомиелит плюсневых костей 

и фаланг костей.
Стадия 3Б. Остеомиелит костей предплюс-

ны и пяточной кости.
Стадия 4. Локальная гангрена передней и 

задней части стопы.
Стадия 5. Гангрена всей стопы.
II. ДГОАП − атипичной локализации (голе-

ностоп, коленный сустав и т.д.)
III. ДГОАП − осложненный сепсисом.
М.Б. Анциферов, Г.Р. Галстян и соавт. (2001) 

определили стадии развития «стопы Шарко»:
1 стадия − Наличие отека стопы, гипертер-

мия и гиперемия.
2 − Формирование деформации стопы. Рент-

генологически определяется костные изменения 
в виде остеопороза, костной деструкции, фраг-
ментации костных структур.

3 − Выраженная деформация стоп, наличие 
спонтанных переломов и вывихов.

4. Образование язвенных дефектов при ин-
фицировании возможно быстрое развитие ган-
грены.

Наличие у больного нейропатии может ма-
скировать спонтанные переломы костей стопы, 

которые диагностируются лишь при рентгеноло-
гическом обследовании. Наибольшая эффектив-
ность возможно при 1-й и 2-й стадиях. 

И.М. Варшавский и соавт. (2001) [21] иссле-
дуя кости стопы у ампутированных больных вы-
яснили, что прочностные характеристики кости 
при СД достоверно снижены по сравнению с об-
литерирующим атеросклерозом без СД. Степень 
сопротивления костей стопы снижается дис-
тально от головки плюсневой кости к ногтевой 
фаланге и латерально от I к V пальцу.
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сахарный диабет: ЭПидемиологические  

и Экономические Проблемы

Е.Ж. Жолдошбеков, М.Г. Мадумаров 

Рассматриваются социально-экономические проблемы увеличения количества больных сахарным диабе-
том и возникновения осложнений. 

Ключевые слова: сахарный диабет; осложнения; стоимость лечения.

В настоящее время пристальное внимание 
диабетологов всего мира привлекают вопро-
сы заболеваемости и распространенности СД и 
факторов, определяющих их уровень. СД явля-
ется серьезной проблемой здравоохранения, ко-
торая затрагивает людей любого возраста. Это 
заболевание приводит к ранней инвалидизации 
больного из-за развития осложнений, нанося го-
сударству огромный социально-экономический 
ущерб вследствие снижения трудоспособности, 
инвалидизации и смертности (И.И. Дедов и со-
авт., 2001; Е.В. Белогурова, 2001; S.H. Roman, 
M.J. Harris, 1997) [1−4, 7].

Согласно данным ВОЗ (1995), сахарный диа-
бет − это заболевание, занимающее третье место 
в мире по своей медико-социальной значимости, 
так как число больных ежегодно увеличивается 
на 8−12%, − каждое десятилетие оно удваивает-

ся. Если в 1995 г. в мире насчитывалось около 
100 млн. больных СД, то к 2000 г. по оценкам 
экспертов оно составило уже 175,4 млн., и в на-
стоящее время заболеваемость составляет уже 
примерно 6% взрослого населения. Это почти 
250 млн. человек и ближайшие 30 лет оно долж-
но удвоиться (S. Mayor, 2006) [8].

Сейчас во многих регионах мира налажен 
сбор стандартизированных сведений и прово-
дится анализ данных по распространенности СД 
I−II типа. Во многих странах созданы и функци-
онируют национальные регистры СД, которые 
представляют собой автоматизированные ин-
формационные системы непрерывного медико-
статистического наблюдения за заболеваемо-
стью и смертностью. К примеру, в Российской 
Федерации в 1999 г. зарегистрировано 2 млн. 
345 больных СД, из них 500 тыс. с СД I типа, 


