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Аннотация 
Остеопороз является одним из наиболее 
распространенных метаболических заболе-
ваний скелета. Пристальное внимание к 
остеопорозу объясняется его высокой рас-
пространенностью, многофакторным харак-
тером, медико-социальными и экономиче-
скими последствиями, а именно перело-
мами позвонков и периферических костей, 
которые приводят не только к инвалидно-
сти, что требует больших затрат со стороны 
страны для лечения этой группы пациентов, 
но высокой смертности особенно среди лиц 
пожилого и старческого возраста. 
Часто снижение минеральной плотности 
костной ткани и последующий остеопороз 
являются следствием эндокринных заболе-
ваний, таких как сахарный диабет и патоло-
гия щитовидной железы. 
Статья содержит информацию о некоторых 
механизмах развития остеопороза с сопут-
ствующими эндокринными заболеваниями 
в соответствии с доступными литератур-
ными данными по данной теме. 
 
Ключевые слова: Остеопороз, плотность 
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Abstract 
Osteoporosis is one of the most common met-
abolic diseases of the skeleton. Close attention 
to osteoporosis is due to its high prevalence, 
multifactorial nature, medico-social and eco-
nomic consequences, namely vertebral frac-
tures and peripheral bones that lead not only to 
disability, which requires high costs from the 
country for treatment of this group of patients, 
but high mortality especially among individuals 
Elderly and senile. 
Often a decrease in bone mineral density, and 
subsequently osteoporosis, is a consequence 
of endocrine diseases such as diabetes melli-
tus and thyroid pathology. 
This article includes information about some 
mechanisms of osteoporosis development with 
concomitant endocrine diseases according to 
available literature data on this topic. 
 
Keywords: Osteoporosis, bone mineral den-
sity, diabetes, thyroid gland.  
 
 
 
 
 
 
 
 

Остеопороз (ОП) — системное заболе-
вание скелета, характеризующееся сниже-
нием массы кости в единице объема и нару-
шением микроархитектоники костной ткани, 
что приводит к увеличению хрупкости ко-
стей и высокому риску их переломов. Это 

определение сформулировано на междуна-
родных конференциях по остеопорозу в Ко-
пенгагене (1990 г.) и Гонконге (1993 г.) и яв-
ляется в настоящее время общепринятым.  

Остеопороз — одно из наиболее рас-
пространенных метаболических заболева-
ний скелета. На сегодняшний день, как в 



 BISSA 2017 Vol. 6 № 2       
 

 
 6 
 
 

Bulletin of the International Scientific Surgical Association 

LECTURES AND REVIEWS OF THE LITERATURE 

России, так и во всем мире, остеопороз яв-
ляется одним из самых социально значи-
мых заболеваний среди хронических неин-
фекционных болезней, его частота неиз-
менно увеличивается с возрастом. Такое 
пристальное внимание обусловлено его вы-
сокой распространенностью, многофактор-
ной природой, медико-социальными и эко-
номическими последствиями, а именно пе-
реломами позвонков [4-5] и перифериче-
ских костей, приводящих не только к инва-
лидности, требующей высоких затрат от 
страны на лечение данной группы больных, 
но высокой смертности особенно среди лиц 
пожилого и старческого возраста. 

По данным эпидемиологические иссле-
дований в соответствии с критериями ВОЗ 
остеопороз в России выявляется у каждой 
третей женщины и каждого пятого мужчины. 
Это означает что остеопороз в России 
больны около 14 млн. человек. Аналогич-
ные показатели распространенности осте-
опороза у женщин отмечены среди белого 
населения Северной Америки и ряда стран 
Западной Европы. 

Кроме того, в современном мире, осте-
опороз может рассматриваться как одно из 
основных заболеваний, обусловленных об-
разом жизни, как например инфаркт мио-
карда, сахарный диабет (СД), рак.  

Частота переломов шейки бедра явля-
ется одним из показателей распространен-
ности остеопороза и значительно колеб-
лется в разных странах. Переломы тел по-
звонков являются одним из классических 
признаков ОП, а их последствия в виде бо-
лей в спине, нарушения функции и дефор-
мации позвоночника определяют степень 
трудоспособности и важность этой про-
блемы для всего здравоохранения. [1, 3, 9] 

По данным эпидемиологического иссле-
дования в соответствии с критериями ВОЗ 
остеопороз в России выявляется у каждой 
третей женщины и каждого пятого мужчины. 
Это означает, что остеопороз в России 
страдают около 14 млн. человек. Аналогич-
ные показатели распространенности осте-
опороза у женщин отмечены среди белого 
населения Северной Америки и ряда стран 
Западной Европы. [1, 11] 

По результатам некоторых исследова-
ний частота переломов проксимального от-
дела бедра среди жителей России состав-
ляла 239 случаев на 100 000 населения. 
При этом у мужчин в возрасте 50-64 года 
она была в 2 раза выше, чем у женщин, а в 
возрасте 75 лет и старше эта тенденция 

была диаметрально противоположной. Ле-
тальность в течение первого года после 
этого перелома составляет от 12 до 40%, 
причем данный показатель выше у мужчин. 
Особенно высока летальность в течение 
первых 6 месяцев после перелома, которая 
на 5-20% выше по сравнению с лицами того 
же возраста без переломов, а в некоторых 
городах России летальность в 8 раз выше 
общегородских показателей смертности у 
лиц того же возраста. У больных, выживших 
после перелома бедра, снижается качество 
жизни, каждый третий утрачивает способ-
ность к самообслуживанию и нуждается в 
длительном постоянном уходе. [3, 9, 17, 19] 

Как уже было сказано, остеопороз – это 
многофакторное заболевание. В последние 
десятилетия благодаря развитию методов 
лабораторной и инструментальной диагно-
стики удалось выявить зависимость состоя-
ния МПКТ и развития в последующем осте-
опороза от гормонального состояния орга-
низма при различных сопутствующих эндо-
кринных заболеваниях, таких как сахарный 
диабет, патология щитовидной железы и 
др.  

Наряду с остеопорозом в современном 
мире нарастающая тенденция к распро-
странённости сахарного диабета, а также 
развитие тяжёлых необратимых осложне-
ний со стороны органов и систем, которые 
определяют качество жизни, а часто и жиз-
ненный прогноз для пациентов, придают 
этому заболеванию огромное медико-соци-
альное значение. Это обуславливает при-
стальный интерес исследователей к всесто-
роннему изучению данной патологии. В по-
следнее время в группу хронических ослож-
нений СД все чаще включают патологиче-
ское изменение костной ткани [1, 14-16]. 
Убедительные данные свидетельствуют о 
том, что при СД имеется тенденция к сниже-
нию костной массы и изменению микроар-
хитектоники костной ткани. Процесс, сопро-
вождающийся снижением костной плотно-
сти, ведет к повышению риска развития пе-
реломов [22-26].  

Выдвигаются разные гипотезы влияния 
СД на костную ткань, однако ясная картина 
пока не сформирована. До настоящего вре-
мени нет единого мнения о патогенетиче-
ских механизмах развития диабетической 
остеопатии (ДО). Тем не менее, многофак-
торную природу данного осложнения можно 
считать установленной. 
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Инсулин принимает непосредственное 
участие в процессах костеобразования. Из-
вестно, что инсулин стимулирует биосинтез 
белка, транспорт аминокислот, рост клеток 
в различных тканях, обладает анаболиче-
ским эффектом на метаболизм костной 
ткани и прямым стимулирующим влиянием 
на синтез коллагена и гиалуроната. Инсу-
лин усиливает всасывание аминокислот и 
кальция в кишечнике, усиливает включение 
их в костную ткань, обеспечивает процесс 
дифференцировки остеобластов. Кроме 
того, он влияет на продукцию мощного сти-
мулятора образования здоровой кости - ин-
сулиноподобного фактора роста-1 (ИФР-1). 
Установлена некоторая стабилизация кост-
ной массы у больных сахарным диабетом 1-
го типа на инсулинотерапии, обеспечиваю-
щей максимально возможную нормализа-
цию уровня глюкозы в крови. [25, 30, 31] 

Инсулин не влияет на костную резорб-
цию, но стимулирует синтез костной мат-
рицы, вызывает пролиферации и реплика-
ции остеобластов и повышение клеточного 
ответа на паратгормон (РТН), один из важ-
нейших гормонов, модулирующих нормаль-
ный рост кости, поэтому абсолютная или от-
носительная инсулиновая недостаточность, 
проявляющаяся плохим метаболическим 
контролем, создаёт условия для формиро-
вания остеопении. Кроме того, у больных 
СД снижается тубулярная реабсорбция маг-
ния в почках, что ведёт к снижению его 
уровня в плазме крови. Гипомагниемия мо-
жет ухудшать функцию околощитовидных 
желез. Зарегистрировано снижение интакт-
ного паратгормона у больных СД, т. е. при 
СД существует относительный гипопарати-
реоз, который коррелирует с длительно-
стью СД и степенью гипергликемии [16, 21-
25].  

Среди осложнений СД оказывающих не-
благоприятное воздействие на состояние 
костной ткани определенную роль играет 
автономная дисфункция, как проявление 
диабетической полинейропатии. Автоном-
ная диабетическая нейропатия вызывает 
увеличение кровотока в поверхностных со-
судах кожи, эти изменения являются след-
ствием образования артериовенозных шун-
тов, по которым артериальная кровь, минуя 
капиллярную сеть, сбрасывается в веноз-
ное русло, приводя к фактическому сниже-
нию капиллярного кровотока. Костная ткань 
из-за слабого развития микроциркулятор-
ного русла менее адаптирована к условиям 
гипоксии и преобладанию анаэробного гли-
колиза. Это приводит к ранним изменениям 

костей при СД, которые клинически прояв-
ляются раньше, чем поражения мягких тка-
ней [13-14, 21-25].  

Таким образом, среди предполагаемых 
механизмов ускоренного развития остеопе-
нии большое значение придают диабетиче-
ским поражениям мелких кровеносных сосу-
дов — микроангиопатиям, ухудшающим 
кровоснабжение костей. Многочисленные 
исследования показывают взаимосвязь 
между выраженностью микроваскулярных 
осложнений и плотностью кости. По некото-
рым данным установлено, что у пациентов 
с ретинопатией, протеинурией и выражен-
ной периферической нейропатией наблю-
далось достоверное снижение МПК, по 
сравнению с больными без осложнений [25, 
28].  

Особо следует выделить возникновение 
нарушений минеральной плотности кости у 
части больных диабетической нефропа-
тией, при которой нарушается образование 
в почках активных форм витамина D. По-
следние регулируют обмен кальция, спо-
собствуя его всасыванию из кишечника и 
отложению в костях. Следовательно, при 
диабетической нефропатии также может 
снижаться минеральная плотность костей и 
масса костной ткани, что приводит к разви-
тию остеопатии [21-22].  

При гипергликемии повышается экскре-
ция с мочой Са и фосфора - еще один фак-
тор риска развития диабетической остеопа-
тии. Это явление отмечается у больных са-
харным диабетом 1-го и 2-го типов при 
некомпенсированном нарушении углевод-
ного обмена. По мнению ряда авторов, этот 
фактор является одним из основных в уча-
щении случаев остеопатии при сахарном 
диабете [14]. Повышение экскреции каль-
ция прямо коррелирует со степенью глю-
козурии. При этом в сыворотке крови реги-
стрируются сниженный или субнормальный 
уровни общего и ионизированного Са. Од-
нако сведения о состоянии фосфорно-каль-
циевого обмена и кальций регулирующих 
гормонов при СД разноречивы и базиру-
ются на небольшом клиническом матери-
але.  

Единого мнения и о скорости снижения 
минеральной плотности кости при СД нет. 
Некоторые ученые считают, что она макси-
мально снижается в первые пять лет, а да-
лее остаётся постоянной. Но есть и проти-
воположные данные [20, 25-28]. Показано, 
что нарушение функции В-клеток, проявля-
ющееся повышение уровня глюкозы крови, 
глюкозурией, повышением уровня НвА1с 
коррелируют со снижением минеральных 
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компонентов кости. Имеются данные о кор-
реляции частоты диабетической остеоарт-
ропатии (ДОАП) и наличия микро- и макро-
ангиопатий, нейропатий [16, 20, 26-29]. 

Крайним проявлением вышеописанных 
процессов является остеопороз. В настоя-
щее время остеопороз называют «недооце-
ненным осложнением сахарного диабета» 
или «незамеченной болезнью при сахарном 
диабете». 

 Изменения костной массы встречаются 
у 18-54% больных СД I типа и у 20-60% 
больных СД II типа [1, 14]. Суммарный про-
цент остеопороза при СД среди всех вто-
ричных остеопорозов составляет от 6 до 
10% [20]. Данные о риске переломов позво-
ночника и шейки бедра при СД 2 типа носят 
неоднозначный характер. Большинство ис-
следований, касающихся женщин с СД 2 
типа, свидетельствуют о повышении риска 
переломов шейки бедра в целом и двукрат-
ном повышением риска – у женщин в мено-
паузе [20-22]. Так, в США у женщин старше 
50 лет с сахарным диабетом 1-го типа отно-
сительный риск частоты переломов шейки 
бедра в 7 раз и более превышает таковой у 
женщин без диабета. Имеются данные о 
том, что среди женщин с сахарным диабе-
том 2-го типа в период менопаузы риск пе-
реломов шейки бедра почти в 2 раза выше, 
чем у женщин, которые не страдают диабе-
том.  

Отягощенной является ситуация соче-
тания СД с возрастными изменениями 
костно-суставной системы. Данные об этом 
состоянии ограничиваются в основном ис-
следованиями, проведенными на женщи-
нах, достигших возраста менопаузы. Од-
нако, в наибольшей степени от остеопороза 
страдают женщины гораздо более позднего 
возраста. К 70-ти годам переломы позвон-
ков обнаруживаются у 25% женщин; к 80-ти 
этот показатель приближается к 59%. Более 
90% переломов шейки беда приходится на 
людей старше 70 лет, и к 90 годам риск та-
кого перелома у женщин составляет 30%. 
Подходы к диагностике и лечению остеопо-
роза у женщин пожилого и старческого воз-
раста остаются такими же, что и у женщин в 
возрасте менопаузы или в первые годы по-
сле нее, и вопросом об адекватности таких 
подходов у престарелых женщин заинтере-
совались лишь недавно [12, 20]. 

Учащение переломов костей (позвонки, 
шейка бедра, лучевая кость, предплечье и 
др.) при сочетании сахарного диабета и 
остеопороза связано также с увеличением 

случаев падения этих больных. К факторам 
риска, приводящим к падениям, относят: 
эпизоды выраженного снижения уровня 
глюкозы в крови (гипогликемии); нарушение 
равновесия в связи с поражением нижних 
конечностей при диабетической перифери-
ческой нейропатии и/или синдроме диабе-
тической стопы [18]; резкое снижение арте-
риального давления при сердечно-сосуди-
стой форме диабетической автономной 
нейропатии; ухудшение зрения в связи с 
диабетическим поражением глаз — ретино-
патией и/или катарактой [20, 28].  

В группах риска остеопороза среди 
больных СД большое значение имеет про-
ведение профилактических мероприятий, 
направленных на уменьшение риска пере-
ломов. Профилактика включает: полноцен-
ное питание и употребление препаратов 
кальция и витамина D. Регулярная физиче-
ская нагрузка необходима для нормального 
костного ремоделирования и поддержания 
мышечного баланса, что помогает умень-
шить риск падения. Кроме того, физическая 
активность оказывает благоприятный эф-
фект на уровень гликемии и позволяет кон-
тролировать массу тела. Важно информи-
ровать пациента о наличии доказательств в 
отношении вреда курения в развитии пато-
логических изменений костно-мышечной 
системы при СД [1, 2, 19]. 

 Профилактика падений, имеющая важ-
нейшее значение, направлена на устране-
ние факторов риска падений, специфичных 
для СД: адекватная компенсация углевод-
ного обмена с целью снижения риска разви-
тия и прогрессирования поздних осложне-
ний, предотвращение возникновения гипо-
гликемий, коррекция зрения, укрепление 
мышечной силы для создания мышечного 
корсета, использование средств техниче-
ской реабилитации.  

В настоящее время достаточно мало 
внимания уделяется патологии костной 
ткани и развитию вторичного остеопороза 
при заболеваниях щитовидной железы по 
сравнению с другими эндокринными остео-
патиями, что может быть обусловлено мно-
гими причинами, в том числе относительно 
медленным развитием костной патологии, 
малой выраженностью клинических прояв-
лений и меньшей частотой тяжелых клини-
ческих форм по сравнению, например, с 
глюкокортикоидным остеопорозом или по-
ражением костей при сахарном диабете [2-
6]. 



BISSA 2017 Vol. 6 № 2 

 
 9 

 

LECTURES AND REVIEWS OF THE LITERATURE 

Bulletin of the International Scientific Surgical Association 

В структуре вторичного остеопороза па-
тология щитовидной железы играет важную 
роль. Непосредственно как тироксин, так и 
трийодтиронин стимулируют резорбцию 
костной ткани. При изменении функции щи-
товидной железы происходит нарушение 
процессов костного ремоделирования, что в 
дальнейшем может приводить к снижению 
плотности костной ткани и уменьшению ее 
прочности, т. е. к развитию остеопороза [2, 
6, 8]. 

До настоящего времени недостаточно 
исследована кальцийрегулирующая си-
стема гормонов при диффузном токсиче-
ском зобе (ДТЗ). Нередко о характере кост-
ных изменений судят по базальной концен-
трации кальций регулирующих гормонов в 
крови, что недостаточно для серьезных рас-
суждений о патогенезе костных изменений. 
С учетом того, что состояние фосфорно–
кальциевого обмена, также, как и костного 
ремоделирования специфически контроли-
руются сложной гормональной системой, 
многие исследователи обращались к изуче-
нию уровня паратгормона (ПТГ), кальцито-
нина (КТ) у больных тиреоидной патоло-
гией. Так, некоторые авторы обнаружили 
повышенную концентрацию ПТГ в сыво-
ротке крови больных тиреотоксикозом или 
его нормальный уровень. Но большинство 
исследователей сообщают о снижении 
уровня ПТГ при тиреотоксикозе [8, 22, 24] 

Данные литературы относительно сек-
реции кальцитонина при ДТЗ весьма проти-
воречивы. При гипертиреозе некоторыми 
авторами обнаружено умеренное повыше-
ние КТ, как возможная компенсаторная ре-
акция на гиперкальциемию и преобладание 
костной резорбции. В то же время в литера-
туре сообщается о нормальных значениях 
КТ плазмы больных тиреотоксикозом, а в 
некоторых работах отмечается и их сниже-
ние. Столь разноречивые данные относи-
тельно содержания в крови больных тирео-
токсикозом КТ связывают с гетерогенно-
стью циркулирующих в крови форм КТ, а 
также выделением пептидов с КТ–подобной 
активностью. [8, 10] 

Ряд исследователей изучали содержа-
ние в крови метаболитов витамина D3 у 
больных тиреоидной патологией. [25] И, 
хотя работ, посвященных данной проблеме, 
недостаточно, а результаты противоре-
чивы, в целом большинство исследовате-
лей не выявили достоверного отличия в 
уровне 25(ОН)D3, а некоторые отметили 
лишь незначительное его понижение в 
крови больных при гипертиреозе. 

Вопрос о вероятности восстановления 
МПКТ до исходного уровня при достижении 
эутиреоидного состояния у пациентов с ДТЗ 
остается спорным, ряд исследователей об-
наружили неполное восстановление МПКТ 
[7, 10, 25], в то же время, другие исследова-
тели отмечают тенденцию к восстановле-
нию потерянной МПКТ уже через 16 недель 
после достижения медикаментозного эути-
реоза [2, 24]. В настоящее время некоторые 
авторы высказывают мнение о необходимо-
сти дополнять тиростатическую терапию 
назначением препаратов остеотропного 
ряда [24, 25]. 

Противоречивы исследования по по-
воду выраженности и характера изменений 
костной структуры у лиц с гипотиреозом как 
при впервые выявленных нелеченых ранее 
формах, так и на фоне длительной замести-
тельной терапии тиреоидными гормонами 
[4, 10, 22].  

По мнению большинства исследовате-
лей, остеопороз у больных гипотиреозом 
развивается при приеме супрессивных доз 
тиреоидных гормонов, в то время как другие 
исследователи, исключают как фактор 
риска супрессивную терапию тироксином. 
Однако имеются трудности в оценке дина-
мике влияние гипотиреоидного статуса на 
состояние скелета, так как как правило 
больным с гипотиреозом сразу назначают 
лечение тиреоидными гормонами. [6, 10, 24] 

Заключение 
Таким образом, остеопороз при различ-

ных эндокринных заболеваниях является 
нередким, но не всегда диагностированным 
осложнением. Продолжительность и ком-
пенсация СД, а также нарушения функции 
щитовидной железы оказались одним из са-
мых серьезных факторов, определяющих 
показатели МПКТ у данной категории боль-
ных. Как было сказано выше, существует 
множество данных о повышении костной 
резорбции, как на фоне сахарного диабета, 
так и патологии щитовидной железы. Од-
нако все эти данные носят несколько неод-
нозначный характер, что требует дальней-
ших исследований по оценке количествен-
ных и качественных показателей прочности 
костной ткани и риска переломов у данной 
категории больных. Возможность развития 
малообратимых нарушений костной ткани 
при СД и патологии щитовидной железы 
ставит перед врачами всех специальностей 
необходимость решения вопроса о ранней 
диагностике изменения костной ткани и по-
иска более эффективных методов лечения.  
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Стремительное совершенствование и 
внедрение в клиническую практику передо-
вых медицинских и компьютерных техноло-
гий открыло новые диагностические воз-
можности и, как следствие – повышенный 
научный интерес к проблемам метаболизма 
костной ткани при различных заболеваниях. 
Применение новых высокотехнологичных 

методов диагностики состояния костно-мы-
шечной системы позволяет выявлять ран-
ние патологические изменения, происходя-
щие в костях, а соответствующее проведе-
ние комплексных профилактических и ле-
чебных мероприятий, наиболее эффек-
тивно в снижении риска переломов и повы-
шении качества жизни больных. 

. 
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