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стеопороз является наиболее распространен-

ным заболеванием костной системы, затра-

гивающим около 200 миллионов человек во 

всем мире. Несмотря на то, что уже более полувека из-

вестна связь СД с нарушением минеральной плотности 

костей, лишь в последнее десятилетие СД рассма-

тривается как важный фактор риска развития осте-

опороза [1]. Вопрос патогенеза остеопороза при СД 

остается спорным, однако логично предположить, что 

больные СД1, характеризующиеся абсолютной инсули-

новой недостаточностью, более подвержены остеопо-

розу, нежели больные СД2. Известно, что у пациентов 

с СД1 риск возникновения переломов в 6,4–6,9 раз 

больше по сравнению с общей популяцией [1]. 

Ведущими факторами в развитии костных наруше-

ний при СД1 являются абсолютный дефицит инсулина, 

связанные с этим недостаток витамина D и хрониче-

ская гипергликемия. Такие осложнения СД, как рети-

нопатия, автономная и дистальная формы нейропатии 

ведут к увеличению риска падений и, вследствие этого, 

переломам костей. Среди других осложнений СД, пре-

пятствующих достижению нормального пика костной 

массы, как у мужчин, так и у женщин с СД1 выделяют 

гипогонадизм (особенно у пациентов, страдающих СД 

с детства) [2]. Факторами риска развития остеопени-

ческого синдрома при СД1 являются манифестация 

сахарного диабета до 20 лет, длительность заболева-

ния свыше 10 лет, стойкая декомпенсация углеводного 

обмена, дефицит массы тела. Одним из звеньев пато-

генеза остеопороза является хроническая почечная не-

достаточность, развивающаяся в исходе диабетической 

нефропатии [1]. 
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Лечение остеопороза у пациентов с СД1 не имеет 

каких-либо особенностей. Наиболее широко при-

меняются антирезорбтивные препараты, которые 

уменьшают активность и продолжительность жизни 

остеокластов (бисфосфонаты) или снижают образо-

вание остеокластов (деноcумаб). С целью увеличения 

костеобразования в настоящее время используют ана-

болическую терапию аналогами паратгормона (тери-

паратид). Препараты витамина D и кальция являются 

обязательным компонентом терапии остеопороза. 

Необходимо отметить, что применение активных ме-

таболитов витамина D (альфакальцидол) и D-гормон 

(кальцитриол) не рекомендуются в качестве моноте-

рапии пациентам с остеопорозом. Тяжелая диабетиче-

ская нефропатия, приводящая к нарушению синтеза 

кальцитриола, гипокальциемии, гиперфосфатемии, 

нарушению метаболизма паратиреоидного гормона 

(ПТГ) и к развитию вторичного гиперпаратиреоза 

(ВГПТ), накладывает ограничения на терапию остео-

пороза у пациентов с СД1 [1]. Коррекция минеральных 

и костных нарушений при СД1, осложненном тяжелой 

нефропатией (хронической почечной недостаточно-

стью), включает в себя, наряду с вышеперечисленными 

группами медикаментозных препаратов, коррекцию 

гиперфосфатемии и мониторинг уровня ПТГ. 

У многих пациентов ВГПТ удается контролировать 

стандартными методами (соблюдение диетических 

ограничений по содержанию фосфора, перораль-

ное или парентеральное введение альфакальцидола 

или кальцитриола, прием фосфорсвязывающих пре-

паратов). Наиболее часто для коррекции гиперфос-

фатемии используются препараты на основе кальция: 

кальция карбонат и кальция ацетат, однако их приме-

нение недопустимо у больных, получающих замести-

тельную почечную терапию с помощью гемодиализа, 

при гиперкальциемии и уровне ПТГ ниже 130 пг/мл. 

В настоящее время предпочтение в лечении фосфорно-

кальциевых нарушений отдается фосфатбиндерам, 

не содержащим кальция. Широко применяемыми 

и доступными препаратами в лечении ВГПТ являются 

активные метаболиты витамина D, хотя, наряду с эф-

фективным снижением уровня ПТГ, применение вы-

соких доз препаратов сопряжено с риском развития 

гиперфосфатемии, стимуляцией сосудистой кальци-

фикации, что значительно ограничивает их примене-

ние [3]. У части пациентов эти меры не могут замедлить 

прогрессирование ВГПТ, и, несмотря на достигнутые 

успехи в его консервативном лечении и мониториро-

вании, остается значительное число лиц, резистентных 

к указанной терапии и нуждающихся в оперативном 

лечении (паратиреоидэктомии). 

Нарушение фильтрационной функции почек ока-

зывает существенные ограничения на применение 

препаратов для лечения остеопороза, так как тяже-

лая почечная недостаточность (скорость клубочковой 

фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2) является противо-

показанием к применению как бисфосфонатов, так и 

аналога паратиреоидного гормона.

Мы представляем описание клинического случая 

тяжелого остеопороза, развившегося на фоне длитель-

ного течения СД1.

Пациентка Г., 38 лет, поступила в Институт диабета 

ФГБУ ЭНЦ МЗ РФ с жалобами на колебания уровня 

гликемии от 1,3 ммоль/л до 26 ммоль/л в течение суток; 

боли в костях, мышечную слабость, ноющие боли в су-

ставах обеих нижних конечностей в течение 4-х лет; 

головные боли, наличие незаживающего раневого де-

фекта на 1 пальце правой стопы в течение 12 месяцев; 

на наличие множественных пустулезных элементов 

на коже бедер, голеней, предплечий, ягодиц, пояснич-

ной области в течение 2 лет; выраженную потливость, 

возникающую в ночное время, не связанную с гипо-

гликемией.

Анамнез настоящего заболевания
Диагноз СД1 установлен в 1991 г. (в возрасте 14 лет, 

длительность заболевания 25 лет). Сразу была назна-

чена базис-болюсная инсулинотерапия человеческими 

генно-инженерными инсулинами (Хумулин НПХ 

12 Ед 2 раза в день, Актрапид 6–8 Ед перед приемами 

пищи). В 2005 г. переведена на терапию аналогами 

инсулина человека: Лантус 8 Ед 1 раз в сутки в 22.00, 

НовоРапид 3–6 Ед перед основными приемами пищи. 

В июле 2010 г. переведена на Левемир 5 Ед утром и 4 Ед 

вечером, Новорапид из расчета 1 ХЕ : 1,5 Ед в завтрак, 

1 ХЕ : 1 Ед в обед, 1 ХЕ : 0,75 Ед в ужин. Пациентка 

проводит подсчет углеводов по системе ХЕ, регулярно 

проводит самоконтроль гликемии, в среднем 5 раз 

в день. Несмотря на удовлетворительные знания об 

управлении заболеванием, компенсация СД не была 

достигнута в течение всего периода болезни. Динамика 

изменения уровня гликированного гемоглобина 

(HbA1c) представлена на рисунке 1. Уровень гликемии 

колебался в широких пределах от 1,3 до 32,0 ммоль/л. 

В последние годы участились эпизоды гипогликемии 

до 2–3 раз в неделю, купирование которых перораль-

ным приемом быстроусваиваемых углеводов было за-

труднено в связи с выраженным гастропарезом.

Диагностика стадии диабетической ретинопатии не-

возможна (глазное дно не офтальмоскопируется), что 

связано с врожденной катарактой (оперативные вме-

шательства в возрасте 1 года на левом глазу и в возрасте  

2 лет на правом), двусторонней артифакией, помутне-

нием роговицы и дислокацией зрачка на правом глазу, 

субатрофией глазного яблока и бельмом роговицы 

на левом глазу. 

Рис. 1. Динамика гликированного гемоглобина (HbA1c) у больной Г.
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Впервые появление белка в моче отмечено в 2002 г. 

(через 11 лет от дебюта СД). В 2003 г. диагностиро-

вана диабетическая нефропатия на стадии почечной 

недостаточности. В 2005 г. впервые были назначены 

ингибиторы АПФ (иАПФ). Повышение АД, со слов 

пациентки, отмечено только на стадии ХПН, в 2005 г. 

С этого времени в течение 2 лет (до 2007 г.) получала 

постоянную антигипертензивную терапию иАПФ 

(эналаприл). В 2007 г. – развитие терминальной стадии 

почечной недостаточности, в течение 2 месяцев с марта 

по май 2007 находилась на перитонеальном диализе. 

С мая 2007 г., в связи с возникновением спаечного пе-

ритонита, пациентка, после формирования артерио-ве-

нозной фистулы, переведена на лечение программным 

гемодиализом. На фоне диализной терапии из-за эпи-

зодов гипотонии препараты иАПФ были отменены. 

В настоящее время уровень АД в междиализные дни 

составляет 100–130/60–70 мм рт. ст.; отмечается тен-

денция к гипотонии после диализа со снижением 

уровня АД менее 90/50 мм рт. ст. Постоянно антиги-

пертензивная терапия не проводилась, уровень АД 

контролировался диализом. Эпизодически при повы-

шении давления до 140/98 мм рт.ст. принимала нифеди-

пин 10 мг. С 2007 г. у пациентки выявляются симптомы 

кардиальной автономной нейропатии (ортостатиче-

ская гипотония с падением уровня систолического АД 

более чем на 30 мм рт.ст. при переходе из горизонталь-

ного в вертикальное положение, отсутствие колебания 

ЧСС и уровня АД в дневные и ночные часы по данным 

ХМ-ЭКГ и суточному мониторированию АД, тахикар-

дия покоя).

Дистальная полинейропатия диагностирована 

в 2001 г. (через 10 лет от начала СД). В 2001 г. опери-

рована по поводу флегмоны левой стопы. С 2010 г. 

периодически возникают трофические язвы на паль-

цах обеих стоп, заживающие самостоятельно на фоне 

консервативного лечения. В 2013 г. проведена ампу-

тация дистальной фаланги 2 пальца правой стопы 

по поводу гангрены. В позднем послеоперационном 

периоде – травматический перелом 1 пальца правой 

стопы, спровоцировавший развитие диабетической 

остеоартропатии (деструкция 2, 3 плюсневых костей, 

основных и средних фаланг 2, 3 пальцев справа). 

Проводилась иммобилизация с помощью индивиду-

альной разгрузочной повязки ТСС в течение 6 месяцев. 

В феврале 2014 г. диабетическая остеоартропатия пере-

шла в хроническую стадию. С тех пор пациентка поль-

зуется профилактической обувью для пациентов с СД. 

В октябре 2014 г. после травмы 1 пальца левой стопы 

возникла подногтевая гематома, осложнившаяся хро-

ническим раневым дефектом.

С 2007 г. больная отмечает чередование эпизодов 

диареи и обстипации, ощущение тяжести, распирания 

в эпигастральной области после приема пищи, чувство 

раннего насыщения, эпизоды многократной рвоты 

после приема пищи. Описанная клиническая картина 

соответствует диабетической автономной гастроинте-

стинальной нейропатии, что было подтверждено ин-

струментальными методами: наличие остатков пищи 

в желудке, признаки рефлюкс-эзофагита при прове-

дении эзофагогастродуоденоскопии, отсутствие об-

струкции тонкой кишки по данным компьютерной 

томографии. Больная получает курсовое симптомати-

ческое лечение, включающее применение прокинети-

ков, слабительных и противодиарейных препаратов. 

Постоянно принимает пищеварительные ферментные 

препараты, ингибиторы протоновой помпы. 

С 2007 г. отмечено развитие вторичного гиперпарати-

реоза (ВГПТ). С 2010 г. проводится контроль уровня па-

ратгормона: в 2010 г. уровень ПТГ составил 76,5 пг/мл. 

Была снижена доза севеламера до 1 капс/сутки, добав-

лен альфакальцидол (0,25 мкг). При контроле ПТГ – 

164,4 пг/мл. При оценке ПТГ в 2011 г. – 330,2 пг/мл, 

что несколько превышало целевой уровень у пациен-

тов на гемодиализе (150–300 пг/мл). По данным УЗИ 

паращитовидных желез выявлена гиперплазия правой 

верхней околощитовидной железы. Проведена кор-

рекция дозы активного метаболита витамина D (уве-

личена до 1 мкг в сутки). В 2013, 2014 гг. уровень ПТГ 

620 и 680 пг/мл соответственно. Была инициирована 

терапия синтетическим аналогом биологически актив-

ного витамина D (парикальцитол) в дозе 5 мкг. Через 

2 месяца от начала лечения отмечалось незначительное 

снижение уровня ПТГ до 542 пг/мл. Динамика уровня 

ПТГ отражена на рисунке 2. 

В 2010 г. впервые проведена рентгенденситометрия. 

Учитывая наличие у пациентки аменореи, оценку 

минеральной плотности кости (МПК) производили 

по Т-критерию. МПК оценивается по количеству 

проходящих рентгеновских лучей через ткани орга-

низма (г/см2), стандартизированные в стандартных 

отклонениях (standard deviation, SD). Был диагности-

рован выраженный генерализованный остеопороз 

(Т-критерий в поясничном отделе позвоночника -3,2; 

в проксимальных отделах левой бедренной кости -2,6). 

С этого времени пациентка постоянно получала тера-

пию препаратами кальция, активными метаболитами 

и аналогом витамина D (альфакальцидол и паракаль-

цитол) в дозах в зависимости от уровня ПТГ, кальция 

и фосфора в крови. В мае 2011 г. при очередной го-

спитализации по данным рентгеноденситометрии от-

мечалась отрицательная динамика МПК (Т-критерий 

-3,5 в поясничном отделе позвоночника: -3,3 в прок-

симальных отделах левой бедренной кости). В 2013 г. 

учитывая наличие болевого синдрома в костях туло-

вища и конечностей кратковременно назначался каль-

Рис. 2. Динамика уровня ПТГ у больной Г.
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цитонин лосося – назальный спрей 200 ЕД через день. 

В начале 2014 г. – прогрессирование снижения МПК 

(-4,0 в проксимальных отделах левой бедренной кости; 

-3,5 в проксимальном отделе лучевой кости; -3,9 в по-

ясничном отделе позвоночника).

Учитывая основное заболевание, отрицательную 

динамику МПК по рентгенденситометрии, наличие 

низкотравматичного перелома в анамнезе пациентке 

в 2014 г. был назначен деносумаб.

При госпитализации в ФГБУ ЭНЦ в мае 2010 г. 

было выявлено образование супраселлярной локали-

зации 4 мм в диаметре, при гормональном исследова-

нии – повышение уровня пролактина до 3789,0 мЕд/л 

(норма 90–540 мЕД/л), мономерного пролактина – 

до 2992,0 мЕд/л (норма 64–395 мЕД/л). При пальпа-

ции молочных желез отмечалась галакторея 2 степени, 

назначен каберголин в дозе по 0,25 мг 1 раз в неделю. 

В последующем наблюдалась у эндокринолога, прово-

дилась коррекция схемы приема и дозировки кабер-

голина под контролем уровня пролактина. Динамика 

уровней пролактина и мономерного пролактина отра-

жена на рисунке 3. По данным МРТ головного мозга 

(2011, 2013, 2014 гг.) – микроаденома гипофиза без от-

рицательной динамики. 

Результаты физикального осмотра 
при поступлении
Рост: 154 см, масса тела: 47,5 кг, индекс массы тела: 

20,04 кг/м2. Телосложение правильное, конституци-

онный тип астенический. Кожные покровы бледные, 

сухие. На волосистой части головы единичные изъ-

язвленные пустулезные элементы диаметром от 0,2 

до 0,4 мм, без признаков перифокального воспаления. 

На обеих голенях и бедрах множественные пустулез-

ные элементы на разных стадиях развития. Видимые 

слизистые розовые, влажные, чистые. Дужки зева 

не гиперемированы. Подкожная жировая клетчатка 

развита недостаточно, распределена равномерно. 

Щитовидная железа расположена в типичном месте, 

при пальпации безболезненная, мягко-эластичной 

консистенции, подвижная при глотании, симптомов 

нарушения функции нет. В легких дыхание везику-

лярное, проводится во все отделы, хрипов нет. Тоны 

сердца ясные, ритм правильный, патологические шумы 

не выслушиваются. АД 110/70 мм рт.ст. Частота пульса 

и сердечных сокращений 80 ударов в минуту. Живот 

при пальпации мягкий, безболезненный во всех отде-

лах, при толчкообразной пальпации в эпигастральной 

области определяется поздний «шум плеска», печень 

у края реберной дуги. Стул – чередование запоров 

и жидкого стула до 2–8 раз в день. Анурия. Симптом 

поколачивания по поясничной области отрицательный 

с обеих сторон. Сознание ясное. Правильно ориенти-

рована во времени, пространстве и собственной лич-

ности. Сон не нарушен. Локальный статус: обе стопы 

прохладные на ощупь, акроцианоз переднего отдела 

обеих стоп, кожа обеих голеней с пятнистой гиперпиг-

ментацией. На обеих голенях и бедрах множественные 

пустулезные элементы на разных стадиях развития 

(от эпителизированных гиперпигментированных участ-

ков до поверхностных язвенных дефектов: на передней 

поверхности нижней трети правого бедра 3 язвенных 

дефекта размерами 7×7 мм, на внутренней поверхности 

нижней трети левого бедра – язвенный дефект 6×7 мм, 

средней трети правой голени – 4×4 мм, на латеральной 

лодыжке справа – 2×3 мм, на задней поверхности левой 

голени на границе средней трети и нижней трети – яз-

венный дефект 4×1,3 см); культя 2 пальца правой стопы. 

1 палец правой стопы: ногтевая пластина отсутствует, 

в области ногтевого ложа и дистальной фаланги – яз-

венный дефект 2×3 см, в ране визуализируется некроти-

зированная дистальная фаланга. Пульсация на артериях 

стоп снижена. Вибрационная чувствительность на го-

ловке 1 плюсневой кости отсутствует с обеих сторон. 

Тактильная, температурная чувствительность снижены 

с обеих сторон. Разницы температуры кожных покро-

вов между обеими стопами нет.

Результаты лабораторно-
инструментального исследования
В отделении выявлена декомпенсация углеводного 

обмена (HbA1c – 8,7% (норма 5,7 – 6,0%)). 

Показатели фосфорно-кальциевого обмена: 

Ca общий сыворотки 2,66 ммоль/л (2,1–2,55), Ca ио-

низированный сыворотки 1,22 ммоль/л (1,03–1,29), 

фосфор сыворотки 1,6 ммоль/л (0,74–1,52), парат-

гормон – 1317 пг/мл (150–300). Уровень пролактина 

составил 788 мЕд/л (90–540). По данным эзофагоду-

оденоскопии: недостаточность кардии, дуодено-га-

стральный рефлюкс, хронический рефлюкс-гастрит, 

диабетическая гипомоторная гастропатия, хрони-

ческий бульбит. Пациентка осмотрена гастроэнте-

рологом: признаки диабетического гастропареза. 

Гастроинтестинальная форма автономной полинейро-

патии. Проведена рентгеноденситометрия – отмечена 

положительная динамика МПК (-3,2 в проксимальных 

отделах левой бедренной кости; -3,5 в проксимальном 

отделе лучевой кости; -3,4 в поясничном отделе позво-

ночника). Больная осмотрена кардиологом, невроло-

гом, дерматологом, гинекологом. 

Клинический диагноз
Основное заболевание: Сахарный диабет 1 типа. 

Осложнения основного заболевания: Диабетическая 

оптическая нейропатия обоих глаз. Диабетическая не-

Рис. 3. Динамика уровня пролактина, мономерного пролактина 

у пациентки Г.
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фропатия на стадии терминальной почечной недоста-

точности, лечение перитонеальным диализом с марта 

по май 2007 г., лечение программным гемодиализом 

с мая 2007 г. Хроническая болезнь почек, 5 Д стадия. 

Нефрогенная анемия. Артериальная гипертензия 2 ст., 

II ст, риск 4. Минеральные и костные нарушения при 

ХБП: вторичный гиперпаратиреоз, гиперплазия пра-

вой верхней околощитовидной железы, генерализо-

ванный остеопороз, атравматический перелом I пальца 

правой стопы (03.2013). Множественные трофические 

язвы обеих голеней и предплечий. Диабетическая ней-

ропатия: дистальная; автономная (кардиоваскуляр-

ная и гастроинтестинальная формы). Диабетические 

макроангиопатии: атеросклероз внечерепных отделов 

брахиоцефальных артерий, атеросклероз артерий ниж-

них конечностей. ХАН IIб-III.Синдром диабетической 

стопы, нейро-ишемическая форма. Свищевая форма 

остеомиелита 1 пальца правой стопы. Диабетическая 

остеоартропатия обеих стоп, хроническая стадия. 

Сопутствующие заболевания: Афакия обоих глаз, 

экстракция врожденной катаракты на левом глазу 

от 1978 г. и на правом глазу от 1979 г. Помутнение рого-

вицы и дислокация зрачка на правом глазу. Субатрофия 

глазного яблока и бельмо роговицы на левом глазу. 

Объемное образование супраселлярной области. 

Гиперпролактинемия. Хронический аутоиммунный 

тиреоидит, субклинический гипотиреоз. Диффузно-

узловая фиброзно-кистозная мастопатия. Состояние 

после левосторонней овариоэктомии по поводу циста-

деномы в 1996 г. Вторичная аменорея. Недостаточность 

кардии. Дуодено-гастральный рефлюкс. Хронический 

рефлюкс-гастрит, вне обострения. Хронический буль-

бит. Хроническая правосторонняя нейросенсорная ту-

гоухость. Циклотимия. 

Проведенное лечение
В связи с наличием свищевого остеомиелита 

1 пальца правой стопы проведена ампутация 1 

пальца правой стопы. В послеоперационном пери-

оде проводилась антибактериальная терапия, терапия 

простагландином Е. Послеоперационные швы сняты 

на одиннадцатый день. Рана зажила первичным на-

тяжением. На фоне консервативного лечения тро-

фических дефектов нижних конечностей отмечена 

выраженная положительная динамика: большинство 

трофических дефектов полностью эпителизировались.

В отделении проведена коррекция инсулиноте-

рапии. Недостижение целевых значений гликемии 

как в амбулаторных, так и в стационарных условиях 

обусловлено нечувствительностью пациентки к гипо-

гликемии, и, как следствие, частым возникновениям 

«рикошетной» гипергликемии; нарушением скорости 

всасывания углеводов из-за гастроинтестинальной 

нейропатии; кумуляции инсулина на фоне терминаль-

ной ХПН. На фоне тщательного самоконтроля гли-

кемии (увеличение частоты самоконтроля в условиях 

стационара со своевременным купированием эпизо-

дов гипогликемии пероральным приемом быстроус-

ваиваемых углеводов или парентеральным введением 

20% глюкозы, а также введением дополнительных 

доз инсулина короткого действия на все эпизоды ги-

пергликемии) к концу госпитализации отмечена 

тенденция к стабилизации показателей гликемии 

в диапазоне индивидуальных целевых значений (на-

тощак и до еды до 7,5 ммоль/л, через 2 часа после еды 

до 10–11 ммоль/л).

Проведена коррекция дозы каберголина – 0,125 мг 

1 раз в неделю. Гиперпролактинемия может быть об-

условлена как непосредственно терминальной ста-

дией ХБП и снижением клиренса пролактина на фоне 

ХБП, так и первичной микропролактиномой гипо-

физа. Повышение уровня пролактина регистрируется 

у 25–75% пациентов на гемодиализе. Вероятно, при-

чина гиперпролактинемии заключается в наличии 

в крови недиализированных факторов, конкурирую-

щих с дофамином за связывание с его рецептором или 

развитием пострецепторных нарушений [4]. 

Всего с 2014 г. выполнено 3 инъекции деносумаба. 

Динамика МПК на фоне лечения деносумабом от-

ражена на рисунке 4. Прирост МПК в бедре составил 

20%, в позвоночнике – 8%, в лучевой кости изменений 

не произошло.

В представленном клиническом случае обращает 

на себя внимание раннее развитие микрососудистых 

осложнений СД, нефропатии, нейропатии. Влияние 

хронической гипергликемии, абсолютного дефицита 

инсулина, возраст дебюта заболевания, задержки по-

лового развития и низкой массы тела на раннее воз-

никновение и прогрессирование остеопороза широко 

обсуждается в современной литературе. Абсолютный 

дефицит инсулина рассматривают в качестве само-

стоятельного фактора риска развития остеопении 

и остеопороза. Дефицит инсулина снижает выработку 

остеобластами коллагена и щелочной фосфатазы, 

необходимых для образования костного матрикса 

и его минерализации, что также приводит к наруше-

нию консолидации переломов. Кроме того, в условиях 

дефицита инсулина уменьшается стимуляция остео-

бластов, опосредованная через различные факторы 

роста, такие как инсулиноподобный фактор роста-

1, трансформирующий ростовой фактор бета, со-

судистый эндотелиальный фактор роста, базальный 

фактор роста фибробластов [5]. В условиях СД1 недо-

статок инсулина приводит к нарушению остеогенеза 

и минерализации костей [6]. Вследствие дефицита 

Рис. 4. Динамика МПКТ 3-х отделов позвоночника на фоне лечения 

деносумабом у больной Г.
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инсулина может иметь место недостаток витамина D, 

что приводит к снижению всасывания кальция в ки-

шечнике и усилению секреции и активности ПТГ, 

что, в конечном счете, создает отрицательный баланс 

кальция в организме и усиливает резорбцию костной 

ткани [2]. 

Хроническая гипергликемия вызывает гликирова-

ние коллагена. Накопление конечных продуктов гли-

кирования приводит к нарушениям в архитектонике 

костной ткани. Также в условиях гипергликемии акти-

вируется продукция интерлейкина-6 (ИЛ-6), что сти-

мулирует резорбцию костной ткани остеокластами [7]. 

Другим эффектом гипергликемии является гипер-

кальциурия, приводящая к снижению уровня кальция 

в крови, что также обуславливает нарушение структуры 

костной ткани [2].

Данный клинический случай показывает влияние 

множественных осложнений СД на развитие мине-

ральных и костных нарушений, усугубляемых ХБП 

и программным гемодиализом. Необходимость про-

филактики осложнений СД и достижения адекват-

ного гликемического контроля не вызывает сомнений. 

Все пациенты с СД относятся к категории лиц с по-

вышенным риском переломов, в связи с чем скри-

нинг костных нарушений у пациентов с СД следует 

начинать как можно раньше. Лечение остеопороза 

у лиц с СД не отличается от общепринятого в популя-

ции. Серьезные ограничения на терапию накладывает 

ХБП, являющаяся осложнением СД. Также на тактику 

лечения оказывает влияние почечная остеодистрофия 

(ПОД) – состояние, ассоциированное с терминальной 

стадией ХБП и являющееся одним из основных и тяже-

лых осложнений ВГПТ [8].Так, при развитии адинами-

ческой костной болезни, являющейся одной из самых 

частых форм ПОД [9, 10], противопоказано примене-

ние бисфосфонатов, активных форм витамина D, каль-

цимиметиков. 

Назначение пациентке препарата деносумаб при-

вело к стабилизации показателей МПК в пояснич-

ной области и головке бедренной кости. Деносумаб 

представляет собой моноклональные антитела чело-

века, которые предотвращают взаимодействие RANK 

с RANKL, снижая активность, дифференциацию 

и жизнеспособность остеокластов. Данный механизм 

уменьшает костную резорбцию и увеличивает проч-

ность и массу кортикального и трабекулярного слоев 

кости. По данным исследования A. Block и соавт., 

в котором принимали участие 55 пациентов с различ-

ной степенью почечной недостаточности, включая 

пациентов, находящихся на диализе, степень почеч-

ной недостаточности не оказывала влияния на фар-

макокинетику и фармакодинамику деносумаба [11]. 

Эффективность и безопасность применения дено-

сумаба у больных, получающих заместительную по-

чечную терапию с помощью гемодиализа, показана 

и в ряде других исследований [12, 13]. 

Продолжение терапии деносумабом представляется 

нам верной тактикой в условиях ограничения антио-

стеопоротической терапии у данной пациентки. Новые 

антиостеопоротические препараты открывают допол-

нительные возможности в лечении пациентов с раз-

вившимися минеральными и костными нарушениями. 
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