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тективного эффекта начиная с третьего месяца приёма 
лекарственного средства, что может быть обусловлено 
блокированием стимулирующего действия АТ II на про-
цессы отрицательной ремодуляции почечной паренхи-
мы.
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ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Â ñòàòüå èññëåäîâàíà ñâÿçü ñòåïåíè êîìïåíñàöèè ñàõàðíîãî äèàáåòà, óðîâíÿ ïðîâîñïàëèòåëü-
íûõ öèòîêèíîâ, Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà, ôàêòîðà ðîñòà ýíäîòåëèÿ ñîñóäîâ, äåãèäðîýïèàíäðîñòåðî-
íà-ñóëüôàòà è 25-ÎÍ-Âèòàìèíà D ñûâîðîòêè êðîâè ñ íàëè÷èåì/îòñóòñòâèåì íåéðîèøåìè÷åñêèõ 
ïîðàæåíèé ñòîïû ïðè ñàõàðíîì äèàáåòå. Óñòàíîâëåíî, ÷òî â ñîïîñòàâèìûõ ïî âîçðàñòó ãðóïïàõ 
ïàöèåíòîâ ñ íåéðîèøåìè÷åñêîé ôîðìîé ñèíäðîìà äèàáåòè÷åñêîé ñòîïû è ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì áåç 
ïîðàæåíèÿ àðòåðèé  èìåþòñÿ äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ â óðîâíå ÈË-1, ÈË-6, Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà, 
ôàêòîðà ðîñòà ýíäîòåëèÿ ñîñóäîâ, 25-ÎÍ-Âèòàìèíà D. 

Îäíàêî îòñóòñòâóþò äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ â âûñîêîì óðîâíå ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ 
(ÈË1, ÈË6, ÔÍÎ) è Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà, íåñìîòðÿ íà íàëè÷èå/îòñóòñòâèå âîñïàëåíèÿ íà íèæ-
íåé êîíå÷íîñòè ó ïàöèåíòîâ ñ íåéðîèøåìèåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: äèàáåò, öèòîêèíû, äåãèäðîýïèàíäðîñòåðîíà-ñóëüôàò, 25-ÎÍ-Âèòàìèí D.
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THE FACTORS INFLUENCING DEVELOPMENT OF NEUROISCHEMIC DEFEATS 

AT THE SYNDROME OF DIABETIC FOOT
The relationship between the degree of compensation of diabetes, the serum levels of pro-

inflammatory cytokines (IL-1, IL-6, TNF), C-reactive protein, vascular endothelial growth factor, 
dehydroepiandrosterone sulfate, 25-ÎÍ-Vitamin D vs presence/absence neuroischaemic foot lesions of 
patient with diabetes was researched in the article.

Key words: diabetes, cytokine, dehydroepiandrosterone sulfate, 25-ÎÍ-Vitamin D.

Сердечно-сосудистые заболевания и остеопороз (т.е. 
снижение костной массы и нарушения микроар-

хитектоники кости) являются основными проблемами 
здравоохранения в мире, распространенность которых 
постоянно растет. Исследованиями последних лет уста-
новлено, что эти заболевания имеют общие черты пато-
генеза. Минеральная плотность кости  обратно пропор-
циональна кальцификации коронарных артерий и/или 
аорты и прямо пропорциональна уровню холестерина 
липопротеинов высокой плотности. Высокая скорость 

потери костной массы характерна для больных сахарным 
диабетом, у которых также выражены сосудистые нару-
шения [2]. Кальцификация сосудов по некоторым своим 
механизмам имеет общие закономерности   формиро-
ванием кости как на клеточном, так и на молекулярном 
уровне. Кальцифицированные атеросклеротические 
бляшки, удаленные из просвета артерии, гистоморфо-
логически неотличимы от кости. Кальцификация атро-
склеротической бляшки и артериальной стенки пред-
ставляет процесс, схожий с формированием новой кости 
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(или костным ремоделированием). Клетки сосудов могут 
дифференцироваться в остеобласто- и остеокластопо-
добные клетки[1, 3]. Этот процесс не является исключи-
тельно особенностью старения организма. 

Хроническое воспаление играет важную роль в раз-
витии рассматриваемых процессов. Провоспалительные 
цитокины ( ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО) участвуют в развитии как 
сосудистых заболеваний, так и в патологической резорб-
ции кости. Костная ткань и сосуды находятся под влия-
нием половых стероидов, оказывающих свое влияние 
на эти ткани через модификацию секреции цитокинов 
– ИЛ-6, ФНО. Это предопределяет ускорение развития 
патологии артерий и остеопороза в условиях мено- и ан-
дропаузы [5,6,8]. Таким образом, два самых распростра-
ненных заболевания современной цивилизации имеют 
много общих патофизиологических механизмов[2].

Цель исследования: изучить связь степени ком-
пенсации сахарного диабета, уровня провоспалитель-
ных цитокинов, С-реактивного белка, фактора роста 
эндотелия сосудов, дегидроэпиандростерона-сульфата  
и 25-ОН-Витамина D сыворотки крови с наличием/отсут-
ствием поражения артерий нижней конечности на фоне 
диабетической полинейропатии.

Материал и методы

Проспективное исследование проведено на базе Центра 
«Диабетическая стопа» г. Минска и отделении эндокриноло-
гии УЗ «10 ГКБ г. Минска» в 2010-2013 годах. Проводилось 
определение уровня интерлейкина-1альфа (ИЛ-1 альфа), 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухолей (ФНО), 
С-реактивного белка (СРБ), гормона дегидроэпиандростеро-
на-сульфата (ДГЭА-С), 25-ОН-Витамина D в сыворотке крови. 

Исследование уровня гормона дегидроэпиандросте-
рона-сульфата (ДГЭА-C) иммуноферментным методом 
на анализаторе Cobas e411 с использованием ИФА-ре-
агентов производства Roch Diagnostics, Германия. Уро-
вень 25-ОН-Витамина D определялся с помощью набора 
реагентов 25-ОН-Витамин D, 96 тестов, IDS, AC-57F1, 
Великобритания. Измерение оптической плотности рас-
творов проводили на спектрофотометре «Stat Fax-3200» 
(Awareness Technology, США), 2004 г. выпуска. Для ис-
следования влияния уровня указанных субстанций в сы-
воротке крови пациента на характер течения сахарного 
диабета выделены 2 группы пациентов.

Группа 1 –  пациенты с нейроишемической формой 
синдрома диабетической стопы; 

Группа 2 –  пациенты с сахарным диабетом без по-
ражения артерий.

Критериями включения пациентов в группу 1 яви-
лись:

• сахарный диабет; 
• характерные акральные некрозы, ишемические 

трофические язвы стопы и/или боли в покое;
• отсутствие пульсации артерий стопы;
• выявленные при ангиографии и/или дупплекс-

ном ангиосканировании окклюзионно-стеноти-
ческие поражения артерий нижней конечности;

• выполненная в связи с критической ишемией 
нижней конечности высокая ампутация с/без 
предшествовавшей попыткой реваскуляриза-
ции конечности и без язвенно-некротического 
поражения контрлатеральной конечности; 

• проявления диабетической нейропатии 2-3 
степени (снижена или отсутствует) при исследо-
вании микрофиламентом по методике Zigber-
Carvile.

Критериями включения пациентов в подгруппу 2 
явились:

• сахарный диабет;
• отсутствие язвенно-некротических поражений 

стопы;
• удовлетворительная пульсация артерий стопы.
• Критериями исключения пациентов из исследо-

вания явились:
• отсутствие сахарного диабета;
• нейропатические язвенные поражения стопы.
Группа 1 (пациенты с нейроишемической формой 

синдрома диабетической стопы)
Цитокины.  Обследовано 67 пациентов (40 мужчин 

и 27 женщин). Возраст пациентов составил от 33 до 81 
года (медиана (Me) = 64 года, 25-75 процентили (IQR) 
59-70 года). Уровень ИЛ -1 альфа составил от 0,00 пг/
мл до 11,40 пг/мл (Me= 0,02 пг/мл, IQR 0,00-0,06 пг/
мл). Уровень ИЛ- 6 составил от 0,00 пг/мл до 211,20 пг/
мл (Me= 7,20 пг/мл, IQR 5,90-20.00 пг/мл). Уровень ФНО 
составил от 0,00 пг/мл до 22,60 рг/мл (Me= 3,5 пг/мл, 
IQR 1,70-6,00 пг/мл).

С-реактивный белок. Обследовано 67 пациентов 
(40 мужчин и 27 женщин). Возраст пациентов составил 
от 33 до 81 года (Me = 64 года, IQR 59-70 года). Уровень 
СРБ составил от 1,40 мкг/мл до 56,00 мкг/мл (Me= 51,5 
мкг/мл, IQR 15,25-55,50 мкг/мл).

Фактор роста эндотелия сосудов. Обследовано 67 
пациентов (40 мужчин и 27 женщин). Возраст пациентов 
составил от 33 до 81 года (Me = 64 года, IQR 59-70 года). 
Уровень ФРЭС составил от 14,00 пг/мл до 705,50 пг/мл 
(Me= 69,00 пг/мл, IQR 40,00-190,00 пг/мл).

25-ОН-Витамин D. Обследовано 32 пациента (19 
мужчин и 13 женщин). Возраст пациентов составил от 
36 до 81 года (Me = 64,5 года, IQR 57-72 года). Уровень 
25-ОН-Витамина D составил от 13,0 нмоль/л до 54,0 
нмоль/л (Me= 22,0 нмоль/л, IQR 18,25-27,5 нмоль/л).

Фруктозамин. Обследовано 67 пациентов (40 муж-
чин и 27 женщин). Возраст пациентов составил от 33 до 
81 года (Me = 64 года, IQR 59-70 года). Уровень фрук-
тозамина составил от 180,60 мкмоль/мл до 1444,00 
мкмоль/мл (Me=962,00 мкмоль/мл, IQR 829,20-1060,6 
мкмоль/мл).

Группа 2 (пациенты с сахарным диабетом без пора-
жения артерий) 

Цитокины.  Обследовано 25 пациентов (10 мужчин 
и 15 женщин). Возраст пациентов составил от 28 до 83 
лет (Me = 62 года, IQR 48-65 лет). Уровень ИЛ -1 альфа 
составил от 0,00 пг/мл до 1,50 пг/мл (Me= 0,00 пг/мл, 
IQR 0,00-0,00 пг/мл). Уровень ИЛ- 6 составил от 0,00 
пг/мл до 7,80 пг/мл (Me= 0,00 пг/мл, IQR 0,00-2,86 пг/
мл). Уровень ФНО составил от 0,00 пг/мл до 18,10 рг/мл 
(Me= 4,1 пг/мл, IQR 2,00-5,80 пг/мл).

С-реактивный белок. Обследовано 25 пациентов 
(10 мужчин и 15 женщин). Возраст пациентов составил 
от 28 до 83 лет (Me = 62 года, IQR 48-65 лет). Уровень 
СРБ составил от 1,30 мкг/мл до 56,00 мкг/мл (Me= 5,80 
мкг/мл, IQR 2,05-23,00 мкг/мл).

Фактор роста эндотелия сосудов. Обследовано 25 
пациентов (10 мужчин и 15 женщин). Возраст пациентов 
составил от 28 до 83 лет (Me = 62 года, IQR 48-65 лет). 
Уровень ФРЭС составил от 1,00 пг/мл до 150,00 пг/мл 
(Me= 39,00 пг/мл, IQR 24,00-76,75 пг/мл).

25-ОН-Витамин D. Обследовано 28 пациентов (10 
мужчин и 18 женщин). Возраст пациентов составил от 28 
до 83 лет (Me = 62 года, IQR 46-66 лет). Уровень 25-ОН-
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Витамина D составил от 12,0 нмоль/л до 61,0 нмоль/л 
(Me = 37,5 нмоль/л, IQR 34,0- 50,0 нмоль/л). Уровень хо-
лестерина от 3,00 ммоль/л до 9,60 ммоль/л (Me = 6,40 
ммоль/л, IQR 5,30- 7,30 ммоль/л). Уровень триглицери-
дов составил от 0,75 ммоль/л до 3,96 ммоль/л (Me = 
1,90 ммоль/л, IQR 1,42- 2,37 ммоль/л). 

Фруктозамин. Обследовано 25 пациентов (10 муж-
чин и 15 женщин). Возраст пациентов составил от 28 
до 83 лет (Me = 62 года, IQR 48-65 лет). Уровень фрук-
тозамина составил от 138,00 мкмоль/мл до 1245,20 
мкмоль/мл (Me=224,40 мкмоль/мл, IQR 189,80-682,60 
мкмоль/мл).

Так как воспаление при язвенно-некротическом по-
ражении конечности ведет к росту уровня цитокинов и 
СРБ, для изучения роли цитокинов в патогенезе синдро-
ма диабетической стопы в группе 1 выделены 2 подгруп-
пы, исходя из признака наличия/отсутствия  язвенно-не-
кротического процесса на нижней конечности:

Подгруппа А – пациенты без язвенно-некротическо-
го процесса на нижней конечности.

Подгруппа  Б – пациенты с  язвенно-некротическим 
процессом на нижней конечности.

Критериями включения пациентов в подгруппу А 
группы 1 явились:

1) отсутствие язвенно-некротических поражений 
стопы при болях в покое и перемежающейся хромоте;

2) выполненная в период от 3 месяцев и более вы-
сокая ампутация нижней конечности без раневых ослож-
нений со стороны культи.

Критериями включения пациентов в подгруппу Б 
группы 1 явились:

1) наличие нейроишемических язвенно-некроти-
ческих поражений стопы;

2) выполненная в период до 3  месяцев и более 
высокая ампутация нижней конечности с раневыми ос-
ложнениями со стороны культи.

Подгруппа А – пациенты без воспалительного и яз-
венно-некротического процесса на нижней конечности.

Цитокины.  Обследовано 27 пациентов (14 мужчин 
и 13 женщин). Возраст пациентов составил от 54 до 81 
года (Me = 66 лет, IQR 62-72 года). Уровень ИЛ-1 альфа 
составил от 0,00 пг/мл до 11,40 пг/мл (Me= 0,02 пг/мл, 
IQR 0,00-1,00 пг/мл). Уровень ИЛ-6 составил от 0,00 пг/
мл до 211,20 пг/мл (Me= 7,20 пг/мл, IQR 5,70-20.00 пг/
мл). Уровень ФНО составил от 0,00 пг/мл до 14,70 рг/мл 
(Me= 3,30 пг/мл, IQR 1,00-5,90 пг/мл).

Подгруппа Б – пациенты с воспалительным и язвен-
но-некротическим процессом на нижней конечности.

Цитокины.  Обследовано 40 пациентов (26 мужчин 
и 14 женщин). Возраст пациентов составил от 33 до 81 
года (Me = 62 года, IQR 57,3-68,3 года). Уровень ИЛ-1 
альфа составил от 0,00 пг/мл до 4,20 пг/мл (Me= 0,03 
пг/мл, IQR 0,00-0,05 пг/мл). Уровень ИЛ 6 составил от 
2,70 пг/мл до 50,00 пг/мл (Me= 7,80 пг/мл, IQR 5,90-
20,35 пг/мл). Уровень ФНО составил от 0,00 пг/мл до 
22,60 рг/мл (Me= 3,65 пг/мл, IQR 2,00-6,08 пг/мл).

Исследование дегидроэпиандростерона-суль-

фата проведено для выявления критериев его связи с 
принадлежностью пациента к одной из указанных групп. 
Обследовано 114 пациентов (70 мужчин и 44 женщины). 
Возраст мужчин составил от 45 до 78 лет (Ме=60 лет, IQR 
56-68,5 лет). Уровень ДГЭА-C в этой группе пациентов 
составил от 3,1 мкмоль/л до 632,0 мкмоль/л (Ме=76,35 
мкмоль/л, IQR 47,9-134,85 мкмоль/л). Возраст женщин 
составил от 51 до 80 лет (Ме=62,0 года, IQR 59-70,0 лет). 

Уровень ДГЭА-C в этой группе пациенток составил от 3,1 
мкмоль/л до 274,3 мкмоль/л (Ме=67,35 мкмоль/л, IQR 
48,15-83,23 мкмоль/л).

Результаты и обсуждение 

Статистическая обработка данных была проведена 
при помощи Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 
20.0. Т.к. распределение непрерывных количественных 
переменных в  группах 1 и 2 не является нормальным, 
сравнение средних двух групп проводилось по непараме-
трическому критерию U Манна-Уитни для независимых 
выборок. Различие считалось достоверным при вероят-
ности ошибки менее 5% (p<0.05). Результаты сравнения 
исследуемых параметров пациентов группы 1 и группы 2 
представлены в таблице 1.

Таким образом, в сопоставимых по возрасту группах 
пациентов с нейроишемической формой синдрома диа-
бетической стопы и с сахарным диабетом без поражения 
артерий  имеются достоверные различия в уровне ИЛ-1, 
ИЛ-6, С-реактивного белка, фактора роста эндотелия со-
судов, 25-ОН-Витамина D. Провоспалительные цитокины 
(ИЛ-1 альфа, ИЛ-6, ФНО) действуют на эндотелиальные 
клетки и приводят к высвобождению I типа ингибито-
ра активатора плазминогена, который в свою очередь 
ингибирует тканевой активатор плазминогена и пода-
вляет фибринолиз, что приводит к отложению фибрина 
в артериях мышечного типа большинства органов и не-
достаточности артериального кровообращения [6]. Бо-
лее высокий уровень фактора роста эндотелия сосудов, 
являющегося ключевым активатором ангиогенеза, у 
пациентов группы 1 свидетельствует о компенсаторном 
неоангиогенезе. Дефицит 25-ОН-Витамина D оказыва-
ет влияние на окклюзионно-стенотическое поражение 
артерий вследствие атеросклероза и играет роль в па-
тогенезе нейроишемической формой синдрома диабе-
тической стопы [7,8]. Степень компенсации сахарного 
диабета была достоверно лучше в группе пациентов с 
сахарным диабетом без поражения артерий. 

 Результаты сравнения исследуемых параметров па-
циентов подгруппы А и подгруппы Б группы 1 представ-
лены в таблице 2.

Таким образом, пациенты подгрупп А и Б различают-

Таблица 1. Результаты сравнения исследуемых пара-

метров пациентов группы 1 и группы 2.

№ Параметр р

1 Возраст 0,086

2 Уровень интерлейкина-1 альфа 0,003

3 Уровень интерлейкина -6 0,000

4 Уровень фактора некроза опухолей 0,881

5 Уровень С-реактивного белка 0,001

6 Уровень фактора роста эндотелия сосудов 0,002

7 Уровень 25-ОН-Витамина D 0,000

8 Уровень фруктозамина 0,000

Таблица 2. Результаты сравнения исследуемых пара-

метров пациентов подгруппы А и подгруппы Б группы 1.

№ Параметр р

1 Возраст 0,015

2 Уровень интерлейкина-1 альфа 0,995

3 Уровень интерлейкина -6 0,552

4 Уровень фактора некроза опухолей 0,518

5 Уровень С-реактивного белка 0,177
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ся по возрасту в пользу более старшей выборки в под-
группе А, что связано с отбором в эту группу в пациентов 
после высокой ампутации нижней конечности. Однако в 
этих подгруппах отсутствуют достоверные различия в вы-
соком уровне провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-
6, ФНО) и С-реактивного белка, несмотря на отсутствие 
воспалительного процесса на нижней конечности у па-
циентов подгруппы А. 

Для исследования связи формы синдрома диабе-
тической стопы и уровня ДГЭА-C в сыворотке крови у 
мужчин использован Chi-Square Tests. Выявлено, что 
при уровне ДГЭА-С, равном 110,0 μmol/L, р=0,03. Так 
как р<0,05, то нулевая гипотеза отклоняется и принима-
ется альтернативная гипотеза о различии в количестве 
пациентов, отнесенных к разным подгруппам исходя из 
характера проявлений синдрома диабетической стопы 
(нейроишемическая форма, ампутация конечности или 
нейропатическая форма, сохранение конечности).

Графическое распределение пациентов-мужчин в 
зависимости от анализируемых критериев, при которых 
Chi-Square Tests выявил достоверные различия (р=0,03) 
представлено на Рис.1.

Для исследования связи формы синдрома диабети-
ческой стопы и уровня ДГЭА-C в сыворотке крови у жен-
щин использован Chi-Square Tests. 

Выявлено, что при уровне ДГЭА-C, равном 60,0 
μmol/L, р=0,02. Так как р<0,05, то нулевая гипотеза от-
клоняется и принимается альтернативная гипотеза о 
различии в количестве пациенток, отнесенных к разным 
подгруппам исходя из характера проявлений синдрома 
диабетической стопы (нейроишемическая форма, ампу-
тация конечности или нейропатическая форма, сохране-
ние конечности).

Графическое распределение пациенток-женщин в 
зависимости от анализируемых критериев, при которых 
Chi-Square Tests выявил достоверные различия (р=0,02) 
представлено на Рис.2.

Выявленная закономерность может быть обусловле-
но высоким индексом массы тела  и поражение хрящей 
суставов стопы [4,5]. Указанные факторы ведут к язвен-
но-некротическим поражениям тканей стопы, которые 
вследствие сниженного кровотока длительно не зажива-

ют и становятся входными воротами для инфекции, что 
чаще всего и ведет к высокой ампутации конечности. 

Выводы

1. Развитие нейроишемических поражений стопы 
связано с плохой компенсацией сахарного диабета.

2. Для нейроишемической формы синдрома диа-
бетической стопы характерен достоверно более высокий 
уровень провоспалительных цитокинов, который не свя-
зан с наличием/отсутствием воспалительного процесса 
на нижней конечности.

3. Эффекты 25-ОН-Витамина D в организме го-
раздо шире, чем только влияние на уровень кальция и 
метаболизм костной ткани. Одним из мало изученных 
его эффектов является влияние на окклюзионно-стено-
тическое поражение артерий вследствие атеросклероза. 
Исследование уровня 25-ОН-Витамина D может быть ис-
пользовано для ранней диагностики нейроишемической 
формы синдрома диабетической стопы.

4. Уровень гормона дегидроэпиандростерона-
сульфата в сыворотке крови пациентов с синдромом 
диабетической стопы влияет на характер течения пора-
жения стопы. Низкие уровни указанного гормона (менее 
110 μmol/L у мужчин и менее 60 μmol/L у женщин) опре-
деляют неблагоприятное течение процесса и могут быть 
использованы как критерии риска высокой ампутации 
конечности. Выявленная закономерность может быть 
использована для ранней диагностики нейроишемиче-
ской формы синдрома диабетической стопы.

5. В патогенезе нейроишемической формы син-
дрома диабетической стопы важную роль играет «цито-
киновая лавина» на фоне низкого уровня стероидных 
гормонов и дефицита витамина D, что ведет к патологии 
артериальной стенки и нарушению кровообращения. 
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сыворотке крови.
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ïîëà, âîçðàñòà íà÷àëà è ñòàæà äèàëèçà. 

Â áîëåå ïÿòèäåñÿòè ïðîöåíòîâ ñëó÷àåâ âûÿâëåíà ñíèæåííàÿ ìèíåðàëüíàÿ ïëîòíîñòü êî-
ñòè, îïðåäåëåíî, ÷òî îñíîâíûì ôàêòîðîì ðèñêà åå ðàçâèòèÿ ÿâëÿåòñÿ âûñîêèé óðîâåíü ÏÒÃ. 
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N.V. Karlovich
INFLUENCE OF CERTAIN FACTORS ON BONE MINERAL DENSITY IN 

PATIENTS WITH END-STAGE CHRONIC KIDNEY DISEASE
For the estimation of prevalence of low bone mineral density in patients on continuous dialysis 

due to end-stage chronic kidney disease, and influence on it´s development of parathormone level, 
age, gender, age of start and dialysis vintage, 190 patients were investigated. In more than 50% of 
cases low BMD was revealed, high PTH was established as a major risk factor of its development.

Key words: bone mineral density, osteoporosis, parathormone, secondary hyperparathyroidism, 
chronic kidney disease, dialysis. 

Одной из причин развития вторичного остеопороза 
является хроническая почечная недостаточность, 

или, как принято ее называть в настоящее время, хро-
ническая болезнь почек (ХБП). Наиболее актуальной 
проблема остеопороза является у пациентов с терми-
нальной стадией ХБП (тХБП), получающих постоянную 
заместительную почечную терапию (ЗПТ) [1, 2, 8]. Клю-
чевую роль в патофизиологии уремической костной 
болезни играет паратиреоидный гормон (ПТГ). Вторич-
ный гиперпаратиреоз (ВГПТ) широко распространен у 
пациентов с ХБП, частота его встречаемости, включая 
умеренный ВГПТ, достигает 50-60% [6]. При этом гипер-
паратиреоз в классификации остеопороза занимает 
отдельную рубрику эндокринных причин вторичного 
остеопороза, что увеличивает риск развития остеопо-
роза при ХБП, сопровождающейся ВГПТ [1]. 

Целью исследования было оценить распростра-
ненность сниженной МПК у пациентов с тХБП, а также 
влияние на снижение МПК уровня паратгормона, воз-
раста, пола, возраста начала и длительности замести-
тельной почечной терапии.

Материалы и методы

В исследование включены 190 пациентов (103 ж, 
87 м) с тХБП, получающих различные виды ЗПТ (ге-

модиализ – 167 человек, перитонеальный диализ – 
23). Средний возраст пациентов составил 46,6±11,3 
лет (22,9 - 70,8 лет); средний возраст начала ЗПТ – 
42,2±11,9 лет (17,6 - 70,0 лет). Сеансы гемодиализа 
проводились на аппаратах «искусственная почка» по 
стандартной методике не менее 12 часов в неделю. Пе-
ритонеальный диализ выполнялся растворами CAPD-2, 
CAPD-4 или CAPD-3 объемом 2,0 л 4 раза в сутки. Про-
должительность ЗПТ составляла от 2 месяцев до 15,7 
лет со средним показателем 4,4±3,8 года; признаки 
неадекватной диализотерапии отсутствовали. 

Уровень ПТГ определяли электрохемилюминецент-
ным методом на автоматическом анализаторе Modular 
коммерческими наборами Roche Diagnostics GmbH; 
референсный интервал ПТГ 15-65 пг/мл. Остеоденси-
тометрию поясничного отдела позвоночника, прокси-
мальных отделов бедренных костей, дистальной части 
лучевой кости выполняли на аппарате LUNAR PRODIGY 
методом двойной рентгеновской абсорбциометрии, с 
оценкой абсолютного значения МПК в г/см2 и расче-
том Z- и T-критериев.

Статистическая обработка данных проводилась 
средствами программы STATISTICA 6,0. Использова-
ли описательную статистику с изучением статистиче-


