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ми срезается область бифуркации внутренних сонных 
артерий или базилярной артерии, отступя от самой 
бифуркации на 0,5 см. Препарат фиксируют в 10% 
формалине, окрашивают гематоксилин-эозином. На 
микротоме срез препарата делают поперечно, как по-
казано прямой линией на рисунке 2. Под микроскопом 
с помощью линейки с окуляр-микрометром измеряют 
толщину интимальной подушки (толщина эндотелия и 
внутренней базальной мембраны), как показано на 
рисунке 3 (в области латерального угла бифуркации). 
Определив толщину интимальной подушки, по пред-
лагаемому графику определяют приблизительный 
возраст человека. При делении базилярной либо 
внутренней сонной артерии на разные по диаметру ар-
териальные ветви, измерение толщины интимальной 
подушки следует производить в области латерального 
угла большего по диаметру сосуда. 

Таким образом, утолщение интимы в области вет-
вления внутренней сонной и базилярной артерий на 
конечные ветви мозга можно считать нормальными 
возрастными изменениями. С возрастом человека ин-
тимальные подушки, как правило, трансформируются 
в атеросклеротические бляшки [8]. 

Выводы

1. Интимальные подушки появляются в области 
бифуркации сосудов артериального круга большого 
мозга сразу после рождения; затем приблизительно 
к 8-10 годам они обнаруживаются во всех развилках 
круга как в области апикального, так латеральных 
углов бифуркации. 

2. С возрастом человека происходит нарастание 
толщины интимальных подушек в области бифуркации 
сосудов виллизиева круга и параллельное истончение 
мышечной оболочки под интимальной подушкой.

3. По толщине интимальной подушки в области 
латеральных углов бифуркации внутренних сонных 
или базилярной артерий можно определить возраст 
человека, что может быть использовано для иденти-
фикации личности в судебно-медицинской практике.
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СОСТОЯНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФОСФОРНО�КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА
У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1�ГО ТИПА
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Собственные исследований по изучению показателей фосфорно�кальциевого обмена и костного 
метаболизма у пациентов с сахарным диабетом 1�го типа представлены в статье. Обследовано 210 
пациентов с СД 1�го типа и 77 человек контрольной группы. С учетом ОШ и 95% ДИ наиболее высо�
кий риск развития нМПК у пациентов с СД 1�го типа выявлен в области ПОБ: ОШ=6,74 (95%ДИ 
6,00�7,57) и ШБ: ОШ=5,5 (95% ДИ 34,88�6,28), в тоже время не выявлено повышение риска развития 
нМПК в области позвоночника (12,4%; в контрольной группе – 6,5%, χ2=2,03; р=0,2). Гипокальцие�
мия выявлена у 50,6% пациентов с СД 1�го типа. У пациентов с СД 1�го типа повышенные значения 
ПТГ выявлены в 55,3%, тогда как в контрольной группе – в 8% (χ2=29,95; р<0,001). У пациентов с 
СД 1�го типа выявлены достоверно более низкие значения содержания кальцидиола в сыворотке кро�
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Д анные ряда исследований свидетельствуют о 
наличии нарушений показателей фосфорно-каль-

циевого обмена у пациентов с СД 1-го типа в виде 
умеренной гипокальциемии, гиперкальциурии [1–4]. 
Отмечена связь данных изменений с длительностью 
заболевания и декомпенсацией. Кроме того, выяв-
лено повышение секреции кальций-регулирующих 
гормонов – ПТГ, кальцитонина [1,2–5]. Неоднозначны 
данные о содержании кальцидиола и его связи с по-
казателями фоcфорно-кальциевого обмена и костного 
метаболизма у пациентов с СД 1-го типа [6-15]. 

В физиологических условиях суточная потребность 
в витамине Д варьирует от 400 (10 мкг/сут) МЕ у детей 
до 800 (20 мкг/сут) МЕ у пожилых людей [16,17,18]. Де-
фицит витамина Д обусловлен преимущественно сни-
жением его образования и нарушением его рецепции. 
Следствием дефицита витамина Д является снижение 
уровня абсорбции и уровня ионизированного кальция, 
а также возможно повышение уровня ПТГ в сыворотке 
крови (вторичный гиперпаратиреоз), нарушение про-
цессов ремоделирования и минерализации костной 
ткани [16-18].

Для оценки состояния витамина Д используется 
определение в сыворотки крови наиболее стабильной 
формы витамина Д – 25(ОН)D (кальцидиола) [16].

Цель исследования заключалась в изучении содер-
жания витамина Д у пациентов с сахарным диабетом 
(CД) 1-го типа и его возможной ассоциации с состо-
янием минеральной плотности кости (МПК) осевого 
скелета.

Материалы и методы. Рандомизированное контро-
лируемое одномоментное исследование проведено 
на базе отделения эндокринологии УЗ «1-я городская 
клиническая больница г.Минска», ГУ «Республиканский 
центр медицинской реабилитации и бальнеолечения» 
(РЦМРиБ). 

Критерии включения: пациенты с СД 1-го типа, 
женщины в возрасте до 45 лет, мужчины до 50 лет.

Критерии исключения: женщины в период мено-
паузы, мужчины старше 50 лет, пациенты с выражен-
ными стадиями хронических осложнений диабета, c 
заболеваниями опорно-двигательного аппарата III и 
IV функциональных классов, хронических заболеваний 

внутренних органов выше II степени недостаточности, 
с сопутствующими заболеваниями и состояниями, 
ассоциированными со снижением МПК.

В исследование включено 210 пациентов с СД 
1-го типа, средний возраст – 33,5 года, длительность 
заболевания – 14 лет. Группу контроля составили 77 
условно здоровых человек соответствующего возрас-
та и пола. 

У всех пациентов с СД 1-го типа и лиц контрольной 
группы проведено комплексное клиническое обсле-
дование с оценкой антропометрических данных (рост, 
вес, ИМТ). Изучение факторов риска ОП проводилось 
в ходе анкетирования («Минутный тест для оценки ри-
ска ОП», рекомендованный Международным Фондом 
Остеопороза (IOF). Оценка суточного потребления 
кальция и витамина Д проводилась по данным анализа 
опросника питания, учитывающего суточный рацион 
питания пациентки в течение 3 дней в неделю. Оценка 
физической активности проводилась по данным ан-
кетирования, в ходе которого учитывали количество 
минут, затраченных пациенткой на ходьбу в течение 
недели. В период обследования пациенты не получали 
препараты кальция и витамина Д. 

С целью верификации аутоиммунного компонента 
в развитии СД 1-го типа проводилось исследова-
ние содержания диабетассоциированных антител 
(IAA, GAD65, ICA-512) методом иммуноферментного 
электрохемилюминисцентного анализа на автомати-
зированной системе плашечного иммуноферментного 
анализатора BRIO производства «SEAK» (Италия) с 
применением реагентов «DRG» (США). 

Биохимический анализ крови (мочевина, креати-
нин, общий белок, холестерин, триглицериды, АЛАТ, 
АСАТ, ЩФ, Са, Р) выполнялся на автоматическом 
многоканальном биохимическом анализаторе HITACHI 
911 производства «Roche Diagnostics» (Германия) с ис-
пользованием реагентов «Cormay» (Польша).

Уровни ионизированного кальция (Са2+) оценива-
лись на анализаторе электролитов AVL9180 производ-
ства «Roche Diagnostics» (Германия) с использованием 
реагентов «Roche Diagnostics» (Германия).

Уровни 25 (ОН)D (кальцидиол) исследовались в 
сыворотке крови на автоматизированной системе 

ви (47,23±22,35(19,78�25,68) vs 78,19±23,94(20,26�29,25); p<0,001), кроме того отмечено достоверно 
(χ2=23,9; р<0,001) большее количество лиц со сниженные менее 50 нмоль/л значения витамина Д – 55,7% 
в сравнении с контрольной группой – 11,9%. Установлено наличие гендерных различий в содержании 
кальциола с достоверно более высокими показателями у мужчин, чем у женщин (53,25±21,55(17,97�
26,93) vs 42,77±22,03 (18,81�26,59); p=0,012).

Ключевые слова: сахарный диабет 1�го типа, костные маркеры, минеральная плотность кости, 
кальцидиол, витамин Д.
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CONDITION OF INDICATORS OF A PHOSPHORUSCALCIUM EXCHANGE AT 

PATIENTS WITH DIABETES OF THE 1ST TYPE
Own researches on studying of indicators of a phosphorus�calcium exchange and a bone metabolism at 

patients with diabetes of the 1st type are presented in article. 210 patients with SD of the 1st type and 77 
people of control group are surveyed.

Key words: diabetes of the 1st type, bone markers, mineral density of a bone, кальцидиол, vitamin D.
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плашечного иммуноферментного анализатора BRIO 
производства «SEAK» (Италия) с применением реаген-
тов «DRG» (США). 

Исследование паратиреоидного гормона (ПТГ) в 
сыворотки крови проводилось на иммуноферментном 
автоматизированном анализаторе AXSYM производ-
ства «Abbot»c применением реагентов «Abbot» (США).

Согласно рекомендация EASD/ADA, 2007 года 
оценка компенсации углеводного обмена проводилась 
на основании данных гликированного гемоглобина 
(НвА1с). Исследование показателей НвА1с выпол-
нялось методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии на автоматизированном анализаторе 
D10 для количественного исследования фракций ге-
моглобина А1с, А2 и F, производства «BOI-RAD» (США). 

Определение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) проводилось по формуле MDRD (the Modification 
of Diet in Renal Disease) для мужчин и женщин [19].

Состояние МПК оценивалось на основании ДРА 
осевого скелета на денситометре «PRODIGY LUNAR» 
фирмы General Electric Medical Systems(США), 2004 
года выпуска. Рентгеновская нагрузка в одной проек-
ции составляет 0,04 мЗв. Проводилось исследование 
МПК (BMD-bone mineral density (г/см2); Z-критерия 
(Z-score), T-критерия (T-score) в области поясничного 
отдела позвоночника (L

I
-L

IV
), и проксимального отдела 

бедра (шейка бедра (ШБ) – neck, область Варда – 
upper neck, область большого вертела – trochanter, 
проксимальный отдел бедра (ПОБ) – total hip). Также 
исследовалось состояние МПК (г/см2) костей кистей 
обеих рук.

Для количественной оценки МПК у обследованных 
пациентов с СД 1-го типа и контроля использовался Z– 
критерий [20,21] с верификацией показателей низкой 
костной массы при значении Z-критерия менее -2,0.

Статистическая обработка полученных в исследо-
вании результатов производилась с помощью про-
грамм Exel for Windows (2000), Statistiсa 7.0 «StatSoft 
Inc.» (USA) с предварительной проверкой соответствия 
рассматриваемых переменных нормальному рас-
пределению по критерию Колмогорова-Смирнова. 
Распределение исследуемого признака считали нор-
мальным при р > 0,05. К количественным признакам, 
имеющим распределение, нормальное распределение 
применяли параметрические методы и использовали 
t-критерий Стьюдента; признаки, имеющие отличное 
от нормального распределение – непараметрические 
методы и использовали U-критерий Манна–Уитни. Для 
сравнения двух групп по качественному бинарному 
признаку строили четырехпольные таблицы абсолют-
ных частот и использовали точный критерий Фишера 
(F) или χ2 Пирсона. Для описания взаимосвязи двух 
количественных признаков использовали коэффици-
енты корреляции Пирсона (r) при нормальном распре-
делении и Спирмена (rs) при распределении, отличном 
от нормального [22].

Результаты и их обсуждение

Клиническая характеристика пациентов с СД 1-го 
типа и группы контроля, включенных в исследование, 
представлена в таблице 1:

Отмечено повышение уровней диабетассоции-
рованных антител (GAD, ICA, IIA) у обследованных 

Таблица 1. Клиническая характеристика, обследованных пациентов с СД 1-го типа и группы контроля, 

m±SD(95%ДИ) или Ме(LQ-UQ)

Параметр СД 1-го типа, 
n= 210

Критерий 
Колмогорова-
Смирнова, р

Группа 
контроля, 

n= 77

Критерий 
Колмогорова-
Смирнова, р

ДР

Клинико-анамнестические данные

Cозраст, лет 32,0
(26,0-43,0) <0,05 34,63±6,9

(5,96-8,2) >0,2 U=7932,0; 
p=0,81

Пол: 
- мужчины
- женщины

81 (38,6)
129 (61,4) 30 (39,0)

47 (61,0) χ2=0,004; р=1,0

Длительность СД 1-го типа, лет 12,0
 (8,0-20,0) <0,05 -- -- --

Cозраст манифестации СД 1-го типа, 
лет

19,65±8,84
(8,07-9,78) <0,2 -- -- --

Рост, см 169,67±8,7
(7,94-9,63) >0,2 170,16±8,35

(7,21-9,92) >0,2 p=0,67

Масса тела, кг 69,91±13,53
(12,35-14,97) <0,2 72,4±12,46

(10,75-14,81) >0,2 p=0,16

ИМТ, кг/м2 23,4
(21,4-26,4) <0,05 24,97±3,72

(3,21-4,42) >0,2 U=6981,5; 
p=0,08

Доза короткого инсулина, ЕД/сут 24,0
(20,0-30,0) <0,05 -- -- --

Доза продленного инсулина, ЕД/сут 24,0
(17,0-30,0) <0,05 -- -- --

Суточная доза инсулина, ЕД/сут 48,0
(40,0-58,0) <0,01 -- -- --



96

Новые технологии в медицинеОригинальные научные публикации

Параметр СД 1-го типа, 
n= 210

Критерий 
Колмогорова-
Смирнова, р

Группа 
контроля, 

n= 77

Критерий 
Колмогорова-
Смирнова, р

ДР

Невропатия:
- да
- нет

180 (85,7)
30 (14,3)

-
-

Ретинопатия:
- да
непролиферативная стадия
препролиферативная стадия
пролиферативная стадия
- нет

163 (77,6):
74 (35,2) 
63 (30,0)
26 (12,4)
47 (22,4)

-
-
-
-
-

Лабораторные данные

Нв[1с, % 7,9
(7,1-8,9) <0,01 4,76±0,37

(0,3-0,49) <0,1
U=0,0;

 p<0,001

ICA 2 Screen, ЕД/мл 65,16
(27,38-414,34) <0,01 6,12±2,02

(1,59-2,77) >0,2
U=102,5; 
p<0,001

рСКФ, мл/мин на 1,73 м2 77,61±17,72
(16,17-19,6) >0,2 87,9±16,2

(13,98-19,26) >0,2 p<0,001

Саобщ, ммоль/л 2,28±0,18
(0,16-0,21) >0,2 2,46±0,25

(0,2-0,35) >0,2 p<0,001

Са2+, ммоль/л 1,08±0,11
(0,1-0,13) >0,2 1,2±0,1

(0,08-0,13) >0,2 p<0,001

Рнеорг., ммоль/л 1,09±0,14
(0,12-0,17) >0,2 1,01

(0,89-1,14) <0,05 U=666,5; p=0,11

ЩФ, ME/л 120,5
(98,0-151,0) <0,05 146,36±21,9

(17,1-30,46) >0,2
U=778,5; 
p<0,001

ИФР-I, нг/мл 105,74±32,23
(26,97-40,07) >0,2 120,77±23,27

(18,53-31,28) >0,2 0,03

25(ОН)D3, нмоль/л 47,23±22,35
(19,78-25,68) >0,2 78,19±23,94

(20,26-29,25) >0,2 p<0,001

ПТГ, пг/мл 68,3±22,2
(19,29-26,15) >0,2 41,79±15,8

(13,22-19,64) >0,2 p<0,001
Инструментальные данные

МПК (LI-LIV), г/см2 1,12±0,14
(0,13-0,16) >0,2 1,18±0,11

(0,09-0,13) >0,2 p=0,001

Z-критерий (LI-LIV) -0,67±1,08
(0,98-1,19) <0,1 -0,36±0,86

(0,75-1,03) >0,2 p=0,02

МПК (Ш#), г/см2 0,9±0,13
(0,12-0,15) >0,2 0,97±0,1

(0,08-0,11) >0,2 p<0,001

Z-критерий (Ш#) -0,79±1,01
(0,92-1,12) >0,2 -0,32±0,84

(0,73-1,0) >0,2 p<0,001

МПК (ОC), г/см2 0,74±0,14
(0,13-0,16) >0,2 0,8±0,11

(0,1-0,13) >0,2 p=0,002

Z-критерий (ОC) -0,72±1,06
(0,97-1,17) >0,2 -0,49±0,88

(0,76-1,04) >0,2 p=0,1

МПК (О#C), г/см2 1,12±0,14
(0,12-0,15) >0,2 0,82±0,1

(0,09-0,12) >0,2 p<0,001

Z-критерий (О#C) -0,88±1,13
(1,04-1,25) >0,2 -0,41±0,9

(0,78-1,07) >0,2 p=0,001

МПК (ПО#), г/см2 0,93±0,15
(0,13-0,16) >0,2 1,02±0,1

(0,12-0,15) >0,2 p<0,001

Z-критерий (ПО#) -0,76±1,11
(1,02-1,23) >0,2 -0,16±0,88

(0,76-1,04) >0,2 p<0,001

МПК (Cсего тела), г/см2 1,12±0,1
(0,09-0,11) >0,2 1,17±0,09

(0,08-0,11) >0,2 p=0,001

Z-критерий (Cсего тела) -0,48±1,04
(0,93-1,2) >0,2 -0,14±0,89

(0,76-1,06) >0,2 p=0,02

пациентов с диабетом, что подтверждает наличие 
аутоиммунного компонента в развитии заболевания.

Средний возраст обследованных составил 33,5 
года; средняя длительность заболевания составила 14 

лет (от 2 до 44 лет), возраст манифестации в среднем 
– 20 лет (у 49% пациентов СД манифестировал в воз-
расте до 18 лет). Средний уровень НвА1с составил 
8,17±1,35%.
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Результаты анкетирования. Распределение пациен-

тов с СД 1-го типа и группы контроля с учетом данных 
анкетирования представлено в таблице 2.

Данные анкетирования свидетельствуют о наличии 
достоверно ( χ2=4,95; р=0,03) большего количества 

Таблица 2. Распределение пациентов с СД 1-го типа 

и группы контроля с учетом данных анкетирования

Признак СД 1-го 
типа, n=210

Группа кон-
троля, n=77 ДР

Наличие перело-
мов в анамнезе:
- да
- нет

39 (18,6)
171(81,4)

6 (7,8)
71 (92,2) χ2=4,95; р=0,03

Наличие перело-
мов у родствен-
ников  первой 
линии родства:
- да
- нет

23 (10,9)
187 (89,1)

3 (3,9)
74 (96,1)

F=0,01; p=0,1

Снижение роста 
более 4-х см в те-
чение жизни: 
- да
- нет

14 (6,7)
196 (93,3)

4 (5,2)
73 (94,8) χ2=0,21; p=0,79

Количество паде-
ний в течение по-
следнего года
- да
- нет

12 (5,7)
198 (94,3)

4 (5,2)
73 (94,8) χ2=2,34; p=1,0

Протезирование 
зубов:
- да
- нет

25 (11,9)
185 (88,1)

3 (3,9)
74 (96,1) F=0,01; p=0,04

Курение:
- да
- нет 

36 (17,1)
174 (82,9)

7 (9,1)
70 (90,9) c2 =2,9; p=0,1

Физическая ак-
тивность (ходь-
ба), мин/нед:
- 420 и более
- менее 420

132 (62,9)
78 (37,1)

57 (74,0)
20 (26,0) χ2 =3,1,p=0,09

Пребывание на 
солнце менее 10 
мин/день:
- да
- нет

33 (15,7)
177 (84,3)

11 (14,3)
66 (85,7) χ2=0,1; p=0,85

П о т р е б л е н и е 
кальция с про-
дуктами питания, 
мг/сут:
- более 1000
- менее 1000

14 (12,6)
97 (87,4)

12 (26,7)
33 (73,3) χ2=4,6; p=0,06

Прием левоти-
роксина:
- да
- нет

8 (3,8)
202 (96,2)

2 (2,6)
75 (97,4) F=0,001; p=1,0

П р и е м  Г К С  в 
анамнезе:
- да
- нет

2 (0,9)
208 (99,1)

0 (0)
77 (100,0) F=0,03; p=1,0

лиц с переломами в анамнезе среди пациентов с СД 
1-го типа (18,6%), чем в контрольной группе (7,8%). 
Кроме того, у большего количества пациентов с диа-
бетом проведено протезирование зубов: 11,9% и 3,9% 
(F=0,01; p=0,04).

Следует отметить низкое потребление кальция 
с продуктами питания в обеих группах пациентов, 
только 26,7% человек контрольной группы и 12,6% 
пациентов с диабетом употребляли с пищей достаточ-
ное количество кальция. На основании результатов 
анкетирования также установлено, что только 14,3% 
лиц контрольной группы и 15,3% пациентов с СД 1-го 
типа подтверждают факт пребывания на солнце более 
10 минут в день. Рекомендуемое экспертами IOF [23] 
уровни физической активности отмечались у 62,9% 
пациентов с СД 1-го типа и 74% группы контроля. 

Таким образом, результаты анкетирования свиде-
тельствуют о наличии низкого потребления кальция с 
продуктами питания, пребывания на солнце менее 10 
минут в день, как у пациентов с СД 1-го типа, так и в 
контрольной группе. Установлено наличие большего 
количества лиц с переломами в анамнезе и протези-
рования зубов среди пациентов с СД 1-го типа.

Состояния МПК осевого скелета. Среди обследо-
ванных 210 пациентов с СД 1-го типа отмечено до-
стоверное снижение показателей МПК (Всего тела), в 
области позвоночника (LI-LIV), ШБ и ПОБ в сравнении 
с контрольной группой (таблица 1). 

При сравнении показателей МПК (Z-критерий) в 
области позвоночника с аналогичными показателями 
в области ШБ и ПОБ выявлено достоверно более низ-
кие значения в области ШБ (рисунки 1,2) у пациентов 
с СД 1-го типа.

Низкая костная масса выявлена у 20% обследован-
ных пациентов с СД 1-го типа. Установлено наличие 
нМПК в области ШБ (F=0,02; р=0,008), ПОБ (F=0,003; 
р=0,002), в любой обследованной области осевого 
скелета ( χ2=6,03; р=0,01) у достоверно большего ко-
личества лиц с СД 1-го типа, чем в контрольной группе. 

У пациентов с СД 1-го тип рассчитаны отношения 
шансов (ОШ) – вероятность развития нМПК в раз-
личных обследованных областях осевого скелета по 

Рисунок 1. Показатели МПК (Z-критерий) в обла-

сти позвоночника и ШБ у пациентов с СД 1-го типа 

(W=8063,5; p=0,046)
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Параметр СД 1-го типа Контроль-
ная группа ДР

Са2+, 
ммоль/л:
- менее 1,1
- 1,1 и более

45 (50,6)
44 (49,4)

4 (12,1)
29 (87,9)

χ2=14,8; 
р<0,001

ПТГ, пг/мл:
- 65 и более
- менее 65

47 (55,3)
38 (44,7)

4 (8,0)
46 (92,0)

χ2=29,95; 
р<0,001

Среди обследованных пациентов с СД 1-го типа 
отмечено достоверное снижение уровней общего и 
ионизированного кальция, а также количества паци-
ентов с низкими значениями указанных параметров. 
Гипокальциемия выявлена у 50,6% пациентов с СД 1-го 
типа. У пациентов с СД 1-го типа повышенные значе-
ния ПТГ выявлены в 55,3%, тогда как в контрольной 
группе – в 8% (χ2=29,95; р<0,001).

Содержание витамина Д. Регуляция кальциевого 
гомеостаза – одна из основных и наиболее подробно 
изученных функций, реализация, которой осущест-
вляется главным образом на уровне трёх органов 
мишеней – кишечника, почек и скелетной системы 
[6,14,16-18]. Кроме того, действие кальцитриола про-
является во влиянии на дифференцировку и пролифе-
рацию клеток скелетных мышц, а так же в реализации 
кальцийзависимых механизмов, являющихся одними 
из центральных в процессе мышечного сокращения.

В физиологических условиях суточная потребность 
в витамине Д варьирует от 400 (10 мкг/сут) МЕ у детей 
до 800 (20 мкг/сут) МЕ у пожилых людей [16]. Дефицит 
витамина Д обусловлен преимущественно сниже-
нием его образования и нарушением его рецепции. 
Следствием дефицита витамина Д является снижение 
уровня абсорбции и уровня ионизированного кальция, 
а также возможно повышение уровня ПТГ в сыворотке 
крови (вторичный гиперпаратиреоз), нарушение про-
цессов ремоделирования и минерализации костной 
ткани.

Среди обследованных пациентов отмечено досто-
верное снижение содержания кальцидиола в сыво-
ротке крови у пациентов с СД 1-го типа по сравнению 
с контрольной группой (таблица 1). 

Для оценки состояния витамина Д используется 
определение в сыворотки крови наиболее стабиль-
ной формы витамина Д – 25(ОН)D (кальцидиола) [16]. 
Исторически сформулированы количественные кри-
терии для оценки степени снижения уровня витамина 
Д [6-14]: 

 Д-гиповитаминоз определяется при концентра-
ции 25(ОН)D

3
 в сыворотке крови менее 30 нг/мл (75 

нмоль/л), 
 Д-витаминная недостаточность – при уровне 20 

нг/мл (50 нмоль/л), 
 Д-дефицит – при уровне менее 10 нг/мл (25 

нмоль/л). 
В 2011 году экспертами Endocrine Society Clinical 

Practice [16] для выявления дефицита витамина Д 

Рисунок 2. Показатели МПК (Z-критерий) в области 

позвоночника и ШБ в группе контроля (W=1289,0; 

p=0,74)

отношению к контрольной группе (таблица 3). 

Таблица 3. Риск развития нМПК у пациентов с СД 

1-го типа 

Признак χ2 p ОШ 95% ДИ
нМПК (ПО#), n=210 8,6 0,002 6,74 6,00-7,57
нМПК (Ш#), n=210 6,5 0,008 5,53 4,88-6,28
нМПК (любая об-
ласть), n=210

6,1 0,01 2,96 2,58-3,39

С учетом ОШ и 95% ДИ наиболее высок риск раз-
вития нМПК у пациентов с СД 1-го типа в области 
ПОБ – ОШ=6,74 (95%ДИ 6,00-7,57) и ШБ – ОШ=5,5 
(95% ДИ 34,88-6,28), в тоже время не выявлено повы-
шение риска развития нМПК в области позвоночника 
(12,4%; в контрольной группе – 6,5%, χ2=2,03; р=0,2).

Показатели фосфорно-кальциевого обмена. Среди 
обследованных нами пациентов с СД 1-готипа отме-
чено достоверное снижение содержания общего и 
ионизированного кальция, кальцидиола в сыворотки 
крови, в тоже время выявлено увеличение уровня ПТГ 
в сравнении с контрольной группой (таблица 1).

Распределение пациентов с СД 1-го типа и группы 
контроля с учетом данных лабораторных параметров, 
характеризующих фосфорно-кальциевый обмен, пред-
ставлено в таблице 4.

Таблица 4. Распределение пациентов с СД 1-го 

типа и группы контроля с учетом данных лабораторных 

параметров, характеризующих фосфорно-кальциевый 

обмен, абс. (%)

Параметр СД 1-го типа Контроль-
ная группа ДР

Саобщ., 
ммоль/л:
- 2,2 и более
- менее 2,2 

71 (67,6)
34 (32,4)

39 (90,7)
4 (9,3)

χ2=8,5; 
р=0,003
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рекомендовано учитывать значения кальцидиола в 
сыворотке крови менее 20 нг/мл или 50 нмоль/л. 

Количественные критерии оценки уровня витамина 
Д у обследованных пациентов с СД 1-го типа и кон-
трольной группы приведены в таблица 5 (рисунок 3). 

Таблица 5. Распределение пациентов с СД 1-го тип 

и лиц контрольной группы в зависимости от содержа-

ния 25(ОН)D3, абс. (%)

Группа
Показатели 25(ОН)D3

норма гиповита-
миноз

недоста-
точность дефицит

СД 1-го 
типа, 
n=115 17 (14,9) 33 (28,9) 46 (40,4) 18 (15,8)

Контроль-
ная, n=42 25 (43,9) 23 (40,3) 9 (15,8) 0 (0)

ДР χ2=30,6; р<0,001

Рисунок 3. Распределение обследованных лиц в 

зависимости от содержания 25(ОН)D3

Согласно критерию χ2   Пирсона отмечена достовер-
но (р<0,001) более высокая частота встречаемости 
дефицита витамина Д (менее 50 нмоль/л) у пациентов 
с СД 1-го типа в сравнении с контролем (таблица 6, 
рисунок 4).

Таблица 6. Распределение пациентов с СД 1-го 

типа и группы контроля с учетом показателей 25(ОН)

D3 менее 50 нмоль/л, абс. (%)

Параметр СД 1-го типа Контрольная 
группа ДР

25(ОН)D3, 
нмоль/л:
– 50 и более
– менее 50

51 (44,3)
64 (55,7)

37 (88,1)
5 (11,9)

χ2 =23,9; 
р<0,001

Полученные данные согласуются с результатами 
других исследований, изучавших содержание вита-
мина Д у пациентов с СД 1-го типа [6-13,15], которые 
в целом отмечают наличие сниженных уровней вита-
мина Д при СД 1-го типа. 

С помощью корреляционного анализа в нашем ис-
следовании проведена оценка связи уровня 25(ОН)D

3
 

с с клинико-анамнестическими данными и показате-
лями МПК у пациентов с СД 1-го типа (всего проана-
лизировано 123 параметра, в таблице 7 приведены 
данные о наиболее значимых связях.

Рисунок 4. Распределение обследованных лиц в за-

висимости от содержания 25(ОН)D
3
 менее 50 нмоль/л

Таблица 7. Связь уровня 25(ОН)D
3
 с клинико-анам-

нестическими данными и показателями костного ме-

таболизма у пациентов с СД 1-го типа

Параметр Коэффициент 
Спирмена (rs)

р

ПТГ -0,71 <0,001
МПК (левая кисть), г/см2 0,46 0,03
МПК (правая кисть), г/см2 0,48 0,02
Рост 0,38 <0,001
Масса тела 0,27 0,003
ИФР -0,37 0,007
МПК (Ш#), г/см2 0,34 <0,001
МПК (ПО#), г/см2 0,3 0,001
МПК (Cсе тело), г/см2 0,27 0,02
МПК (LI-LIV), г/см2 0,26 0,005

Наличие положительной умеренной корреляции 
между содержанием кальцидиола и состоянием МПК 
осевого скелета, МПК в области кистей обусловливает 
целесообразность более детального анализа о нали-
чии либо отсутствии влияния витамина на состояние 
МПК у пациентов с Сд 1-го типа. 

Результаты корреляционного анализа подтвердили 
наличие связи уровня кальцидила с показателями 
ПТГ. Сравнительный анализ содержания ПТГ в за-
висимости от уровня кальцидиола позволил выявить 
наличие достоверных различий, как у пациентов с 
СД 1-го типа (80,17±18,34 (15,37-22,74) пг/мл vs 
49,39±13,13 (10,52-17,45) пг/мл; р<0,001), так и в 
контрольной группе (56,04±14,99 (8,98±43,09) пг/
мл vs 38,54±14,12 (11,45±18,41) пг/мл; р=0,014) 
(рисунки 5,6).
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С целью оценки однонаправленности изменения 
уровня кальцидиола и ПТГ был проведен корреляци-
онный анализ, результаты которого свидетельствуют 
о наличии отрицательной умеренной корреляции 
(r=-0,74; p<0,05) между указанными показателями у 
пациентов с СД 1-го типа и в контрольной группе (r=-
0,42; p<0,05) (рисунки 7,8): 

Установленные изменения содержания ПТГ у об-
следованных пациентов с СД 1-го типа и лиц группы 
контроля, потенциально отражают универсальный 
механизм регуляции фосфорно-кальциевого метабо-
лизма, направленный на поддержание его гомеостаза 
[8,14,16], учитывая наличие низкого потребления 
кальция и витамина Д с продуктами питания и опреде-
ляемого сниженного уровня кальцидиола в сыворотке 
крови. 

Таким образом, у обследованных пациентов с СД 
1-го типа и группы контроля выявлено повышение 
уровня ПТГ с достоверно более высокими значениями 
в подгруппах со сниженными (менее 50 нмоль/л) по-
казателями кальцидиола. 

Среди факторов риска дефицита витамина Д в 
общей популяции выделяют низкую инсоляцию, не-

достаточное потребление витамина Д с продуктами 
питания, возраст, активно обсуждается связь уровней 
витамина Д с антропометрическими данными (ростом, 
весом, индексом массы тела) [6-14,16].

Cравнительный анализ антропометрических по-
казателей (роста, массы тела, ИМТ) у пациентов с СД 
1-го типа с нормальными и сниженными значениями 
(менее 50 нмоль/л) 25(ОН)D выявил наличие досто-
верно более высоких значений роста у пациентов 
с показателями кальцидиола более 50 нмоль/л 
(171,95±10,3(8,62-12,8) vs 167,24±8,76(7,46-10,61); 
р=0,01) (рисунок 9); тогда как в контроле данные 
различия отсутствовали (171,2±5,66(3,39-16,27) vs 
169,51±9,06(7,37-11,77); р=0,69). С целью оценки 
связи показателей 25(ОН)D и роста был проведен кор-
реляционный анализ, результаты которого свидетель-
ствуют о наличии согласованности изменений уровня 
витамина Д и роста (r=0,4; p<0,05) (рисунок 9,10):

Представленные данные свидетельствуют о том, 
что у пациентов с СД 1-го типа более высокого роста 
выявляются более высокие уровни 25(ОН)D.

Учитывая наличие полового диморфизма при оцен-
ке антропометрических данных, а также особенностей 

Рисунок 6. Показатели ПТГ в контрольной группе в 

зависимости от содержания 25(ОН)D
3
 (р=0,014) 

Рисунок 5. Показатели ПТГ у пациентов с СД 1-го 

типа в зависимости от содержания 25(ОН)D
3
 (р<0,001) 

Рисунок 7. Диаграмма рассеивания показателей 

ПТГ и 25(ОН)D
3
 у пациентов с СД 1-го типа (r=-0,74; 

p<0,05)

Рисунок 8. Диаграмма рассеивания показателей 

ПТГ и 25(ОН)D
3
 у лиц контрольной группы (r=-0,42; 

p<0,05)
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контрольной группы указанные различия отсутствова-
ли (73,38±23,47(18,24-32,92) vs 81,5±24,02(19,43-
31,47); p=0,2). 

У мужчин с СД 1-го типа выявлены достоверно бо-
лее высокие показатели кальцидиола, чем у женщин 
(53,25±21,55(17,97-26,93) vs 42,77±22,03 (18,81-
26,59); p=0,012).

Таким образом, результаты анкетирования вы-
явили наличие низкого потребления кальция с про-
дуктами питания, пребывания на солнце менее 10 
минут в день, как у пациентов с СД 1-го типа, так и в 
контрольной группе. Установлено наличие большего 
количества лиц с переломами в анамнезе и протези-
рования зубов среди пациентов с СД 1-го типа.

С учетом ОШ и 95% ДИ наиболее высок риск раз-
вития нМПК у пациентов с СД 1-го типа в области 
ПОБ – ОШ=6,74 (95%ДИ 6,00-7,57) и ШБ – ОШ=5,5 
(95% ДИ 34,88-6,28), в тоже время не выявлено повы-
шение риска развития нМПК в области позвоночника 
(12,4%; в контрольной группе – 6,5%, χ2=2,03; р=0,2).

Среди обследованных пациентов с СД 1 типа от-
мечено достоверное снижение уровней общего и 
ионизированного кальция, а также количества паци-
ентов с низкими значениями указанных параметров. 
Гипокальциемия выявлена у 50,6% пациентов с СД 
1-го типа. У пациентов с СД 1-го типа повышенные 
значения ПТГ выявлены в 55,3%, тогда как в контроль-
ной группе – в 8% ( χ2=29,95; р<0,001).

У пациентов с СД 1-го типа выявлены достоверно 
более низкие значения содержания кальцидиола 
в сыворотке крови (47,23±22,35(19,78-25,68) vs 
78,19±23,94(20,26-29,25); p<0,001), кроме того 
отмечено достоверно ( χ2=23,9; р<0,001) большее 
количество лиц со сниженные менее 50 нмоль/л зна-
чения витамина Д – 55,7% в сравнении с контрольной 
группой – 11,9%. Установлено наличие гендерных 
различий в содержании кальциола с достоверно бо-
лее высокими показателями у мужчин, чем у женщин 
(53,25±21,55(17,97-26,93) vs 42,77±22,03 (18,81-
26,59); p=0,012).
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Рассмотрены наиболее распространенные представители свободных пуриновых нуклеозидов, нукле�
отидов и полинуклеотидов, дана характеристика их специфических внутри– и внеклеточных функ�
ций. Физиологическая активность внеклеточных пуриновых нуклеотидов опосредована рецепторами, 
расположенными на постсинаптических мембранах нейрональных и эффекторных клеток. В основу 
классификации пуриновых рецепторов положены различия в их чувствительности к аденозину и его 
производным.

Ключевые слова: пуриновые нуклеотиды, Ap4A, динуклеозидполифосфаты, пуринорецепторы.
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THE PURINE NUCLEOTIDES SYSTEM 1: THE MEMBRANE MECHANISMS OF THE 
PHYSIOLOGICAL EFFECTS OF ADENINE DERIVATIVES 

The most common representatives of free purine nucleosides, nucleotides and polynucleotides are submitted; 
the features of their specific intra�and extracellular functions are given. Physiological activity of extracellular 
purine nucleotides is mediated by receptors on the postsynaptic membrane of neuronal and effector cells. 
The classification of the purine receptors is based on the difference in their sensitivity to adenosine and its 
derivatives.

Key words: purine nucleotides, Ap4A, dinucleosidepolyphosphates, purinoreceptors.

Интерес к пуриновым соединениям, функциональ-
ной роли нуклеозидов, нуклеотидов в регуляции 

функции сердечно-сосудистой, нервной, иммунной и 
других систем, а также в патофизиологии не только не 
угасает, но и продолжает расти [12]. Последние иссле-

дования показали, что роль пуринергической системы 
в регуляции сердечной деятельности и патогенезе 
может быть столь же значимой, как симпатической 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой. Свободные 
пуриновые нуклеозиды и нуклеотиды являются ши-


