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состояния минеральной плотности костной ткани, питательного статуса, 
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Актуальность. Сахарный диабет (СД) – распространенное и неуклонно-

прогрессирующее заболевание эндокринной системы, создающее высокие ме-

дико‐социальные и экономические нагрузки на общество в силу прогрессирую-

щего роста заболеваемости, ранней инвалидизации больных, высокого процента 

летальности, а также в силу развития большого числа осложнений. Одним из та-

ких осложнений является развитие вторичного остеопороза [1, 2, 4, 6, 11]. В ряде 
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работ показано, что диабетическая нефропатия (ДН) является дополнительным 

фактором, способствующим нарушению минеральной плотности костной ткани 

(НМПКТ) [22, 24]. Остеопороз, развивающийся при СД 1 типа как осложнение, 

в свою очередь представляет самостоятельную чрезвычайно актуальную медико‐

социальную проблему современности в связи с большой распространенностью, 

высокой инвалидизацией пациентов и снижением качества жизни в результате 

развития остеопоротических переломов [15,18, 19, 28]. Известно, что потеря 

костной массы при СД ассоциируется с наличием других осложнений, таких как 

диабетическая нефропатия, диабетическая полинейропатия [5, 19, 29]. При появ-

лении диабетической нефропатии возникает хроническая болезнь почек (ХБП). 

Нарушение минеральной плотности костной ткани свойственны больным, стра-

дающим, как ХБП [8], так и СД 1 типа [12, 21, 23]. Недостаточность питания 

является одной из важнейших, трудно решаемых на сегодняшний день проблем 

у больных ХБП. Недостаточность питания ухудшает прогноз течения заболева-

ния, смертность и летальность. Проблема недостаточности питания актуальна 

для больных и на начальной стадии ХБП – в условиях малобелковой диеты. Не-

достаточность питания вносит вклад в развитие НМПКТ[25]. Длительное время 

считалось, что нарушение кальциевого обмена играют существенную роль 

только у пациентов с ХБП, находящихся на заместительной почечной терапии. 

Однако в современных исследованиях было доказано, что костная патология мо-

жет развиваться уже на ранних стадиях ХБП[31] Вопрос об особенностях нару-

шения минеральной плотности костной ткани у пациентов СД 1 типа на фоне 

ХБП с учетом питательного статуса и кальциевого обмена остается нерешенным. 

Недостаточное число исследований посвящено изучению состояния костной 

ткани у пациентов СД 1типа в додиализном периоде. 

Цель исследования: Изучить питательный статус, кальциевый обмен и со-

стояние минеральной плотности костной ткани (МПКТ) у пациентов СД 1 типа 

с диабетическим поражением почек, с учетом факторов риска. 

Материалы и методы: Тип исследования случай‐контроль. Метод выборки 

сплошной. В исследование включено 50 больных СД 1 типа с ДН. Пациенты 
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находились на лечении в эндокринологическом и нефрологическом отделениях 

Челябинской Областной Клинической Больницы с 2008 по 2011 годы. В данной 

группе 27 женщин и 23 мужчины, в возрасте от 17 до 54 лет (средний возраст – 

30,12±9,1), мужчины (средний возраст – 32,3±9,1), женщины (средний возраст – 

28,2±8,1). В исследование включались пациенты СД 1 типа со стажем диабета не 

менее 1 года с диабетической нефропатией. Из исследования были исключены па-

циенты хронической болезнью почек (ХБП) 4–5 стадии; СД 2 типа, с заболеваниями 

других эндокринных желез; с тяжелыми заболеваниями печени, легких, туберкуле-

зом, ревматологическими заболеваниями; с заболеваниями почек аутоиммун-

ного характера; с онкологическими заболеваниями (в том числе с миеломной бо-

лезнью); пациенты, получавшие глюкокортикостеройды и цитостатики в течение 

5 лет; пациентки с постменопаузальным остеопорозом. Учитывался стаж СД, 

наличие гипертонической болезни, индекс массы тела (ИМТ). За повышенное 

артериальное давление принималось давление выше 140\90 мм.рт.ст. Низкий 

ИМТ ниже 18,49, нормальный ИМТ от 18,5 до 24,9, избыточная масса тела ИМТ 

от 25 до 29,9, ожирение 1 степени ИМТ от 30 до 34,9 [9]. В исследовании учиты-

вались пациенты с осложнениями СД – пациенты с диабетической ангиоретино-

патией (ДАРП), поражением нервной системы по типу диабетической поли-

нейропатии. 

Проводилась оценка питательного статуса пациентов по следующим крите-

риям: ИМТ, уровень альбумина, окружность плеча (ОП), показатель лимфоцитов 

в общем анализе крови [25]. 

Контрольная группа состояла из 50 пациентов с сахарным диабетом 1 типа 

без диабетической нефропатии. В данной группе 31 женщина и 19 мужчин, в 

возрасте от 15 до 56 (средний возраст – 31,24±9,7), мужчины (средний возраст – 

34,42±8,3), женщины (средний возраст – 29,3±9,5). Данная группа сопоставима 

по возрасту и полу с основной группой.Для исследования состояния костной 

ткани использовалась двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия (ден-

ситометрия, DXA). Для обследования использован двухфотонный костный денси-

тометр Lunar Prodigy‐3(США). Исследование проводилось в поясничном отделе 
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позвоночника (позвонки LI‐LIV), проксимальном отделе бедра (область шейки 

правой и левой бедренной кости). Оценка производилась с использованием Т‐

критерия для возрастной группы >50 лет и Z‐критерия для возрастной группы 

<50 лет (в соответствии с рекомендациями Международного общества по клини-

ческой денситометрии 2007 г.). У женщин показатели Т‐ и Z‐критериев от ‐1 SD 

до ‐2,5 SD, трактовались как остеопения, остеопороз ниже ‐2,5 SD. У мужчин 

остеопении соответствовали Т‐ и Z‐критерии от 0 до ‐1,5 SD, остеопорозу – 

ниже‐1,5 SD [10]. Никто из пациентов не получал ранее препараты витамина D, 

фосфатбиндеры. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывалась по 

формуле Cocroft и Goult. Нормальные показатели скорости клубочковой филь-

трации – СКФ‐90‐130 мл/мин/1,73 м2, гиперфильтрация≥131 мл/мин/1,73 м2, сни-

жение фильтрации – 30–89 мл/мин/1,73м2 (Хроническая болезнь почек (ХБП) 

2–3 стадии)). Обследование включало определение уровней кальция, общего 

белка, альбумина, мочевины, креатинина, мочевой кислоты, липидограммы, гли-

кированного гемоглобина, определение суточной протеинурии и мочи на мик-

роальбуминурию по стандартным методикам. Всем пациентам проводилось уль-

тразвуковое исследование почек, изотопная ренограмма или непрямая динами-

ческая реноангиосцинтиграфия с клубочковой фильтрацией. Статистический 

анализ проводился с применением приложения Microsorft Excel полнофункцио-

нального офисного пакета Microsorft Starter 2010 и программы статистики IBM 

SPSS Statistics 20.Оценку связей между исследуемыми показателями проводили 

с помощью непараметрического корреляционного анализа по Spearman. 

Результаты: У пациентов СД 1 типа с ДН стаж диабета варьировал 

от 1 до 33 лет (средний стаж 12,62±6,13), в том числе менее 5 лет у 6 пациентов 

(12 %), от 5 до 10 лет у 19 пациентов (38%), более 10 лет у 25 пациентов (50%). 

Из 50 пациентов СД 1 типа c ДН гипертоническая болезнь была у 28 (56%). В 

группе с СД 1 типа с ДН у 32 (64%) пациентов нормальная масса тела, у 14 (28%) 

пациентов избыточная масса тела, у 4 (8%) пациентов ожирение 1 степени. Сред-

ний показатель ИМТ составил ‐24±3,02. Показатель альбумина более 35 г/л отме-

чался у 41 пациента (82%), от 35 до 30 г/л – 6 пациентов (12%), от 30 до 25 г/л – 
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2 пациента (4%) и менее 25 г/л – 1 пациент (2%). У 9 пациентов (18%) по уровню 

альбумина отмечалась недостаточность питания. Средний показатель альбу-

мина – 38,1±3,1 г/л. В зависимости от уровня показателей лимфоцитов пациенты 

распределились следующим образом – более 1800* 109 у 43 пациентов (86%), от 

1800‐1500*109 у 3 пациентов (6%), от 1500–900*109 у 4 пациентов (8%). По дан-

ным количества лимфоцитов недостаточность питания выявлена у 7 пациентов 

(14%). В зависимости от показателей ОП больные распределились следующим 

образом – мужчины с ОП от 29–26 см‐20 пациентов, ОП 26–23 см – 1 пациент, 

ОП 23–20 см – 2 пациента, средняя ОП у мужчин‐26,7±1,6; женщины 

с ОП 28–25 см‐19 пациенток, ОП 25–22,5 см – 4 пациентки, ОП 22, 5–19,5 см – 

4 пациентки, средняя ОП у женщин – 25,6±2,27. У 11 пациентов (22%) отмеча-

лась недостаточность питания по данным измерения ОП. Средний показатель 

гликированного гемоглобина составил 9,99±1, 9.Полная компенсация сахарного 

диабета была у 11 пациентов (22 % пациентов). У 37 человек (74%) в группе 

с СД 1 типа с ДН отмечалось наличие НМПКТ, хотя бы в одной точке. В данной 

группе остеопения выявлена у 19 (38%) пациентов и у 18 (36%) остеопороз. Из 

23 мужчин у 12 (52%) отмечена остеопения, у 6 (26%) остеопороз. Из 27 женщин 

у 7 (26%) выявлена остеопения, у 12 (44%) остеопороз. Гендерные различия ста-

тистически не значимые. 

В группе с СД 1 типа с ДН у 13 пациентов (26%) отмечалась ДН 1 стадии 

(стадия микроальбуминурии), у 37 (74%) ДН 2 стадии (стадия протеинурии) (клас-

сификация Дедов И.И. и соавт. 2003 г.) [24]. У 19 (38%) пациентов СД 1типа и ДН 

выявлено снижение СКФ от 30–89 мл/мин/1,73 м2, у 31 (62%) пациента или нормаль-

ная СКФ, или гиперфильтрация. Из них 19 (38%) пациентов с нормальной СКФ, 

12 (24%) пациентов с гиперфильтрации. Средняя СКФ‐107,14±31, 02.В исследу-

емой группе больных отмечались следующие осложнения СД – у 37 пациентов 

(74%) поражения глаз по типу диабетической ангиоретинопатии, у 39 (78%) по-

ражение нервной системы по типу диабетической полинейропатии. 

В контрольной группе стаж диабета варьировал от 0,5 лет до 39 лет, средний 

стаж – 9,9±7,5лет. Артериальная гипертензия имелась у 13 пациентов (26%). В 
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группе с СД 1 типа без ДН у 34 (68%) пациентов нормальная масса тела, 

у 15 (30%) пациентов избыточная масса тела, у 1 пациента был дефицит массы 

тела (2%). Средний показатель ИМТ составил – 23,5±2,5. Недостаточности пита-

ния по показателю альбумина в группе пациентов СД 1типа без ДН не отмеча-

лось. Средний показатель альбумина – 39,7±2,1. По данным количества лимфо-

цитов недостаточность питания выявлена у 7 пациентов (14%). У 19 пациентов 

(38%) отмечалась недостаточность питания по данным измерения ОП. Средний 

показатель гликированного гемоглобина составил – 9,8±1,9. Полная компенса-

ция сахарного диабета была у 10 пациентов (20%). У 30 человек (60%) в группе 

с СД 1 типа без ДН отмечалось наличие НМПКТ, хотя бы в одной точке. В дан-

ной группе остеопения выявлена у 18 (36%) пациентов и у 12 (24%) остеопороз. 

У 16 (32%) пациентов СД 1 типа без ДН выявлено снижение СКФ 

от 30–89 мл/мин/1,73 м2, у 34 (68%) пациента или нормальная СКФ, или гипер-

фильтрация. Из них 19 (38%) пациентов с нормальной СКФ, 15 (30%) пациентов 

с гиперфильтрации. Средняя СКФ–109,64±28, 3.В контрольной группе больных 

отмечались следующие осложнения СД – у 26 пациентов (52%) поражения глаз по 

типу диабетической ангиоретинопатии, у 30 (60%) поражение нервной системы по 

типу диабетической полинейропатии. По данным проведенного исследования не 

выявлено, что НМПКТ достоверно чаще встречается у пациентов СД 1 типа 

с диабетической нефропатией (НМПКТ встречается у 74% пациентов), чем у па-

циентов без диабетической нефропатии (НМПКТ встречается у 60% пациентов). 

Не выявлено разницы в частоте встречаемости у пациентов основной и контроль-

ной групп по остеопении и остеопорозу. 

В исследовании проанализированы данные НМПКТ в зависимости от СКФ. 

При СКФ от 30– 89 мл/мин/1,73 м2 в группе с диабетической нефропатией 17 (90%) 

пациентов с НМПКТ, при СКФ от 30–89 мл/мин/1,73 м2 в группе без диабетической 

нефропатии 14 (88%) пациентов с НМКПТ. При СКФ более 90 мл/мин/1,73 м2 

в группе с диабетической нефропатией 20 (65%)пациентов с НМПКТ, при СКФ бо-

лее 90 мл/мин/1,73 м2в группе без диабетической нефропатии 16 (47%) пациен-
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тов с НМПКТ. Не выявлено разницы в частоте встречаемости НМПКТ у пациен-

тов с диабетической нефропатией и без диабетической нефропатии в зависимо-

сти от скорости клубочковой фильтрации. Проанализированы Т‐Score и Z‐Score 

позвоночника и бедренной кости у пациентов с диабетической нефропатией 

на фоне СД 1типа (таблица 1). 

Таблица 1  

Т‐Score и Z‐Score позвоночника и бедренной кости у пациентов с диабетиче-

ской нефропатией при СД 1типа: 
 

 

Характерных точек поражения НПМКТ бедренной кости и позвоночника у 

пациентов СД 1 типа с диабетической нефропатией не выявлено. 

У всех пациентов проводилось обследование кальция. Средние показатели 

общего кальция‐2,23±0,22 (норма – 2,1–3,0 ммоль/л), средние показатели иони-

зированного кальция – 1,0±0,09(норма – 0,93–1,15ммоль/л). В зависимости от по-

казателей кальция пациенты с НПМКТ распределились следующим образом. Из 

Позвоночник Т-Score Z-Score 

L1 -0,75±0,8 -1,1±1,1 

L2 -0,55±1,1 -0,9±1,3 

L3 0,01±1,1 -0,44±1,3 

L4 -0,34±1,2 -0,7±1,3 

L1-L2 -0,6±1,0 -0,9±1,17 

L1-L3 -0,4±1,02 -0,7±1,2 

L1-L4 -0,4±1,03 -0,7±1,2 

L2-L3 -0,3±1,04 -0,7±1,3 

L2-L4 -0,3±1,1 -0,7±1,2 

L3-L4 -0,2±1,1 -0,6±1,3 

Бедро   

Neck -0,4±1,3 -0,2±1,1 

Wards -0,9±1,3 -0,6±1,2 

Troch -0,9±1,1 -0,8±1,0 

Total -0,6±1,1 -0,6±1,01 
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13 пациентов с нормальной минеральной плотностью костной ткани 7 (54%) па-

циентов со сниженным уровнем общего кальция и 6 (46%) пациентов со снижен-

ным уровнем ионизированного кальция. Среди 37 пациентов с нарушением ми-

неральной плотностью костной ткани 11 (30%) со снижением уровня общего 

кальция и 10 (27%) со сниженным уровнем ионизированного кальция. Не выяв-

лено зависимости нарушения минеральной плотности костной ткани у пациен-

тов с диабетической нефропатией от снижения показателей общего и ионизиро-

ванного кальция. 

Проанализированы корреляционные взаимосвязи у пациентов СД 1 типа с 

диабетической нефропатией между НМПКТ и СКФ, а также другими факторами 

риска (таблица 2). 

Таблица 2 

Корреляционные взаимосвязи между НМПКТ, СКФ, холестерином, арте-

риальным давлением и другими факторами риска: 
 

   
Холе- 
сте-
рин 

НМП
КТ 

АД 
систоли- 
ческое 

СКФ 

ро 
Спир-
мена 

ИМТ  

Коэф-т 
корреля-

ции 
0,200 -

0,308* 0 ,420** 0,14
7 

Знч.(2сто-
рон) 0,163 0,029 0,002 0,31

0 
N 50 50 50 50 

Холестерин  

Коэф-т 
корреля-

ции 
1,000 0,153 0,372** 

-
0,10

9 
Знч.(2сто-

рон) . 0,288 0,008 0,45
1 

N 50 50 50 50 

Триглице-
риды  

Коэф-т 
корреля-

ции 
0,418*

* 0,278 0,278 
-

0,31
5* 

Знч.(2сто-
рон) 0,003 0,051 0,051 0,02

6 
N 50 50 50 50 

АД систо-
лическое  

Коэф-т 
корреля-

ции 
0,372*

* -0,034 1,000 
-

0,36
9** 

Знч.(2сто-
рон) 0,008 0,815 . 0,00

8 
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N 50 50 50 50 

Гликиро-
ванный  ге-
моглобин 

 

Коэф-т 
корреля-

ции 
0,394*

* 0,292* 0,074 0,12
8 

Знч.(2сто-
рон) 0,005 0,040 0,610 0,37

7 
N 50 50 50 50 

 

*р<0,05 корреляция значима ( 1-сторонняя) 

**р<0,01корреляция значима ( 2-сторонняя) 
 

В таблице 2 представлен множественный корреляционный анализ, который 

показал, что существует прямая статистически значимая взаимосвязь у пациен-

тов СД 1типа с диабетической нефропатией между НМПКТ и гликированным 

гемоглобином и обратная статистически значимая взаимосвязь между ИМТ и 

НМПКТ. Чем выше гликированный гемоглобин, тем выше частота НМПКТ. Чем 

ниже ИМТ, тем чаще частота НМПКТ. Выявлена статистически значимая обрат-

ная взаимосвязь между уровнем триглицеридов и систолического артериального 

давления и СКФ. Чем выше уровень триглицеридов и систолического артериаль-

ного давления, тем меньше СКФ. Отмечена прямая статистически значимая вза-

имосвязь между уровнем холестерина, ИМТ и систолическим артериальным дав-

лением. Чем выше уровень холестерина и ИМТ, тем выше систолическое арте-

риальное давление. 

Таблица 3  

Корреляционные взаимосвязи у пациентов с диабетической нефропатией 

на фоне СД 1 типа между НМПКТ и другими осложнениями СД 1 типа с уче-

том питательного статуса 

 

 

 



Центр научного сотрудничества «Интерактив плюс»  
 

 

*р<0,05 корреляция значима (1-сторонняя) 

**р<0,01корреляция значима (2-сторонняя) 
 

Корреляционный анализ показал, что не имеется статистически значимых 

взаимосвязей между НМПКТ и другими осложнениями СД 1 типа (ДАРП и диа-

бетическая полинейропатия). Имеется статистически значимая взаимосвязь 

между ДАРП и диабетической полинейропатией. Выявлена статистически зна-

чимая взаимосвязь между уровнем лимфоцитов и альбумина. Чем больше пока-

затель уровня альбумина, тем выше количество лимфоцитов. 

Обсуждение: в ряде работ утверждается, что диабетическая нефропатия яв-

ляется дополнительным фактором развития НМПКТ. В данной работе показано, 

что при диабетической нефропатии чаще встречается НМПКТ, чем при СД 

1 типа без диабетической нефропатии, статистически достоверных отличий не 

получено. 

   

Диа-
бети-
ческая 
ангиор-
етино-
патия 

Диабе-
тиче-

ская по-
линей-

ропатия 

Альб
у-

мин 

ро 
Спир-
мена 

 ДАРП  

Коэффи-
циент кор-
реля-ции 

1,000 0,837** -
0,073 

Знч.(2-
сторон) . 0,000 0,615 

N 50 50 50 

  НМПКТ  

Коэффи-
циент кор-
реля-ции 

0,060 -0,009 -
0,080 

Знч.(2-
сторон) 0,681 0,951 0,581 

N 50 50 50 

  Обхват 
плеча  

Коэффи-
циент кор-
реля-ции 

-0,016 0,000 0,112 

Знч.(2-
сторон) 0,912 1,000 -

0,437 
N 50 50 50 

  Лимфо-
циты  

Коэффи-
циент кор-
реля-ции 

-0,268 -0,161 0,283
* 

Знч.(2-
сторон) 0,060 0,265 0,046 

N 50 50 50 
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Нарушение кальциевого обмена на разных этапах развития заболевания, од-

нако сведения о характере и степени выраженности этих нарушений немного-

численны и противоречивы [26, 27, 30]. Ряд авторов, в том числе Н.Heath McNair, 

сообщают о нормокальциемии при сахарном диабете, но другие исследователи 

отметили повышение уровня кальция у таких больных [26, 27, 30]. J. Auwerx и 

соавторы в клинических исследованиях наблюдали снижение уровня биологиче-

ски активного кальция [3,32]. В нашем исследовании не выявлено изменения по-

казателей общего и ионизированного кальция у пациентов сахарным диабетом 

1 типа. 

В работе Рожинской Л.Я. не выявлено типичных точек поражения НМПКТ 

у пациентов СД 1 типа [16, 17], а нашей работе типичных точек поражения при 

НПМКТ у пациентов СД 1 типа так же не выявлено. 

Ряд исследований показывают взаимосвязь между выраженностью микро-

васкулярных осложнений и плотностью кости. Данные Mathiassen et al [33], по-

лученные в ходе проспективного исследования, длившегося в течение 11 лет, 

свидетельствуют о том, что у пациентов с ретинопатией, протеинурией и выра-

женной периферической нейропатией наблюдалось достоверное снижении ми-

неральной плотности костной ткани, по сравнению с больными без осложнений. 

Таким образом, связь наличия и прогрессирования поздних осложнений диабета 

со снижением минеральной плотности костной ткани подчеркивает патогенети-

ческую значимость длительной декомпенсации заболевания в развитии диабети-

ческой остеопатии. В нашем исследовании не выявлено взаимосвязи между 

НМПКТ и диабетической ангиоретинопатией и диабетической полинейропатией 

у пациентов СД 1 типа. Можно предположить, что механизм развития осложне-

ний при СД 1 типа (ДАРП, диабетическая полинейропатия) и появления НМПКТ 

различен. 

Известно, что при снижении ИМТ чаще встречаются пациенты с НМПКТ 

[20]. В нашем исследовании выявлена обратная взаимосвязь у пациентов СД 1 

типа между ИМТ и НМПКТ, чем ниже ИМТ, тем чаще встречается НМПКТ. 
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Сахарный диабет и артериальная гипертензия – две взаимосвязанные пато-

логии, которые обладают мощным взаимоусиливающим повреждающим дей-

ствием, направленным на несколько органов‐мишеней: сердце, почки, сосуды 

мозга, сосуды сетчатки. Крайне важно рано распознать присоединившуюся ар-

териальную гипертензию на фоне сахарного диабета, для того, чтобы вовремя 

назначить соответствующее лечение и остановить развитие тяжелых сосудистых 

осложнений. Артериальная гипертензия осложняет течение СД 1 типа [7]. Выяв-

лена четкая взаимосвязь между уровнем липидов и повышением риска смерти у 

пациентов с СД. Липидный профиль для больных СД характеризуется повыше-

нием уровней триглицеридов, холестерина липопротеидов очень низкой плотно-

сти, холестерина липопротеидов низкой плотности, и снижением уровней холе-

стерина липопротеидов высокой плотности [13]. Многочисленные исследования 

последних лет показали, что основная роль в патогенезе сосудистых осложнений 

СД принадлежит нарушению липидного обмена. Нарушение липидов напрямую 

связано с избыточной массой тела. С увеличением индекса повышается частота 

гиперхолестеринемии. Кроме того, с увеличением индекса массы тела повыша-

ется уровень триглицеридов [14]. В нашем исследовании выявлена прямая ста-

тистически значимая взаимосвязь у пациентов СД 1типа с диабетической нефро-

патией обратная статистически значимая взаимосвязь между ИМТ и НМПКТ. 

Выявлена статистически значимая обратная взаимосвязь между уровнем тригли-

церидов и систолического артериального давления. Отмечена прямая статисти-

чески значимая взаимосвязь между уровнем холестерина, ИМТ и систолическим 

артериальным давлением. 

Систолическое артериальное давление, ИМТ, холестерин, триглицериды яв-

ляются модифицированными факторами риска, что важно для профилактиче-

ских мероприятий. 

Выводы: 

1) у пациентов с диабетической нефропатией при сахарном диабете 1 типа 

нарушения минеральной плотности костной ткани диагностируются в 74%, как 

у мужчин, так и у женщин, гендерные различия статистически не значимые. 
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2) характерных точек поражения НПМКТ бедренной кости и позвоночника 

у пациентов СД 1 типа с диабетической нефропатией не выявлено. Не выявлено 

зависимости нарушения минеральной плотности костной ткани у пациентов с 

диабетической нефропатией от снижения показателей общего и ионизирован-

ного кальция. 

3) у 18 % пациентов с диабетической нефропатией отмечалась недостаточ-

ность питания по альбумину. У пациентов СД 1типа с диабетической нефропа-

тией важна оценка питательного статуса. Для сохранения хорошего питатель-

ного статуса на додиализной стадии рекомендуется применение малобелковой 

диеты, подобранной диетологом и своевременное назначение препаратов неза-

менимых аминокислот 

4) в группе пациентов с диабетической нефропатией не имеется статистиче-

ски значимых взаимосвязей между НМПКТ и другими осложнениями СД 1 типа 

(ДАРП и диабетическая полинейропатия) 

5) существует прямая статистически значимая взаимосвязь у пациентов СД 

1типа с диабетической нефропатией между НМПКТ и гликированным гемогло-

бином и обратная статистически значимая взаимосвязь между ИМТ и НМПКТ. 

Выявлена статистически значимая обратная взаимосвязь между уровнем тригли-

церидов и систолического артериального давления и СКФ. Отмечена прямая ста-

тистически значимая взаимосвязь между уровнем холестерина, ИМТ и систоли-

ческим артериальным давлением. 
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