
ВІСНИК Українська медична стоматологічна академія 

 
 

184 

DOI 10.31718/2077-1096.21.1.184 
УДК: 616.379-008.64:616.71-091-092.9 
Понирко А.О. 
ВПЛИВ ХРОНІЧНОЇ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ НА СТАН ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ 
Сумський державний університет, медичний інститут 

Цукровий діабет - це порушення обміну речовин, яке на сьогоднішній день є загрозливою проблемою 
для здоров’я людини, поширеність цього захворювання протягом останніх десятиліть постійно 
збільшується у всьому світі. Цукровий діабет розглядається як невиліковний метаболічний розлад, 
який характеризується гіперглікемією, що була спричинена в результаті дефектів секреції інсулі-
ну. Ця хвороба щороку вражає майже 3% всього населення. Хронічна гіперглікемія є причиною дис-
функції різних органів організму, таких як очей, нирок, нервів, серця та кровоносних судин. До най-
частіших ускладнень цукрового діабету відносять ураження судин дна ока, нирок, нижніх кінцівок 
та враження нервової системи. Високий рівень глюкози в крові спричинює розвиток широкого спе-
ктру патологічних порушень в тому числі і в кістках. Дослідження останніх років показали, що при 
цукровому діабеті часто спостерігаються захворювання кісток скелету. Говорячи про дію гіпер-
глікемії на кістки, потрібно відзначити розвиток остеопенії та остеопорозу. В статті наведені 
патофізіологічні механізми дії гіперглікемії під час цукрового діабету 1 типу, які показують компле-
ксні порушення органів опорно-рухового апарату. Патогенний вплив гіперглікемії має значний вплив 
на кісткову тканину а саме: зниження мінеральної щільності кісткової тканини, що обумовлено не-
достатністю інсуліну і як наслідок значними метаболічними порушеннями, зниження кісткової ма-
си, пригнічення формування кісткової тканини, значне зниження мікроелементного складу кістки. 
Сукупність цих факторів формує відповідне патоморфологічне підґрунтя для розвитку діабетичної 
остеопатії. Стаття висвітлює механізм дії гіперглікемії на кістки скелету з метою стимулювання 
більш детального розгляду цукрового діабету на експериментальних тваринах. 
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На сьогоднішній день попри численні дослі-
дження достовірну причину виникнення цукрового 
діабету 1 типу знайти не вдалось, проте провідні 
експерти-діабетологи відносять його мультифак-
торіальних та полігенних захворювань. На даний 
час думки щодо впливу гіперглікемії на стан кіст-
кової тканини є різними. Одним з ускладнень цук-
рового діабету є порушення якості кісткової тка-
нини а саме мінеральної щільності кістки та її 
структурно-метаболічних особливостей [4]. 

В основі цукрового діабету лежить порушен-
ня гомеостазу інсуліну, зокрема інсулінорезис-
тентності периферичних тканин та порушення 
бета-клітин підшлункової залози, що призводить 
до спектру патологічних порушень структури і 
функцій майже всіх тканин організму за рахунок 
глюкозотоксичності і ліпотоксічності з подаль-
шим розвитком ускладнень [5,6,7]. 

Згідно даними Міжнародної федерації діабе-
ту це захворювання стало причиною 5,1 млн. 
смертей, від нього кожні шість секунд у світі по-
мирає 1 хворий [8].   

Поширеність цукрового діабету в Україні збі-
льшується з кожним роком. Зростає також і від-
соток людей які внаслідок цукрового діабету 
мають ускладнення органів та систем, які при-
зводять до інвалідності дорослого населення в 
Україні [9]. Також можна відзначити тенденцію 
до більш раннього прояву цукрового діабету.  

Загалом, проблема гіперглікемії внаслідок цу-
крового діабету вивчалась десятиліттями і з цьо-
го приводу існує значна кількість наукових 
праць, як вітчизняних, так і зарубіжних вчених 

[10,11] Проте досліджень, що показують патоло-
гічні зміни довгих трубчастих кісток дуже мало. 
Тому ми вирішили розглянути вплив гіперглікемії 
на довгі трубчасті кістки опорно-рухового апара-
ту [12,13,14]. 

Основною структурно-функціональною оди-
ницею скелета є кістка. Кістка – це живий орган, 
якому властива значна пластичність 
[15,16,17,18]. До основної функції кісткової тка-
нини належить опорно-механічна. Кістки нашого 
організму забезпечують захист внутрішніх орга-
нів від механічних пошкоджень також вони вико-
нують функцію опори та беруть участь у пере-
міщенні тіла у просторі. Кістки нашого організму 
- це депо кальцію та фосфору, також вони міс-
тять вітаміни А, D, C та інші важливі компоненти 
[19,20,21,22].  

Міцнісні характеристики кістки передбачають 
певну постійність макро- та мікроелементів, які 
забезпечують одну з основних функцій кістки а 
саме - опору [23,24]. 

Кістки скелету відповідають структурним по-
требам, що закладені в них, саме тому вони ма-
ють певну форму, будову, розмір, вони викону-
ють окремі функції і мають свій розвиток [25,26].  

Мінеральний склад кісток пов'язаний із віко-
вими змінами організму адже з віком мінеральна 
насиченість кісток зростає при цьому знижується 
вміст води та органічних речовин, що призво-
дить до зменшення загальної обмінної поверхні 
та посилення крихкості кісток. Дані про зміни ро-
сту, формоутворення, хімічного складу та трив-
кісних характеристик кісток скелета за умов дії 
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гіперглікемії дають нові уявлення про реакцію кі-
сткової тканини із урахуванням вікових особли-
востей організму [3,27,28,29]. 

Як відомо, гіперглікемія є наслідком пору-
шення гомеостазу інсуліну, від якого залежить 
рівень глюкози в крові. Інсулін має важливу роль 
під час формування кістки, він надає стимулюю-
чий вплив на кістковий матрикс і формування 
хряща в цілому. Він також має анаболічний 
ефект на кістковий метаболізм, та стимулює си-
нтез кісткового матриксу, в зв'язку з чим вважа-
ється одним з ключових гормонів, що моделює 
нормальний ріст і розвиток кісткової тканини 
[30]. Гіперглікемія є ознакою недостатності інсу-
ліну, це в свою чергу, сприяє уповільненню фо-
рмування кісткової тканини а також порушенню 
утворення хряща. Так, у губчастій кістковій тка-
нині спостерігається поступове скорочення чи-
сельності кісткових трабекул. Відомо, що дія ін-
суліну на хондроцити сприяє їх проліферації, 
диференціації та формуванню ними хрящового 
матриксу. Відповідно, згубна дія гіперглікемії 
призводить до загибелі хондроцитів у проліфе-
ративних колонках епіфізарного хряща. Отже, 
зменшення чисельності кісткових трабекул губ-
частої кістки, можливо є результатом зниження 
рівня інсуліну та реакції хондроцитів на це. По-
силена резорбція кортикального шару під час гі-
перглікемії призводить до стоншення кортексу. 
Зменшення кількості кісткових трабекул та сто-
ншення кортексу підвищує ризик виникнення пе-
реломів в кістках.  

Відомо, що остеобласти мають інсулін-
специфічні рецептори, через це інсулін безпосе-
редньо впливає на їх функціонування – дифере-
нціацію та синтез колагену [31]. Гіперглікемія 
пригнічує остеогенез (функцію остеобластів) та 
посилює резорбцію (функцію остеокластів), га-
льмує утворення та активність остеокластів,  що 
призводить до зниження кісткової маси та спові-
льнення відновлення мікротріщин [32,33,34].  

Згідно з недавніми дослідженнями одним з 
важливих факторів впливу на клітини кісткової 
тканини за умов цукрового діабету є склеростин, 
який секретується остеоцитами та пригнічує ди-
ференціацію остеобластів. Глюкоза є основним 
енергетичним джерелом для остеокластів, вона 
підвищує їх резорбційну активність [35]. Також, 
вона призводить до неферментативного глікозу-
вання білків кісткового матриксу такого, як - ко-
лаген І типу, що порушує якість кісткової тканини 
[16,17,35]. Було встановлено, що підвищення рі-
вня глюкози стимулює експресію склеростину у 
остеоцитах [36]. Підвищення рівня склеростину 
може свідчити про пригнічення функціонування 
остеобластів. Таким чином за умов гіперглікемії 
виникають порушення функціонування остео-
бластів та деструктивні зміни у остеоцитах [37]. 

Гіперглікемія призводить до порушеннями об-
міну кальцію, як наслідок розвитку остеопенії. У 
дослідженнях багатьох авторів було виявлено 
зниження рівня кальцифікації і осифікації сформо-

ваної кісткової тканини за умов гіперглікемії [1,2,38] 
основною причиною чого слугувало поступове 
зниження макроелементного складу кістки. 

Більшість авторів вказують, що при гіперглі-
кемії відбувається зниження мінеральної щіль-
ності кісткової тканини [39,40]. При цукровому 
діабеті 1 типу у дітей було виявлено зниження 
утворення кісткової тканини та неадекватне на-
ростання пікової маси кістки. Ці процеси лежать 
в основі зниженої кісткової маси та зниження мі-
цнісних характеристик кісток в майбутньому 
[41,42]. Численними дослідженнями було вияв-
лено, що одним з ускладнень гіперглікемії є по-
рушення мінеральної щільності кісткової тканини 
та її структурно-метаболічних особливостей 
[43,44,45]. Більшість дослідників вказують на те, 
що при цукровому діабеті 1 типу, як правило, 
спостерігається зниження мінеральної щільності 
кісткової тканини за рахунок поступового зни-
ження мінерального складу, що призводить до 
порушення якості кісткової тканини [32,21,43]. 

Висновок 
Патоморфологічні причини розвитку діабети-

чних порушень у кістках є предметом численних 
експериментальних досліджень. Гіперглікемія 
має негативний вплив на метаболізм кісткової 
тканини. Негативна дія гіперглікемії на остео-
бласти та остеокласти призводить до уповіль-
нення формування кісткової тканини та пору-
шення формування хряща в цілому. За умов 
впливу гіперглікемії відбуваються поступово на-
ростаючі зміни біомеханічних властивостей кіс-
ток, які супроводжуються зниженням тривкісних 
характеристик кісток за рахунок поступових 
втрат основних макроелементів.  

Таким чином, проаналізувавши численні до-
слідження можна сказати, що кісткова тканина 
має активний метаболізмом із достатньо висо-
ким ступенем реактивності, для неї характерне 
явище постійної перебудови за рахунок пролі-
ферації кісткових клітин і процесів резорбції. 
Враховуючи зазначене можна сказати, що гіпер-
глікемія викликає пригнічення формування кіст-
кової тканини, зниження кісткової маси, пригні-
чення формування кісткової тканини, зменшення 
мікроелементного складу, що може підвищувати 
ризик виникнення остеопорозу та переломів у 
майбутньому. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ГИПЕРГЛИКЕМИИ НА СОСТОЯНИЕ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА  
Понырко А.А. 
Ключевые слова: сахарный диабет, гипергликемия, кости, инсулин. 

Сахарный диабет - это нарушение обмена веществ, которое на сегодняшний день является угро-
жающей проблемой для здоровья человека, распространенность этого заболевания в течении после-
дних десятилетий постоянно увеличивается во всем мире. Сахарный диабет  рассматривается как 
неизлечимое метаболическое расстройство, которое характеризуется гипергликемией, которая была 
вызвана в результате дефектов секреции инсулина. Эта болезнь ежегодно поражает почти 3% всего 
населения планеты. Хроническая гипергликемия является причиной дисфункции различных органов 
организма, таких как глаза, почки, сердце и кровеносные сосуды, нервы. К наиболее частым осложне-
ниям сахарного диабета относят поражения сосудов глазного дна, почек, нижних конечностей и пора-
жения нервной системы. Высокий уровень глюкозы в крови вызывает развитие широкого спектра па-
тологических нарушений в том числе и в костях. Исследования последних лет показали, что при са-
харном диабете часто наблюдаются заболевания костей скелета. Говоря о действии гипергликемии 
на кости, нужно отметить развитие остеопении и остеопороза. 

В статье приведены патофизиологические механизмы действия гипергликемии при сахарном диа-
бете 1 типа, которые показывают комплексные нарушения органов опорно-двигательного аппарата. 
Патогенное влияние гипергликемии на костную ткань проявляется в снижении минеральной плотнос-
ти костной ткани, что обусловлено недостаточностью инсулина и как следствие значительными мета-
болическими нарушениями, снижение костной массы, угнетение формирования костной ткани, значи-
тельное снижение микроэлементного состава кости. Совокупность этих факторов формирует соот-
ветствующую патоморфологическую почву для развития диабетической остеопатии. 

Статья освещает механизм действия гипергликемии на кости скелета с целью стимулирования бо-
лее детального рассмотрения сахарного диабета на экспериментальных животных. 

Summary 
THE EFFECT OF CHRONIC HYPERGLYCEMIA ON THE STATE OF MUSCULOSKELETAL SYSTEM (LITERATURE REVIEW) 
Ponyrko A.O. 
Key words: diabetes mellitus, hyperglycemia, bone, insulin. 

Diabetes mellitus is a metabolic disorder that today has become a threatening problem for human health. 
Its prevalence has been constantly increasing throughout the world over the past decades. Diabetes mellitus 
is regarded as an incurable metabolic disorder characterized by hyperglycemia, which is caused by defects 
in insulin secretion. This disease annually affects almost 3% of the total population of the planet. Chronic 
hyperglycemia causes dysfunction of various organs of the body, such as the eyes, kidneys, heart, blood 
vessels, and nerves. The most common complications of diabetes include lesions of the vessels of the eye, 
kidneys, lower limbs and nervous system. A high level of glucose in the blood causes the development of a 
wide range of pathological disorders, which affect bones as well. Recent studies have shown that diseases 
of the skeletal system are often observed in diabetes mellitus. Speaking about the effect of hyperglycemia on 
bones, the development of osteopenia and osteoporosis should be noted. In this regard, an important area of 
research is to study changes in the bone tissue in patients with type 1 diabetes mellitus and the mechanisms 
that lead to disruption of bone structure and metabolism. The article highlights the pathophysiological 
mechanisms of hyperglycemia action in type 1 diabetes that explains complex disorders of the organs of the 
musculoskeletal system. The detrimental effect of hyperglycemia results in marked degenerative changes in 
bone cells. The pathogenic effect of hyperglycemia on bone tissue is manifested in a decrease in bone 
mineral density that is due to the lack of insulin and, as a consequence, significant metabolic disorders, a 
decrease in bone mass, inhibition of bone tissue formation, a significant decrease in the trace element 
composition of bone. The combination of these factors creates the appropriate pathomorphological basis for 
the development of diabetic osteopathy. The article highlights the mechanism of action of hyperglycemia on 
skeletal system in order to stimulate to a more detailed investigation of diabetes mellitus in experimental 
animals.  

 
 


