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Цукровий діабет (ЦД) — одна з найак-
туальніших глобальних медико-соціаль-
них проблем сучасної системи охорони 
здоров'я. На даний час число хворих на ЦД 
у світі перевищило 463 млн, страждають 
переважно особи працездатного віку — 
від 20 до 79 років [1]. Так, за оцінкою ана-
літиків Міжнародної федерації з вивчен-
ня ЦД (IDF), захворюваність і надалі буде 
прогресивно збільшуватися, прогнозовано 
до 700 млн чоловік у 2045 році. Україна  
належить до країн з високим рівнем за-
хворюваності на ЦД — виявлено 1 млн. 
226 тис. хворих осіб, серед яких інсуліно-
залежних — близько 190 тис. Проте біль-
шість вітчизняних науковців вважають 
статистичні дані заниженими через від-
сутність широких скринінгових програм 
для ЦД. Водночас, впровадження сучас-
них методів діагностики і лікування ЦД 
та його ускладнень, таких як діабетична 
нейропатія, ретинопатія, нефропатія, кар-
діопатія дозволило забезпечити більшу 
тривалість життя хворих на діабет [2, 3]. 
Разом із цим, не звертається достатньо ува-
ги на проблему ураження скелету хворих 

на ЦД, яка багато в чому зумовлює втрату 
працездатності та стійку інвалідизацію. 

Остеопороз (ОП) — системне багато-
факторне захворювання кісткової тканини 
з групи метаболічних остеопатій, характер-
ним проявом якого є зниження мінераль-
ної щільності кістки (МЩК) і порушення 
її мікроархітектоніки, які обумовлюють 
зниження міцності кісткової тканини і під-
вищення ризику переломів [4]. Соціальна 
значимість ОП визначається не лише висо-
кою поширеністю, але і його наслідками — 
переломами хребців і кісток периферич-
ного скелету, зумовлюючи високий рівень 
непрацездатності зі значними матеріаль-
ними витратами в галузі охорони здоров'я 
[2, 5]. Так, у світі щорічно діагностується 
близько 8,9 млн переломів, причиною яких 
є ОП. Ризик перелому передпліччя, стег-
на або хребта протягом життя становить  
30–40 %, що відповідає середньому ри-
зику розвитку ішемічної хвороби серця. 
За даними досліджень, частота переломів 
стегна у жінок старше 80 років становить 
30 %, частка компресійних переломів тіл 
хребців — 40 %. Протягом року після пере-
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лому шийки стегна летальність становить  
20–24 % [6, 7].

Згідно клінічної класифікації виділя-
ють первинний ОП (постменопаузальний, 
сенільний, ювенільний, ідіопатичний), 
на частку якого припадає 85 % випадків, 
і вторинний, причинами якого можуть ста-
ти ендокринні хвороби (синдром Іценко–
Кушинга, ЦД, тиреотоксикоз, гіпогона-
дизм, гіперпаратиреоз і ін.), хвороби нирок 
і органів травлення, генетичні порушення, 
ревматичні захворювання, деякі ліки тощо.

Все більше підтверджень на даний 
час знаходить припущення E. Albright та 
E. Reinfenstein, висловлене понад 60 років 
тому, що остеопенія та ОП є хронічними 
діабетичними ускладненнями. В більшос-
ті епідеміологічних досліджень виявлено 
крихкість кісток і підвищений ризик пере-
ломів у пацієнтів з діабетом. Так, питома 
вага ОП при ЦД серед всіх видів вторин-
ного ОП варіює від 6 до 10 %. Ряд експертів 
називають ОП недооціненим ускладнен-
ням ЦД [8–11]. 

Серед механізмів, які обумовлюють 
зв'язок ЦД з ОП, окрім прямих патофізіо-
логічних ефектів самого діабету розгляда-
ються й інші стани, які приймають участь 
у розвитку патологічного процесу [12] 
(Таблиця). 

За даними метааналізу пацієнти з ЦД 
1 типу мають підвищений ризик перело-
мів стегнової кістки та поперекового від-
ділу хребта, частота яких становить 4,8 %,  
в порівнянні з 2 % у пацієнтів без ЦД  
у віковій групі 18–50 років [17, 18]. Також  
при ЦД 1 типу відзначається підвищення  
в 6,3–6,9 разів ризику розвитку переломів 
шийки стегнової кістки та в 2,5 рази — пе-
реломів хребців, однаково у жінок і чоло-
віків [32–34]. При ЦД 2 типу також було 
виявлено підвищення ризику переломів, 
головним чином стегна, хребців, стоп і за-
гального відсотка переломів, зі збільшен-
ням в 1,4–1,7 рази ризику переломів шийки 
стегна [23–25]. 

Додатковими факторами ризику пере-
ломів (проксимального відділу плечової 
кістки, хребта і стегна) при ЦД є високий 
рівень глікованого гемоглобіну, схильність 
до падінь через ретинопатію, нейропатію, 

ішемію центральної нервової системи або 
епізоди гіпоглікемії, прийом цукрознижу-
ючих препаратів з групи тіоглітазонів, по-
треба в інсуліні а також ураження нирок, 
яке сприяє зниженню утворення активо-
ваного вітаміну Д і розвитку вторинного 
гіперпаратиреозу [26–30]. Відзначається 
більш тривале загоєння переломів у паці-
єнтів на ЦД як 1-го, так і 2-го типу, а також, 
ризик неправильного зрощення переломів, 
інфікування і повторних операцій в порів-
нянні з пацієнтами без діабету [31, 32].

Патофізіологія крихкості кісток при діа-
беті складна і включає зміни в метаболізмі 
і структурі кісткової тканини [33, 34].

При ЦД 1-го типу гіпоінсулінемія галь-
мує створення та оновлення кісткової тка-
нини, що веде до затримки росту дітей 
та підлітків, появі та прогресуванню ОП 
у всіх відділах скелета. Натомість, при ЦД 
2-го типу МЩК, як правило, знаходить-
ся в межах нормальних значень або дещо 
збільшене, але наявні зміни мікроархітек-
тоніки призводять до зміни якості кісткової 
тканини і зниження її міцності [35]. У хво-
рих на ЦД 1-го та 2-го типу рівні остеокаль-
цину та С-кінцевого телопептиду колагену 
I типу знижені, а склеростину — підвище-
ні, в порівнянні з особами без ЦД [36]. 

Характерною рисою переломів при ЦД 
є те, що вони виникають на фоні більшої 
МЩК, ніж в популяції, тому за результата-
ми денситометрії не завжди вдається адек-
ватно оцінити ймовірність майбутніх пе-
реломів. Ще однією загальною проблемою 
у встановленні ризику майбутнього пере-
лому при ЦД є те, що уніфікована модель 
розрахунку FRAX (Fracture Risk Assessment 
Tool) не враховує наявність даного обтяж-
ливого фактору у розрахунках, тому його 
значення не буде відображати реальний 
10-річний абсолютний ризик переломів 
[37–39]. 

Механізм підвищеної крихкості кіс-
ток при діабеті погано вивчений, але він, 
ймовірно, багатофакторний і, в широкому 
сенсі, може розвиватися на тлі метаболіч-
них порушень, розвитку мікроангіопатії 
та впливу лікарських препаратів. При хро-
нічній гіперглікемії частина надлишкової 
глюкози поєднується з вільними аміно-
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Таблиц я
Вплив діабету 1 і 2 типу на кісткову тканину

Тип 1 Тип 2

Патологія
Дефіцит інсуліну

Резистентність до інсуліну
Гіперінсулінемія

Підвищення IGF-1
Підвищений рівень  

глюкози крові
Підвищений рівень  

глюкози крові

Вік початку
Молодший Старший

Може вплинути  
на пікову кісткову масу Зазвичай зрілий вік

ІМТ Може бути низьким

Зазвичай високий
Підвищене навантаження  

на скелет
Може захистити від ударів

Підвищене вироблення естрогену, 
лептину в жировій тканині 

Механізм

Гіперглікемія може викликати 
підвищену втрату кальцію  

з сечею і перешкоджати утворенню 
кісткової тканини

Гіперглікемія може викликати 
підвищену втрату кальцію  

з сечею і перешкоджати  
утворенню кісткової тканини

Обмін кісткової тканини  
зазвичай низький

Обмін кісткової тканини  
зазвичай низький

Кінцеві продукти глікозування 
можуть впливати  

на крихкість кісток

Кінцеві продукти  
глікозування можуть впливати  

на крихкість кісток

 Анаболічний ефект 
інсулінорезістентності

Мінеральна 
щільність кістки Може бути зниженою Може бути підвищеною

Ризик переломів Підвищується Підвищується

Лікування Інсулін має анаболічний ефект

Різний вплив ліків  
на ризик переломів  

(метформін знижує, тіазолідиндіони 
та інгібітори SGLT2 —  

підвищують)
Інсулін має анаболічний ефект,  

але його використання  
свідчить про тривалий  

або важкий діабет

Ускладнення

Мікро- та макросудинні ускладнення можуть збільшувати ризик 
переломів через вплив на кістки  

(наприклад, через метаболічні ефекти нефропатії)  
або в зв'язку з підвищеним ризиком падіння  

(наприклад, внаслідок втрати зору,  
цереброваскулярних захворювань або нейропатії).  

Локальна втрата кісткової маси, пов'язана з невропатією,  
може збільшити ризик переломів стопи і щиколотки.

Примітки: 
IGF-1: інсуліноподібний фактор росту-1;  
ІМТ: індекс маси тіла;  
SGLT2: натрійзалежний контренспортер глюкози 2 типу.
Джерело інформації [13–16].
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кислотами в циркулюючих або тканинних 
білках. Цей неферментативний процес спо-
чатку формує зворотні продукти раннього 
глікозування, а потім — кінцеві продук-
ти незворотного глікозування (Advanced 
Glycation End Products, AGE). Накопичення 
AGE в кістковому матриксі при гіпергліке-
мії змінює структуру колагену, впливає на 
функцію остеобластів, остеокластів, збіль-
шує жирову перебудову кісткового мозку 
і вивільнення запальних цитокінів, а та-
кож змінює кількість і функцію остеоцитів, 
що сприяє зниженню якості кістки [34, 40, 
41]. Остеоцити секретують кістково-специ-
фічні білки, в тому числі склеростин, який 
пригнічує утворення кістки. Після загибе-
лі остеоцитів йде гіпермінералізація кіст-
ки, а потім заповнення канальців мінера-
лізованою сполучною тканиною, що може 
привести до підвищеної крихкості кістки. 
AGE також сприяють розвитку мікросудин-
них ускладнень.

При діабетичній мікроангіопатії також 
вражаються мікросудини кістки і кістко-
вий мозок, де знаходяться клітини кістко-
вих попередників. Це може призвести до 
збільшення продукції адипоцитів і витіс-
нення остеобластів, призводячи до жирово-
го заміщення кісткового мозку [42]. В ряді 
досліджень показано, що жирове заміщен-
ня кісткового мозку пов'язане з рівнем глі-
козильованого гемоглобіну (HbA1C) та пе-
реломами [43–45]. 

У дослідженні, де з контролем порівню-
вались хворі на ЦД 2 типу (з мікросудин-
ними ускладненнями та без них) за допомо-
гою периферичної кількісної комп'ютерної 
томографії високої роздільної здатності  
(HR-pQCT-high-reso lu tion peripheral quanti-
tative com puted tomo gra phy) встановлено, 
що лише в групі з мік ро судинними усклад-
ненями спостерігалась недостатність кор-
тикальної кістки [46]. Аналогічне дослі-
дження пацієнтів з ЦД 1 типу показало, 
що наявність мікросудинних ускладнень 
пов'язано з дефіцитом як кортикальної, так 
і губчастої кістки [47].

Іншим проявом гіперглікемії є глюко-
зурія, яка сприяє гіперкальціурії, мобілі-
зації кальцію з кісткового депо і зниженню 
МЩК [45]. 

Амілін секретується β-клітинами під-
шлункової залози і має позитивний вплив 
на кісткову тканину, зберігаючи кістко-
ву масу, знижуючи біохімічні маркери 
остео резорбції, призводить до підвищен-
ня біохімічних маркерів остеогенезу [46]. 
Повідомляється, що при дефіциті аміліну 
спостерігалась висока частота остеопеній, 
підвищення маркерів остеорезорбції, а ви-
користання аміліну знижувало остеоклас-
тогенез (in vitro) [47].

Важливими є дані, що дефіцит вітамі-
ну Д сприяє порушенню синтезу і секреції 
інсуліну, збільшуючи ризик розвитку ЦД 
у тварин [48]. Зв'язок між дефіцитом віта-
міну Д та ризиком розвитку ЦД 1 типу про-
демонстровано в роботі Mathieu і співавто-
ри. [49]. У проведеному мета-аналізі Pittas 
і співавт. показали кореляцію дефіциту ві-
таміну Д з ризиком розвитку ЦД 2 типу, 
а також діабету в поєднанні з остеопенією 
[50].

Необхідно наголосити, що мікросудинні 
ускладнення, такі як сенсорна нейропатія 
і ретинопатія з порушенням зору, збіль-
шують ризик падіння. Повідомляється 
про під вищений ризик падіння у літніх жі-
нок з діабетом [45]. Нейропатія також може 
викликати локальну втрату кісткової маси, 
сприяючи збільшенню ризику перелому 
стопи і щиколотки.

Ведення пацієнтів з ОП при ЦД.
Ефективність менеджменту даної кате-

горії хворих залежить від заходів, спрямо-
ваних на зміну способу життя і контролю-
вання глікемії. Профілактика хронічної 
гіперглікемії призводить до зниження рів-
нів кінцевих продуктів глікозування, змен-
шення інтенсивності глікозування колаге-
ну та ризику розвитку мікроангіопатій, що 
може мати важливе значення для кістково-
го здоров'я. Цільові рівні глікемії повинні 
бути підібрані індивідуально, врівноважу-
ючи продемонстровані переваги щодо запо-
бігання і уповільнення розвитку мікросу-
динних ускладнень з ризиком гіпоглікемії.

Є дані, що тіазолідиндіони і інгібітори 
натрій-глюкозного ко-транспортера 2 типу 
(SGLT2) (особливо канагліфлозін) пов'язані 
з підвищеним ризиком переломів. Тому ті-
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азолідиндіони не рекомендується викори-
стовувати у пацієнтів з високим ризиком 
переломів (наприклад, з низькою щіль-
ністю кісткової тканини, попереднім пере-
ломом). Виняток можуть становити ті ви-
падки, коли не можна використовувати 
інші гіпоглікемічні препарати. Відносно 
інгібіторів SGLT2, є дані, що переломи 
кісток частіше виникають у пацієнтів, що 
приймають канагліфлозін, виходячи з пе-
редбачуваних механізмів дії даних препа-
ратів, інші також можуть зменшувати кіст-
кову масу і збільшувати переломи кісток, 
тому препарати цієї групи треба приймати 
з обережністю.

За відсутності досліджень, спеціально 
націлених на терапію остеопорозу в осіб 
з діабетом, лікування повинно бути згід-
но загальних рекомендацій по лікуванню  
остеопорозу у жінок і чоловіків. 

Загальні рекомендації стосуються до-
тримання здорового способу життя, вико-
нання вправ для збільшення м'язової сили 
і зниження ризику падінь, а також прийо-
му добавок кальцію і вітаміну Д для жі-
нок в постменопаузі і чоловіків із діабетом. 
З огляду на дані мета-аналізів, оптималь-
ними дозами для більшості жінок в постме-
нопаузі з остеопорозом є 1200 мг кальцію 
(загальна дієта і добавки) і 800 МО віта-
міну Д на добу. Для жінок в пременопаузі 
або чоловіків із остеопорозом рекомендуєть-
ся прийом 1000 мг кальцію (загальна діє-
та і добавки) і 600 МО вітаміну Д на добу  
[51, 52].

Пацієнти із зниженою щільністю кіст-
кової тканини (за даними кісткової ден-
ситометрії) і високим ризиком переломів 
на додаток до зміни способу життя повин-
ні отримувати фармакологічну терапію. 
Треба зазначити, що за високий ризик 
перелому як у пацієнтів без діабету, так 
і у пацієнтів з діабетом прийнято вважати 
10-річну ймовірністю перелому, яка відпо-
відає пороговим значенням втручання для 
конкретної країни. При підрахунку ризи-
ку перелому для пацієнтів із діабетом ре-
комендовано брати до уваги вплив діабе-
ту на ризик перелому аналогічно впливу 
ревматоїдного артриту [53]. І, якщо після 
внесення відповідної відмітки в опитувачі 

FRAX отриманий результат вказує на висо-
кий ризик переломів, слід починати ліку-
вання антирезорбтивними засобами. 

Для лікування остеопорозу застосову-
ють дві категорії лікарських засобів: ті, які 
пригнічують резорбцію кісткової тканини 
(антирезорбтивні засоби) та анаболічні за-
соби, які стимулюють остеогенез [52].  

На сьогодні є обмежені дані про особ-
ливості фармакологічної терапії у пацієн-
тів з ОП та ЦД. У систематичному огляді 
дев'яти досліджень, які оцінюють ефектив-
ність деяких бісфосфонатів (БФ) (алендро-
нату, ризедронату), а також ралоксифену 
та терипаратиду для лікування ОП у паці-
єнтів із ЦД (в основному, ЦД 2 типу), було 
відзначено збільшення щільності кістко-
вої тканини і зниження ризику хребетних 
(алендронат, ралоксифен) або нехребетних 
(терипаратид) переломів у пацієнтів як  
з діабетом, так і без нього [54]. Основна 
дія БФ на скелет полягає в уповільнен-
ні мінералізації кісткової і хрящової тка-
нин, а також інгібуванні резорбції кістко-
вої тканини, спричиненої остеобластами. 
Збільшення ризику серйозних побічних 
ефектів від лікування БФ у пацієнтів 
із ЦД діабетом не спостерігалося [55–57].

Для негормональної фармакотерапії 
чоловіків також рекомендується прийом 
бісфосфонатів в якості першої лінії терапії 
остеопорозу. Для даної категорії пацієнтів 
була досліджена дія алендронату і ризе-
дронату [58–61]. Пацієнтам з порушеннями 
функції стравоходу, шлунково-кишковою 
непереносимістю пероральних БФ, після 
проведення деяких видів баріатричної хі-
рургії (наприклад, обхідним шлунковим 
анастомозом за Ру) або нездатністю дотри-
муватися дозування пероральних БФ реко-
мендовано призначення внутрішньовенної 
терапії БФ (ібандронова або золендронова 
кислота). 

Для запобігання переломів у чоловіків 
досліджувалась і показала ефективність 
золедронова кислота [62, 63]. Терипаратид 
і деносумаб можуть відігравати певну роль 
у чоловіків, які не переносять або не реагу-
ють на будь-який з БФ. Для чоловіків з важ-
ким ОП (низька МЩК [T-критерій < – 2,5]  
і принаймні один перелом через крихкість), 
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які не можуть переносити будь-який з до-
ступних БФ, рекомендується призначення 
терипаратиду [64, 65].

При відсутності конкретних протипока-
зань, пероральні БФ вважаються початко-
вою фармакологічною терапією для біль- 
шості жінок в пре- і пост менопаузі, навіть  
з високим ризиком переломів. Рекомен-
ду ється починати прийом з пероральних 
форм в зв'язку зі зручністю застосування, 
достатньою ефективністю, більш низькою 
вартістю і доступністю даних про безпеку 
тривалого прийому. Високу ефективність 
і прихильність пацієнтів до лікування де-
монструє ібандронова кислота: перораль-
ний прийом даного БФ — всього 1 раз 
на місяць [66].

Для пацієнтів з протипоказаннями 
до пероральних БФ (наприклад, ахалазія, 
стрик тури стравоходу, варикозне розши-
рення вен стравоходу, стравохід Барета), 
з наявністю побічних ефектів з боку шлун-
ково-кишкового тракту або нездатністю 
дотримуватися дозування (наприклад, 
залишатися у вертикальному положенні 
не менше 30 хвилин), рекомендується вну-
трішньовенний прийом БФ. Було показа-
но, що алендронат, ризедронат, ібандронат 
і золедронова кислота покращують МЩК  
у жінок в постменопаузі з ОП [67, 68]. 

Крім того, систематичний огляд дослі-
джень, опублікованих в 2005–2019 роках, 
підтвердив ефективність деяких ліків, 
вклю чаючи алендронат, ризедронат, зо-
ледронову кислоту та ібандронат для про-

філактики переломів хребта в порівнянні 
з плацебо [69, 70]. Алендронат, ризедронат 
і золедронова кислота також знижують ри-
зик переломів стегна та інших нехребетних 
переломів [69–72]. Спочатку рекоменду-
ється призначення пероральних форм БФ, 
при цьому прийом ібандронату один раз на 
місяць може бути досить зручним [73–76]. 
При непереносимості або наявності проти-
показань до перорального прийому препа-
ратів, рекомендується застосовувати БФ 
для внутрішньовенного введення.

Для пацієнтів, які приймають пе ро раль- 
ні БФ протягом п'яти років, або одержують 
парентеральні БФ протягом трьох років, 
у яких стабільна МЩК, раніше не було пе-
реломів хребців і які мають низький ризик 
перелому в найближчому майбутньому, ре-
комендується припинити прийом препара-
ту. У пацієнтів з високим ризиком перело-
мів (в анамнезі остеопоротичний перелом 
до або під час лікування, Т-бал нижче — 
3,5 при відсутності переломів), які прийма-
ють таблетовані БФ, рекомендується про-
довжити терапію до 10 років, кислоту внут-
рішньовенні БФ — до 6 років [77]. 

Після припинення терапії рекоменду-
ється проводити контроль МЩК. При появі 
стійкої втрати кісткової маси в шийці стег-
нової кістки (~ 5 %) принаймні після двох 
вимірів, виконаних з різницею не менше 
двох років, з використанням сканера DXA 
тієї ж марки і моделі, необхідно відновити 
прийом БФ.

ВисноВок
З огляду на дані аналізу літератур-

них джерел, ОП можна вважати одним 
з ускладнень ЦД в зв'язку з наявністю 
певних порушень кісткового обміну, змін 
структури кісткової тканини і підвищено-
го ризику падінь і переломів в результаті 
гіпер- і гіпоглікемії, інсулінорезистентно-
сті, накопичення кінцевих продуктів глі-
козування і мікросудинних ускладнень  
ЦД. 

Денситометрія і оцінка ризику перело-
мів FRAX є досить чутливими у пацієнтів 
на ЦД 1 типу, але недостатньо чутливими 
для пацієнтів з ЦД 2 типу, що встановлює 

необхідність визначення трабекулярного 
кісткового індексу (trabecular bone score — 
TBS) при проведенні денситометрії, а та-
кож додаткових дій при оцінці ризику пе-
реломів за шкалою FRAX. Є необхідність 
своєчасної оцінки факторів ризику падінь 
і переломів, пов'язаних як зі змінами глі-
кемії, так і з розвитком саркопенії та мікро-
ангіопатій. 

Терапія пацієнтів з ОП при ЦД повинна 
базуватися на досягненні цільових рівнів 
глікемії і застосуванні БФ при достатньому 
насиченні кальцієм і вітаміном Д.
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ОСОБЛИВОСТ² МЕНЕДЖМЕНТУ ОСТЕОПОРОЗУ  
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ Д²АБЕТ 

Журавльова л. В., олійник м. о., сікало Ю. к.
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

prof.zhuravlyova@gmail.com
В останні роки число хворих на цукровий діабет у світі прогресивно збільшується, тому важливою 

проблемою сьогодення є боротьба з ускладненнями цукрового діабету. Метою нашого огляду є аналіз 
літературних даних щодо ризиків виникнення остеопорозу у хворих на цукровий діабет, ефективних 
методів діагностики, а також сучасні рекомендації щодо лікування та попередження розвитку остео-
порозу у даної категорії хворих. Результати. Нами оброблено та проаналізовано літературні джерела 
та міжнародні рекомендації, в яких визначено основні механізми та фактори ризику, що сприяють роз-
витку остеопорозу у пацієнтів з цукровим діабетом 1 і 2 типу; вказано методи своєчасної діагно стики 
остеопорозу; наведено способи корекції стану пацієнтів з цукровим діабетом, що можуть сприяти по-
передженню розвитку остеопорозу у цієї групи хворих. Представлено актуальні рекомендації щодо 
лікування остеопорозу у чоловіків і жінок. Висновки. З огляду на дані аналізу літературних джерел, 
остеопороз можна вважати одним з ускладнень цукрового діабету. На сьогодні денситометрія та оцін-
ка ризику переломів FRAX є досить чутливими методами ранньої діагностика остеопорозу у пацієнтів 
на цукровий діабет 1 типу, але недостатніми для хворих на цукровий діабет 2 типу, що встановлює 
необхідність визначення трабекулярного кісткового індексу при проведенні денситометрії, а також 
додаткових дій при оцінці ризику переломів за шкалою FRAX. Терапія пацієнтів з остеопорозом при 
супутньому цукровому діабеті повинна ґрунтуватися на досягненні цільових рівнів глікемії і застосу-
ванні бісфосфонатів при достатньому насиченні кальцієм і вітаміном Д.

К л ю ч о в і  с л о в а :  остеопороз, цукровий діабет, FRAX, бісфосфонати, кальцій, вітамін Д.

FEATURES OF MANAGEMENT IN PATIENTS  
WITH OSTEOPOROSIS AND DIABETES MELLITUS

Zhuravlyova l. v., oliinyk m. o., sikalo y. k.
Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine 

prof.zhuravlyova@gmail.com
The number of patients with diabetes mellitus in the world has been progressively increasing in recent 

years, therefore, the fight against complications of diabetes mellitus is an important problem of our time. The 
purpose of our review is to analyze the literature data on the risks of osteoporosis in patients with diabetes 
mellitus, effective diagnostic methods, as well as current recommendations for the treatment and prevention of 
osteoporosis in this category of patients. Results. We have processed and analyzed literary sources and interna-
tional recommendations, which identify the main mechanisms and risk factors that contribute to the develop-
ment of osteoporosis in patients with type 1 and 2 diabetes mellitus; methods for the timely diagnosis of osteo-
porosis are indicated, methods for correcting the condition of patients with diabetes mellitus, which can help 
prevent the development of osteoporosis in this group of patients, are given. The current recommendations for 
the treatment of osteoporosis in men and women are presented. Conclusions. Taking into account the data of the 
analysis of literary sources, osteoporosis can be considered one of the complications of diabetes mellitus. Today, 
densitometry and fracture risk assessment FRAX are quite sensitive methods for early diagnosis of osteoporosis 
in patients with type 1 diabetes mellitus, but not sufficient for patients with type 2 diabetes mellitus, therefore 
there is a need to determine the trabecular bone index during densitometry, as well as additional actions when 
assessing the risk of fractures on the FRAX scale. Therapy of patients with osteoporosis with concomitant dia-
betes mellitus should be based on the achievement of target glycemic levels and the use of bisphosphonates with 
target level of calcium and vitamin D.

K ey  wor d s :  osteoporosis, diabetes mellitus, FRAX, bisphosphonates, calcium, vitamin D.
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