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Резюме. Лекцію присвячено питанням остеоартропатій на тлі цукрового діабету. Обговорюються сучасні 
визначення остеоартропатій,, їх поширеність, клінічні прояви та особливості перебігу за цукрового діабету та 
метаболічного синдрому. Ключовими механізмами в етіології остеоартриту вважаються деградація суглобового 
хряща, перебудова субхондральної кістки та запалення. До патогенетичних механізмів розвитку дегенеративно-
дистрофічних змін суглобів належать метаболічні порушення, асоційовані з чинниками метаболічного синдрому 
та цукрового діабету: загальне й абдомінальне ожиріння, інсулінорезистентність, глюкозотоксичність, оксида-
тивний стрес, дисметаболізм ліпідів і пуринів. Для цукрового діабету характерним є дисбаланс прозапальних 
і протизапальних цитокінів, простагландинів, ростових чинників, що індукує процеси запалення та деградації 
суглобового хряща, створюючи підґрунтя для клінічного прояву ознак остеоартриту.
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Цукровий діабет (ЦД) залишається однією 
з  найважливіших медико-соціальних проблем 
сучасності у зв’язку з прогресуючим ростом за-
хворюваності та інвалідизації зі щорічним на-
копиченням його тяжких ускладнених форм. 
Сьогодні в  Україні зареєстровано понад 1  млн 
хворих на ЦД. Причому фахівці вважають, 
що цей показник є лише верхівкою айсберга, 
оскільки реальна кількість таких хворих переви-
щує 3-4 млн осіб. Число хворих на ЦД кожні 10-
15 років подвоюється, отже, можна говорити про 
глобальну епідемію цього захворювання [16].

Зі збільшенням тривалості життя хворих на 
ЦД на перший план виступає нова, надзвичай-
но важлива проблема — наростання кількості 
та тяжкості пізніх ускладнень захворювання 
з ураженням практично всіх органів і систем. 
Саме вони визначають якість життя, а  нерід-
ко й життєвий прогноз у таких пацієнтів [11]. 
Останнім часом у групу хронічних ускладнень 
ЦД дедалі частіше включають патологічні змі-
ни кістково-суглобового апарату, які вимага-
ють вчасного діагностування та застосування 
відповідних заходів лікування  [4]. Пошире-
ність патології кістково-суглобового апара-
ту у хворих на ЦД, за даними різних авторів, 
складає від 0,1% до 77,8%, ураження суглобів 
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виявляли у 58% хворих на ЦД1 та у 24% хво-
рих на ЦД2  [35, 44]. За нашими даними, діа-
бетична артропатія зафіксована у 28% хворих 
на ЦД 1-го типу (ЦД1) та 62% хворих на ЦД 
2-го типу (ЦД2). Натомість у літературі опи-
сано лише фрагментарні дослідження з питань 
розвитку, клініки та діагностики діабетичних 
артропатій [46, 58].

Визначення та поширеність діабетичних 
остеоартропатій. Діабетичні остеоартропа-
тії (ДОАП)  — це запальні або дегенератив-
но-дистрофічні зміни структурних елементів 
суглобів на тлі ЦД, які спочатку призводять 
до обмеження рухливості, а  згодом  — до роз-
витку контрактур. Проте наразі дискусійним 
залишається питання, чи є ураження суглобів 
у хворих на ЦД наслідком основного захворю-
вання, чи артропатії — це супутні захворюван-
ня на тлі ЦД [3].

Згідно із сучасними уявленнями, ДОАП  — 
це деструкція кістки та суглоба неінфекційно-
го характеру, пов’язана з діабетичною нейропа-
тією [8]. Міжнародна робоча група з синдрому 
діабетичної стопи 1999 року визначила ДОАП 
як деструкцію кістки та суглоба неінфекцій-
ного характеру, викликану діабетичною не-
йропатією, що проявляється раптовим і швид-
ким остеолізом, множинними переломами, 
руйнуванням суглоба та деформуванням від-
повідного сегмента кінцівки [21]. І.І. Дєдовим 
ДОАП визначається як відносно безбольова, 
прогресуюча та деструктивна артропатія од-
ного або кількох суглобів, що супроводжуєть-
ся неврологічним дефіцитом  [10]. Протягом 
останніх десятиріч ДОАП за частотою вийшла 
на перше місце серед усіх нейрогенних артро-
патій, що пов’язано як зі зростанням кількості 
хворих на ЦД, так і  зі значним збільшенням 
тривалості їх життя.

У популяційному дослідженні, проведено-
му за участю 4289 респондентів із діабетом 
і 69 073 осіб без ЦД, встановлено, що захворю-
ваність на артрит серед хворих із ЦД є значно 
вищою, ніж серед осіб без діабету (48% проти 
20%). Автори підкреслюють, що артрит може 
бути ще одним ускладненням діабету, на яке 
раніше не звертали належної уваги. Розвиток 
патологічного процесу має важливі негативні 
наслідки для хворих на ЦД, оскільки артрит 
у  багатьох випадках призводить до обмежен-
ня фізичної активності, а отже, до погіршення 

якості життя [26]. В опублікованому 2015 року 
огляді літератури та мета-аналізі, проведеному 
за даними 49 досліджень (загалом 645 089 па-
цієнтів з остеоартрозом — ОА та 5788 пацієн-
тів із ЦД), автори визначили, що ризик ОА був 
вищим у пацієнтів із ЦД, ніж в осіб без ЦД; так 
само ризик ЦД був більшим у  хворих на ОА 
порівняно з пацієнтами без ОА [36].

Клінічні прояви та особливості перебігу 
артропатій на тлі цукрового діабету та  ме-
таболічного синдрому. Патогенез ДОАП є 
складним і  багатогранним, проте сьогодні 
більшість експертів підтримують точку зору, 
що ключовими патогенетичними механізмами 
виступають деградація суглобового хряща, пе-
ребудова субхондральної кістки та запалення. 
У конкретного хворого можуть переважати ті 
або інші патогенетичні чинники, що обумов-
лює особливості клінічних проявів захворю-
вання (фенотип) [39].

На тлі ЦД найчастіше трапляються артралгії 
в  ділянці суглобів нижніх кінцівок. Найбільш 
актуальною вважається проблема ураження 
колінних і  кульшових суглобів, оскільки гон
артроз (ГА) та коксартроз (КА) є найбільш ін-
валідизуючими локалізаціями патологічного 
процесу  [38]. Поширеність ОА збільшується 
з  віком, жінки хворіють на ОА майже вдвічі 
частіше, ніж чоловіки. У жінок частіше спосте-
рігається ГА, а КА — у чоловіків [42].

Встановлено, що за наявності ОА будь-
якої локалізації частіше, ніж за її відсутності, 
трапляється ангіопатія нижніх кінцівок, асо-
ційована з  полінейропатією та розвитком ос-
теохондрозу. Це пов’язують із тим, що ангіо-
патія нижніх кінцівок є однією з форм прояву 
патології всіх судин за ЦД, а  це, безумовно, 
призводить до порушення живлення суглобів 
і розвитку в них дегенеративно-дистрофічних 
процесів, які поширюються у навколосуглобо-
ві структури, кісткові тканини [1].

Кісткові зміни на тлі ЦД значно випереджа-
ють клінічне пошкодження м’яких тканин. Па-
тологічний процес йде «від кістки до шкіри». Із 
часом хворі скаржаться на біль у суглобах, що 
посилюється у рухах. Часто виникає стискан-
ня серединного нерва у  каналі кисті з  розви-
тком компресійної нейропатії, яка клінічно ха-
рактеризується появою парестезій. Біль може 
іррадіювати у передпліччя, а також у ділянки 
плеча та шиї. Згодом приєднується слабкість 
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й атрофія долонних м’язів. Серед найчасті-
ших уражень кістково-суглобової системи за 
ЦД виділяють обмеження рухів у  плечовому 
суглобі (плече-лопатковий періартеріїт, «бо-
льове плече діабетика») [49]. Варіантом ОА на 
тлі ЦД є описаний K.  Lundbaeck (1979) син-
дром обмеження рухливості суглобів, ознаки 
якого об’єднали терміном «діабетична хайро-
патія». Синдром характеризується ураженням 
насамперед проксимальних міжфалангових 
суглобів кистей із поступовим залученням ін-
ших суглобів. Хворий не може щільно стулити 
обидві руки разом (синдром «рук особи, яка 
молиться») [19].

Біль у суглобі за ОА викликається багатьма 
чинниками, зокрема підвищенням внутріш-
ньокісткового тиску через венозний застій: 
поєднання ОА та венозних порушень спосте-
рігають майже у  половини пацієнтів. Обго-
ворюється роль періартикулярних уражень 
(розтягнення капсули, зміни у  сухожилках 
і  зв’язках), ущемлення періоста через розви-
ток остеофітів і стискання нервових закінчень, 
міалгії [45]. Важливе значення має і біль цен-
трального ґенезу із розвитком тривоги та де-
пресії, які, у свою чергу, посилюють больовий 
синдром [31].

Розвиток ОА починається з  метаболічних 
змін у  хрящі, що призводить до деполімери-
зації та втрати ним протеогліканів, зниження 
опору матриксу, стоншування поверхневих 
шарів хряща, а за тривалої дії цього чинника — 
до розволокнення пластинки, утворення трі-
щин аж до цілковитого зникнення хряща. Змі-
нюється гідрофільність хряща, порушуються 
процеси дифузії, а вивільнені продукти розпа-
ду індукують запалення. За ЦД процес нефер-
ментативного глікування білків призводить 
до утворення глікованого колагену, з  яким 
пов’язують значну кількість випадків періар-
тритів плечової ділянки, тендосиновіту зги-
начів, контрактури Дюпюїтрена, зап’ястного 
тунельного синдрому та інших періартикуляр-
них проявів за ЦД [9, 40].

Артропатія на тлі ЦД небезпечна тим, що, 
розвиваючись досить повільно та поступово, 
тривалий час може мати безсимптомний пе-
ребіг. Тільки з  часом у  хворого з’являється 
клінічна симптоматика, нерідко у  вигляді 
контрактур суглобів. Так, рання стадія ОА, що 
включає набрякання та розволокнення кола-

генового каркасу, підвищення синтезу протео
гліканів і  матричних протеаз, зазвичай є клі-
нічно асимптомною [41, 52].

Якщо у працях 1960-х років ЦД не розгля-
дався як патологія, що обтяжує перебіг ОА, 
то наразі встановлено, що клінічні прояви ОА 
у поєднанні з ЦД відрізняються від клінічної 
картини у хворих на ОА без ЦД і характеризу-
ються більшою масою тіла, більш вираженим 
рівнем болю в  суглобах, збільшенням трива-
лості ранкової скутості, більшим рівнем зни-
ження функції опорних суглобів і  кисті, зни-
женням якості життя і більшою тяжкістю хво-
роби. Особливостями ОА у поєднанні ЦД є ви-
ражена деградація хряща, періартикулярний 
запальний процес і  зниження працездатності 
м’язів стегна [31, 47]. Декомпенсація ЦД асо-
ціюється з  посиленням больового синдрому, 
вираженими функціональними та запальними 
змінами суглобів. За рівня HbA1c>10,5% від-
значають тяжчий перебіг синовіїту з  періар-
тикулярним запаленням у  вигляді більшого 
ступеня синовіальної ексудації, проліферації 
синовіальної оболонки та набряку колатераль-
них зв’язок. Показано, що підвищення рівня 
HbA1c на 1% провокує зростання тяжкості 
синовіїту за даними УЗД в 1,7 раза, а поганий 
контроль глікемії протягом доби обтяжує бо-
льовий синдром у хворих із ГА та ЦД2 [13].

Наразі ОА розглядають не лише як локаль-
ний суглобовий процес із переважним ура-
женням хряща, а й як клінічно очевидну мані-
фестацію більш загального, системного пато-
логічного процесу, пов’язаного з  порушенням 
морфо-функціонального стану суглобів, що 
розвивається на тлі глибоких метаболічних 
розладів [22, 34]. Із введенням у практику по-
няття «метаболічний синдром» (МС) стала 
зрозумілою асоціація МС із розвитком ОА. 
Основними чинниками для формування МС 
як поліметаболічного порушення визнано аб-
домінальне ожиріння та дисліпідемію, а також 
інсулінорезистентність і,  як вищий її прояв, 
ЦД2 [55]. Сучасними дослідженнями встанов-
лено негативний вплив кожного компонента 
МС на перебіг ОА. Так, показано взаємозв’язок 
між ожирінням і  частотою розвитку супутніх 
станів, порушенням ліпідного обміну та про-
гресуванням ОА різної локалізації у пацієнтів 
із маніфестним ОА колінних і  кульшових су-
глобів [5, 37]. V E R T E
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У клінічному дослідженні, проведеному се-
ред 1350 осіб з ОА, МС було виявлено у 82,3% 
випадків [7]. Перебіг ОА у хворих на ОА з МС 
характеризувався найбільш ранніми клінічни-
ми проявами ОА й більшою його тривалістю, 
переважанням генералізованої форми хворо-
би, частішим розвитком синовіїтів колінних 
суглобів і  періартритів, значною інтенсивніс-
тю болю в  суглобах, а  також у  2,5  рази часті-
шим виявленням хвороб серця та судин, ор-
ганів травлення, нирок, щитоподібної залози, 
ЦД2. Зв’язок клінічних особливостей ОА з ме-
таболічними чинниками свідчить про їх імо-
вірну участь у розвитку та прогресуванні ОА. 
Відомо, що поява артропатії у хворих на ЦД за-
лежить від тривалості та ступеня компенсації 
захворювання. ОА маніфестує через 4-6 років, 
якщо рівень глікованого гемоглобіну складає 
8,1-12,2%, і корелює з іншими ускладненнями 
ЦД — ретинопатією, нефропатією [15].

Останніми роками з’явилися дані, що під-
тверджують взаємозв’язок розвитку ОА з  ме-
таболічними порушеннями. Продемонстро-
вано, що інсулінорезистентність, що складає 
підґрунтя ЦД2 і  МС, здатна збільшувати про-
дукцію глікованих сполук і  вільних радикалів, 
які провокують прогресування захворювань 
суглобів  [53]. Доведено роль глюкозотоксич-
ності в  ураженні нервової, сполучної тканини 
та шкіри [43]. Тривала гіперглікемія спричиняє 
накопичення кінцевих продуктів гліколізу, що 
веде до активації оксидативного потенціалу та 
розвитку низькорівневого запалення на рівні 
як організму, так і на локальному, оскільки вона 
стимулює хондроцити та синовіоцити виро-
бляти продегенеративні (деструктивні) та про-
запальні медіатори. Хронічна гіперглікемія за 
ЦД2 неминуче веде до підвищення концентрації 
глюкози в синовіальній рідині, зв’язках і капсулі 
суглоба, що обумовлює прояви ОА через акти-
вацію поліолового шляху метаболізму глюкози 
та неферментативного глікування колагену й ін-
ших білків  [34]. Також гіперглікемія внаслідок 
підвищення осмотичного тиску крові й осмо-
тичного діурезу призводить до зневоднення тка-
нин і зменшення об’єму рідини в синовіальних 
порожнинах, включаючи порожнини суглобів. 
Ці чинники обумовлюють анормальне ремоде-
лювання кісткової, суглобової та синовіальної 
тканин і біохімічні зміни, що згодом трансфор-
муються в клінічні прояви ОА [6, 24, 28].

Сьогодні встановлено значення ЦД як не-
залежного чинника розвитку дегенеративно-
дистрофічних змін суглобів, не пов’язаного зі 
ступенем ожиріння  [47]. Водночас наявність 
патології опорно-рухового апарату обумовлює 
обмеження рухової активності та, як наслідок, 
збільшення маси тіла, що, у свою чергу, є чин-
ником розвитку МС  [20]. Отримано дані, що 
наявність ознак МС, зокрема ожиріння, у хво-
рих на ОА асоціюється з  тяжчим ураженням 
хряща та рецидивуючими синовіїтами [27, 56].  
Роль ожиріння в  розвитку ОА раніше 
пов’язували лише з підвищенням навантажен-
ня на несучі суглоби, зокрема колінні. Але той 
факт, що у  хворих на ЦД віком понад 60  ро-
ків відзначався розвиток ОА міжфалангових 
суглобів кисті, які не несуть великого наван-
таження внаслідок надміру маси тіла, вказує 
на участь й інших механізмів розвитку ура-
ження суглобів  [12]. За ІМТ 30-35  кг/м2 час-
тота розвитку ОА зростає в  чотири рази по-
рівняно з показниками хворих із нормальною 
масою тіла. Виявлено, що надмірна маса тіла 
(ІМТ>25  кг/м2) асоціюється з  підвищеною 
частотою ОА колінних і  кульшових суглобів, 
за ІМТ>27,5 кг/м2 відзначено помірне прогре-
сування ОА лише колінних суглобів [23, 30].

У хворих на ОА у  поєднанні з  МС на тлі 
зростання активності оксидативного стресу 
встановлено значні порушення ліпідного обмі-
ну. Показано, що рівні загального холестерину 
й тригліцеридів були вищими у хворих на ЦД2 
з  ОА, а  рівень ліпопротеїнів низької щільнос-
ті  — нижчим від показників у  пацієнтів з  ОА 
без ЦД. Виявлено також асоціацію між роз-
витком загального ожиріння (ІМТ>30  кг/м2),  
абдомінального ожиріння та частотою розви-
тку ОА. У хворих на ОА наявність МС і гіпер-
глікемії асоціювалася з тяжчим ерозивним ура-
женням хряща колінного суглоба, що супрово-
джувалося більшими рівнями тригліцеридів 
на тлі збільшення вмісту маркерів утворення 
нейтрофілами кисневих радикалів і погіршен-
ня стану антиоксидантного захисту [1].

Є підстави вважати, що дисметаболізм 
пуринів причетний до патогенезу ЦД як 1-го, 
так і  2-го  типів. Вважають, що захворюван-
ня, обумовлені пуриновим дисметаболізмом 
(подагра, уратний літіаз тощо), є схожими на 
ускладнення ЦД2. Сьогодні гіперурикемію 
визнано одним із найважливіших компонентів 
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МС, її розглядають як імовірний предиктор 
ЦД2, а  також як один із чинників патогенезу 
ендотеліальної дисфункції та гіперактивації 
симпато-адреналової системи. Мікрокриста-
ли сечової кислоти (СК) ініціюють синдром 
системної запальної відповіді, діючи як ендо-
генний флогоген  — ініціатор запалення. СК 
у формі іонів, що захоплюють активні форми 
кисню, задіяно у  формуванні синдрому ком-
пенсаторного протизапального захисту, що 
провокує гіперпродукцію СК у  пацієнтів із 
ЦД [14, 25, 32].

Роль біологічно активних молекул у пато-
генезі ДОАП. Інсулін, соматотропний гормон, 
андрогени, інсуліноподібний чинник росту тощо 
є біологічно активними речовинами, що стиму-
люють репарацію та пригнічують деградацію 
суглобового хряща. Ці субстанції з анаболічною 
дією стимулюють синтез протеогліканів хондро-
цитами та значно гальмують катаболічні проце-
си в хрящі. За ЦД дефіцит інсуліну теоретично 
може виступати синергістом у первинному про-
цесі дегенерації хрящової тканини та обумовлю-
вати тяжчий перебіг ОА [47].

ОА не вважається класичною запальною ар-
тропатією, оскільки у хворих на ОА немає кла-
сичних системних проявів запалення (tumor, 
color, dolor, functiolaesa). Проте доведено, що 
прозапальні цитокіни беруть участь у резорб-
ції хряща за ОА [29]. Ми також досліджували 
це питання. Так, за результатами обстеження 
60 хворих на ЦД з артропатіями виявлено, що 
рівень IL‑6 у хворих із ДОАП був у межах від 
6,01  пг/мл до 12,53  пг/мл, середній показник 
склав 9,94±1,02 пг/мл, тоді як у хворих на ЦД 
без патології суглобів цей показник складав 
4,32±1,21  пг/мл (р<0,05) з  індивідуальними 
коливаннями від 2,85  пг/мл до 6,25  пг/мл. 
Вміст TNF-α у  крові хворих з  артропатіями 
був у межах 16,7-24 пг/мл, а у пацієнтів без па-
тології суглобів — 13,8-16,3 пг/мл, у середньо-
му 19,7±1,21 пг/мл і 14,04±0,98 пг/мл (р<0,05) 
відповідно. Отже, встановлено вірогідне під-
вищення рівня у  крові прозапальних цитокі-
нів у хворих із ДОАП.

За ОА відбувається гіперпродукція хондро-
цитами циклооксигенази‑2 (ЦОГ‑2), фермен-
ту, що індукує синтез прозапальних проста-
гландинів, та індуцибельної форми оксиду 
азоту, що токсично впливає на хрящ та інду-
кує апоптоз хондроцитів. Про істотну роль за-

палення в  розвитку ОА свідчать гіперплазія 
та мононуклеарна інфільтрація синовіальної 
оболонки, подібні до процесів за ревматоїд-
ного артриту. Прозапальні цитокіни можуть 
продукуватися хондроцитами або клітинами 
навколишніх тканин навіть за відсутності яв-
ного запалення, причому саме ЦД провокує 
підвищення активності цих цитокінів [54].

У сироватці крові хворих на ОА у поєднан-
ні з  ЦД, на відміну від хворих з  ОА без ЦД, 
виявлено підвищення рівня прозапальних ци-
токінів (інтерлейкінів IL‑6, IL‑1) і  зниження 
вмісту протизапальних цитокінів (IL‑10, ади-
понектину). Цей дисбаланс свідчить про сис-
темне запалення [17].

Діабет і  ОА мають загальний чинник ри-
зику  — ожиріння  [23]. Згідно із  сучасними 
уявленнями, жирова тканина (ЖТ)  — це ак-
тивний ендокринний орган, який продукує 
низку прозапальних цитокінів, зокрема ади-
поцитокіни та лептин. Одночасно зі зростан-
ням маси жирової тканини в ній підвищується 
вміст не лише адипоцитів, але й макрофагів, 
які продукують цитокіни (TNF-α, прозапальні 
інтерлейкіни, інсуліноподібний чинник росту, 
інгібітор активатора плазміногену, ангіотен-
зин, простагландини). Це дозволяє розглядати 
ожиріння як стан хронічного запалення низь-
кої градації [50].

Показано, що ожиріння провокує гіперек-
спресію прозапального цитокіну IL‑1β. Меха-
нізм його дії полягає в активації остеокластів, 
підвищенні екскреції кальцію, модуляції меді-
аторів болю, що призводить до деструкції хря-
щової пластини та субхондральної кістки [2].

За ожиріння та гіпертрофії адипоцитів під-
вищується секреція IL‑6, джерелом якого є не 
лише адипоцити, але й макрофаги, що інфіль-
трують вісцеральну жирову тканину. ІЛ‑6 впли-
ває на резорбцію кісткової тканини, вивільнен-
ня матриксних металопротеаз, гальмує синтез 
протеогліканів і колагену хондроцитами. Вміст 
IL‑6 у сироватці крові корелює з вираженістю 
функціональних показників ступеня ОА [33].

Чинник некрозу пухлин альфа (TNF-α) має 
рецептори на хондроцитах, є активатором за-
палення та тканинного пошкодження за ОА, 
стимулює синтез простагландинів, чинника 
активації тромбоцитів, супероксидних ради-
калів, металопротеїназ, індукує синтез інших 
прозапальних цитокінів (ІЛ‑1, -6, -8  тощо), V E R T E
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стимулює проліферацію фібробластів і  галь-
мує синтез колагену та протеогліканів. Описа-
ні механізми можуть підтримувати дегенера-
тивні й запальні процеси в суглобах [29].

Адипоцитокін лептин розглядається як 
один із чинників патогенезу ЦД2: надлишок 
лептину веде до пригнічення секреції інсулі-
ну, провокує розвиток інсулінорезистентності 
інсулінозалежних тканин. Лептин впливає на 
процеси ангіогенезу, ріст і  метаболізм кістки, 
контролює ліпідний гомеостаз, секрецію ін-
суліну. Рівень лептину прямо корелює з  ма-
сою жирової тканини. Сучасні дані свідчать 
про виражений вплив лептину на хондроци-
ти, які експресують рецептори до лептину та 
самі здатні виробляти лептин і  прозапальні 
медіатори. Отримано дані, що лептин безпосе-
редньо впливає на метаболізм хряща як проза-
пальний цитокін із подальшим катаболічним 
впливом на хрящ [51].

Прямий вплив лептину на хондроцити ре-
алізується синергічно з ІФН-γ, ІЛ‑1β і NF-kВ 
шляхом сприяння синтезу оксиду азоту, який 
індукує широкий спектр прозапальних цито-
кінів, є прозапальним медіатором у хрящах су-
глобів і  активує металопротеїнази та апоптоз 
хондроцитів [29]. Ці дані підтверджують дум-
ку, що лептин виступає у  ролі прозапального 
цитокіну з прямим впливом на імунозапальні 
реакції, та свідчать, що він може бути єдналь-
ною ланкою між ожирінням і запаленням, що 
пов’язано зі змінами хрящового гомеостазу та 
дисбалансом продукції хондроцитами анабо-
лічних і  катаболічних медіаторів. За надмір-
ної продукції лептину сповільнюється синтез 
продуктів хрящового матриксу, розвивається 
деструкція хряща [48]. Роль лептину у патоге-
незі ОА підтверджується його гіперекспресією 
в  хрящі та кореляцією зі ступенем руйнуван-
ня хряща. Синтез лептину остеофітами також 
пояснює високий рівень лептину в суглобах за 
ОА. Отже, лептин може справляти подвійний 
вплив на суглоб: регулювати проліферацію 
хондроцитів та їх анаболічні функції й сприя-
ти формуванню остеофітів за OA.

Висновки

Актуальною проблемою сучасної діабето-
логії є дедалі зростаюча поширеність пато-
логії кістково-суглобового апарату у  вигляді 

ДОАП  — запальних або дегенеративно-дис-
трофічних змін структурних елементів сугло-
бів, які призводять до обмеження рухливості, 
больового синдрому, знижують якість життя 
пацієнтів. Дані літератури свідчать, що ЦД є 
безперечним чинником ризику розвитку за-
хворювань суглобів, причому розвиток дегене-
ративно-дистрофічних змін суглобів визначає 
поєднання кількох чинників: порушення кро-
вообігу, полінейропатія, імунопатія, надмір 
маси тіла, генетична схильність. Ключовими 
патогенетичними механізмами ОА виступа-
ють деградація суглобового хряща, перебудова 
субхондральної кістки та запалення. Важли-
вими патогенетичними чинниками ОА, асоці-
йованими з  метаболічним синдромом і  ЦД, є 
хронічна гіперглікемія, що спричиняє нефер-
ментативне глікування білків, та посилена 
продукція кисневих радикалів, яка зумовлює 
оксидативний стрес. Доведено, що для ЦД ха-
рактерним є дисбаланс прозапальних і проти-
запальних цитокінів, який порушує гомеостаз 
позаклітинного матриксу суглобового хря-
ща, провокує активацію металопротеїназ, що 
врешті-решт призводить до дегенерації хря-
ща та розвитку клінічних проявів ОА. У свою 
чергу, наявність вісцерального ожиріння, для 
якого також характерною є гіперпродукція 
адипоцитами медіаторів запалення, теж може 
впливати на патогенез ОА й особливості його 
перебігу.
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Остеоартропатии у больных сахарным 
диабетом: клинические проявления, 
патогенетические механизмы (часть 1)

В.Л. Орленко
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комисcаренко 
НАМН Украины»

Резюме. Лекция посвящена вопросам остеоартропатий при са-
харном диабете. Обсуждаются современные определения остео
артропатий, их распространенность, клинические проявления 
и особенности течения при сахарном диабете и метаболическом 
синдроме. Ключевыми механизмами в  этиологии остеоартрита 
считаются деградация суставного хряща, перестройка субхон-
дральной кости и  воспаление. К  патогенетическим механизмам 
развития дегенеративно-дистрофических изменений суставов 
относятся метаболические нарушения, ассоциированные с  фак-
торами метаболического синдрома и  сахарного диабета: общее 
и  абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, глюкозо-
токсичность, оксидативный стресс, дисметаболизм липидов и пу-
ринов. Для сахарного диабета характерен дисбаланс провоспали-
тельных и противовоспалительных цитокинов, простагландинов, 
ростовых факторов, который индуцирует процессы воспаления 
и деградации суставного хряща, создавая основу для клиническо-
го проявления признаков остеоартрита.
Ключевые слова: сахарный диабет, остеоартропатии.

Osteoarthropathy in patients with diabetes 
mellitus: clinical manifestations, pathogenetic 
mechanisms (part 1)

V.L. Orlenko
SI «V.P. Komissarenkо Institute of Endocrinology and Metabolism NAMS 
Ukraine»

Abstract. The lecture is devoted to questions of osteoartropathy 
in diabetes mellitus. The authors discuss the current definitions of 
osteoartroartropaties, their prevalence, clinical manifestations and 
peculiarities of diabetes mellitus and metabolic syndrome. The 
degradation of articular cartilage, subchondral bone restructuring 
and inflammation are considered the key mechanisms in the etiology 
of osteoarthritis. Metabolic disorders associated with the factors of 
the metabolic syndrome and diabetes mellitus: total and abdominal 
obesity, insulin resistance, glucose toxicity, oxidative stress, 
dismetabolism of lipids and purines attributed to the pathogenetic 
mechanisms of the development of degenerative dystrophic 
changes in the joints. For diabetes mellitus is typical imbalance of 
proinflammatory and anti-inflammatory cytokines, prostaglandins, 
growth factors that induces the processes of inflammation and 
degradation of articular cartilage, creating the basis for clinical 
manifestations of osteoarthritis signs.
Keywords: diabetes mellitus, osteoartropaty.
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