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Резюме. Наразі актуальною є проблема асоціації поширених ревматичних захворювань, таких як ревмато-
їдний артрит, остеоартроз та остеопороз із цукровим діабетом (ЦД). До теперішнього часу немає єдиного 
погляду на роль біохімічних та імунних чинників, які викликають ураження суглобів в умовах коморбідності. 
Метою даного дослідження була оцінка біохімічних ревматологічних показників у хворих на ЦД 1-го та 2-го 
типів із діабет-асоційованими остеоартритами. Матеріал і методи. У дослідженні взяли участь 105 пацієнтів, 
яких розподілили на групи за типом діабету, наявністю та ступенем діабетичної артропатії. Пацієнтам про-
водили діагностику артропатій за допомогою УЗД суглобів і ревмапроби імунотурбодиметричним методом. 
Результати. У групі пацієнтів із ЦД 1-го типу артропатію виявлено в 64,4% випадків, у групі із ЦД 2-го типу — 
у 80,0% (t=1,8; p=0,07). У хворих з артропатіями виявлено прямий кореляційний зв’язок стадії артропатії з чин-
никами «антистрептолізин» (r=0,33; p<0,01), «ревматоїдний чинник» (r=0,26; p<0,05) і  «С-реактивний білок» 
(r=0,43; p<0,001). Встановлено підвищення середнього рівня сечової кислоти зі збільшенням стадії артропатії 
як у групі з ЦД 1-го типу (F=4,4; p=0,009), так і в пацієнтів із ЦД 2-го типу (F=17,9; p<0,001). Висновок. Отримані 
результати продемонстрували, що як найбільш чутливі діагностичні критерії у хворих із діабет-асоційованими 
остеоартритами можна рекомендувати використовувати рівень сечової кислоти в крові, ревматоїдного чин-
ника та С-реактивного білка.
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Наразі відомо, що ревматичні захворюван-
ня можуть часто супроводжуватися цукровим 
діабетом (ЦД) як 1-го (ЦД1), так і  2-го типу 
(ЦД2). У  низці досліджень показано, що рев-
матоїдний артрит (РА) асоціюється з підвище-

ною захворюваністю та поширеністю ЦД [1, 2]. 
Крім того, ризик наявності недіагностованого 
ЦД підвищено в пацієнтів із РА, надто в паці-
єнтів із тривалим перебігом захворювання [3]. 
Автоімунна природа РА та ЦД1 обумовлює їх 
патогенетичну спільність і часту коморбідність. 
З іншого боку, ЦД2, який характеризується роз-
витком неспецифічного запалення на тлі таких 
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чинників, як ожиріння, атеросклероз, артері-
альна гіпертензія, має спільне метаболічне під-
ґрунтя для ураження суглобів в умах підвище-
ного рівня глюкози в крові [4, 5]. Дослідження 
останніх років показали, що є ціла низка генів, 
які пов’язують із підвищеною схильністю як до 
ЦД1, так і до РА: PTPN22, TNFAIP3, CTLA4 [6]. 
Деякі препарати, які використовуються в три-
валому лікуванні РА, — глюкокортикостероїди 
та цитостатики  — можуть підвищувати ризик 
розвитку ЦД [7].

Розвиток суглобових проявів РА та ЦД 
призводить до дисбалансу цитокінів, пору-
шення механізмів адаптивного та вроджено-
го імунітету. Основною ланкою патогенезу 
є імунна дизрегуляція, що супроводжується 
автоімунізацією та формуванням різних кла-
сів антитіл, а  також гіперпродукцією проза-
пальних цитокінів, хемокінів, молекул адгезії, 
чинників росту, металопротеїназ, які беруть 
участь в ураженні тканин суглобів і цілої низ-
ки внутрішніх органів, у тому числі підшлун-
кової залози. РА збільшує ризик розвитку ЦД 
приблизно на 50%. А ЦД підвищує ризик роз-
витку артриту, у тому числі РА та пов’язаних 
із ним захворювань приблизно на 20%  [8, 9]. 
Майже половина дорослих американців, які 
хворіють на ЦД, також мають захворювання 
суглобів. Результати численних досліджень 
свідчать, що наявність синовіїту, який візуа-
лізується за допомогою артроскопії, магнітно-
резонансної томографії (МРТ) або ультразву-
кового дослідження (УЗД), може виступати 
маркером коморбідності, тяжкості перебігу 
РА та ЦД і  пов’язаний із ризиком прогресу-
вання захворювання [10]. Системне підвищен-
ня рівня С-реактивного білка з  високою чут-
ливістю відображає запалення синовіальної 
оболонки в пацієнтів з артритами та пов’язано 
з рівнем больового синдрому [11]. Відзначимо, 
що синовіальне запалення в хворих на ЦД до-
сить часто трапляється й асоціюється з рівнем 
болю та дисфункції суглобів.

Вивчення патогенезу РА дозволило вияви-
ти численні функції прозапальних цитокінів, 
що не стосуються безпосередньо РА,  — на-
приклад, здатність втручатися в  різні етапи 
метаболізму глюкози. Показано, що чинник 
некрозу пухлин α (TNF-α) та інтерлейкін‑6 
(ІL‑6) порушують синтез і роботу інсулінових 
рецепторів і внутрішньоклітинного транспор-

тера глюкози в м’язах, жировій тканині, печін-
ці, поряд із ІЛ1β пригнічують секрецію інсу-
ліну, викликають апоптоз β-клітин острівців 
Лангерганса підшлункової залози  [12]. Деякі 
вчені вважають, що РА можна розглядати як 
модель для вивчення порушень вуглеводного 
обміну [13]. У кількох дослідженнях у хворих 
РА продемонстровано зниження рівня функ-
ціональних можливостей β-клітин і наростан-
ня інсулінорезистентності периферичних тка-
нин [14]. Взаємним потенціюванням запален-
ня та дисбалансу метаболізму глюкози намага-
ються пояснити той факт, що поєднання двох 
захворювань (РА та ЦД) більшою мірою, ніж 
ізольовані РА або ЦД, збільшує ризик розвит
ку ішемічної хвороби серця, інфаркту міокар-
да, інсульту, серцевої недостатності, хронічної 
хвороби нирок, дисліпідемії, виразок нижніх 
кінцівок, ретинопатії й ураження периферич-
них артерій [15].

З огляду на те, що єдиним енергетичним 
субстратом для хондроцитів з урахуванням їх 
виключно анаеробного характеру метаболізму 
є глюкоза, порушення синтетичних процесів 
у  хрящовій, кістковій і  сполучній тканинах 
на тлі ЦД є досить частим. Гіперглікемія че-
рез активацію поліолового шляху метаболіз-
му глюкози та неферментативного глікування 
білків може призводити до ураження м’язів 
і періартрикулярних тканин [16].

На тлі ЦД трапляються специфічні рев-
матичні синдроми типу діабетичної артропа-
тії кисті, нейроостеоартропатії, діабетичної 
аміотрофії, які не отримали детальної ревма-
тологічної оцінки  [17]. За цих синдромів не 
описано рентгенологічну характеристику ура-
жень кистей і  стоп, не дано оцінки імунних 
порушень, а  також не визначено залежність 
їх від типу ЦД і  характеру уражень суглобів. 
Актуальною залишається проблема асоціації 
поширених ревматичних захворювань, таких 
як РА, остеоартроз та остеопороз, із ЦД. Дане 
питання наразі практично не вивчено. Водно-
час вивчення даних взаємообтяжуючих асоці-
йованих патологічних станів є необхідним для 
розробки схем раціональної терапії хворих, 
які потерпають від поєднаної патології.

Метою даного дослідження була оцінка біо-
хімічних ревматологічних показників у  хво-
рих на ЦД1 і 2 із діабет-асоційованими остео-
артритами.
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Матеріал і методи

У дослідженні взяли участь 105 пацієнтів, які 
перебували на лікуванні в  ДУ «Інститут ен-
докринології та обміну речовин ім. В.П. Комі-
саренка НАМН України». Із них 45 пацієнтів 
із ЦД1 (14 чоловіків і 31 жінка), та 60 хворих 
на ЦД2 (19 чоловіків і 41 жінка). За статевим 
складом групи пацієнтів із ЦД1 і ЦД2 не різ-
нилися (p>0,9), але в кожній групі достовірно 
переважали жінки (p<0,001).

У таблиці 1 наведено характеристики ви-
бірки за віком та тривалістю перебігу ЦД. 
Середні показники віку пацієнтів та індексу 
маси тіла (ІМТ) виявилися очікувано значу-
ще нижчими, ніж хворих на ЦД2 (p<0,001). 
Тривалість перебігу ЦД була значно нижчою 
в групі пацієнтів із ЦД2 (p>0,001). Відміннос-
тей за статевим складом не виявлено (p>0,4).

Серед 105 обстежених артропатію виявлено 
в 77 (26,7%), у решти 28 (73,3%) хворих дане 
ускладнення не діагностувалось.

До комплексу обстежень входили тради-
ційні клінічні біохімічні тести. Ревмапроби 
визначали імунотурбодиметричним мето-
дом. Дослідження проводили на біохімічному 
аналізаторі Human (Німеччина) з  викорис-
танням діагностичних тест-систем Lachema 
(Чехія), ліцензованих в Україні. Рівень сечо-
вої кислоти (СК) визначали в  плазмі крові 
з  використанням реактивів BioSystem (Іспа-
нія). Нормальними рівнями СК вважали 210-
420 мкмоль/л у чоловіків і 150-350 мкмоль/л 
у  жінок. Ступінь компенсації вуглеводного 
обміну обстежених оцінювали за рівнем глі-
кованого гемоглобіну (HbA1c), який визна-
чали калориметричним методом із тіобар-

бітуровою кислотою. Компенсацію ЦД реє-
стрували за рівнем HbA1c до 7%. Наявність 
і ступінь діабетичної артропатії оцінювали за 
даними УЗД суглобів, за методикою та класи-
фікацією A. Rosenbloom (1982).

Статистичну обробку отриманих даних 
проводили за допомогою методів варіаційної 
статистики стандартного пакета для статис-
тичних підрахунків Statistica 5.0 Microsoft 
OffiseExel 2003. У праці наведено статистичні 
показники середніх величин (М), середнє ква-
дратичне відхилення (σ), стандартна помилка 
середньої величини (m). Для порівняння се-
редніх абсолютних величин у  різних групах 
застосовували t-критерій Стьюдента. Різницю 
в  отриманих результатах вважали достовір-
ною за р≤0,05. Для аналізу даних також ви-
користано кореляційний, дисперсійний одно-
факторний, множинний регресійний аналізи, 
а також дискримінантну статистику.

Результати та обговорення

У таблиці 2 наведено розподіл пацієнтів за 
типом ЦД, статтю та наявністю артропатії. 
У групі пацієнтів із ЦД1 артропатію виявлено 
в 64,4±7,1% випадків, серед пацієнтів із ЦД2 — 
у  80,0±5,2% (t=1,8; p=0,07). За результатами 
дисперсійного аналізу встановлено, що чоло-
віки та жінки мають однакові шанси на розви-
ток артропатії в обох групах (p>0,5).

У групі пацієнтів із ЦД2 рівні СК і глобулі-
нів у крові виявилися достовірно вищими, ніж 
у групі пацієнтів із ЦД1 (табл. 3). Вважають, 
що захворювання, обумовлені пуриновим дис-
метаболізмом (подагра, уратний літіаз тощо), 
схожі на ускладнення в  хворих на ЦД2. На-

Таблиця 1.  Характеристика обстежених хворих

Група n (%) Вік Тривалість ЦД
M σ m M σ m

ЦД1 45 37,7 8,5 1,3 21,1 8,9 1,3
Чоловіки 14 (31,1) 39,3 8,7 2,3 20,6 9,2 2,5
Жінки 33 (68,9) 36,9 8,5 1,5 21,4 8,9 1,6
ЦД2 60 61,3 7,7 1,0 13,1 7,2 0,9
Чоловіки 19 (31,7) 61,3 7,4 1,7 12,9 8,3 1,9
Жінки 41 (68,3) 61,3 8,0 1,2 13,2 6,8 1,1
Обидві групи 105 51,2 14,2 1,4 16,6 8,9 0,9
Статистика
тип ЦД t=14,6; p=0,001 t=4,9; p=0,001
чоловіки/жінки ЦД1 t=0,8; p=0,405 t=0,2; p=0,810
чоловіки/жінки ЦД2 t=0,04; p=0,970 t=0,2; p=0,873

Таблиця 2.  Розподіл пацієнтів за типом цукрового діабету, 
статтю та наявністю артропатії, M±m, n (%)

Група Стать Артропатія
відсутня наявна

ЦД1
(χ2=0,0002; 
p=0,988)

чоловіки 5 (35,7±12,8) 9 (64,3±12,8)
жінки 11 (35,5±8,6) 20 (64,5±8,6)
загалом 16 (35,6±7,1) 29 (64,4±7,1)

ЦД2
(χ2=0,02; 
p=0,889)

чоловіки 4 (21,1±9,4) 15 (79,0±9,3)
жінки 8 (19,5±6,2) 33 (80,5±6,2)
загалом 12 (20,0±5,2) 48 (80,0±5,2)

Обидві групи
(χ2=0,01; 
p=0,924)

чоловіки 9 (27,3±7,8) 24 (72,7±7,8)
жінки 19 (26,4±5,2) 53 (73,6±5,2)
загалом 28 (26,7±4,3) 77 (73,3±4,3)
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разі гіперурикемію визнано одним із найваж-
ливіших компонентів метаболічних розладів, 
її розглядають як ймовірний предиктор ЦД2, 
а також як один із чинників патогенезу ендо-
теліальної дисфункції та гіперактивації сим-
пато-адреналової системи. Мікрокристали СК 
ініціюють синдром системної запальної відпо-
віді, діючи як ендогенний флогоген — ініціатор 
запалення. СК у  формі іонів, що захоплюють 
активні форми кисню, задіяно в  формуванні 
синдрому компенсаторного протизапального 
захисту, що провокує гіперпродукцію СК за 
ЦД  [18]. Дослідження останніх років показа-
ли, що саме у  хворих на ЦД2 гіперурикемія 
може бути діагностичним критерієм ураження 
суглобів [19]. Є дослідження, які доводять, що 
остеоартричний процес у суглобі може прово-
кувати локальну кристалізацію уратів, надто 
в  умовах гіперглікемії. У  свою чергу мікро-
кристали уратів призводять до механічного 
ураження суглоба — виникнення запалення та 
прогресування остеоартриту [20].

Також у  групі пацієнтів із ЦД2 виявле-
но вищий рівень ревматоїдного чинника та 
С-реактивного білка (з  позитивною пробою). 
За іншими лабораторними показниками, у т.ч. 
антистрептолізином, статистичних відміннос-
тей не виявлено. Ревматоїдний чинник (авто-
антитіла IgM, а також IgA та IgG класів, які ре-
агують із Fc-фрагментом IgG) є стандартним 
імунологічним маркером захворювання сугло-
бів. Ревматоїдним чинником (РЧ) називають 
сукупність аномальних антитіл (імуноглобу-
лінів), які виробляються клітинами внутріш-
ньосуглобової оболонки та синовіальної ріди-
ни суглобів. Отже, хворі на ЦД2 мають більш 
виражені запальні зміни, у тому числі синові-
їти, які призводять до підвищення даного по-
казника. За фізико-хімічними властивостями 
та специфічними особливостями пентамеру 
його можна вважати вектором, який здатен 
активувати функції всіх клітин сполучної тка-
нини та безпосередньо здійснювати біологічну 
функцію запалення [21].

Синтез С-реактивного білка запускається 
та контролюється низкою відповідних меді-
аторів, насамперед цитокінів. Кожен із цито-
кінів виконує свою функцію, унікальну та не-
залежну. Відомо, що цитокіни  — це первинні 
активатори певних генів, які починають діяти 
в  умовах запалення, у  тому числі суглобів. 

Активовані цитокіни (IL‑1, TNF-α, IL‑6  та 
інтерферони), є активаторами імунного запа-
лення, яке врешті решт призводить до остео-
артритів [12]. У випадках запалення, інфекції 
або іншого ушкодження С-реактивний білок 
(СРБ) синтезується гепатоцитами під дією 
цитокінів «першого покоління»  — ІL‑1, ІL‑6, 
які мають прозапальні властивості та здат-

Таблиця 3.  Статистичні характеристики середніх клініко-
лабораторних показників у групах обстежених (t-test)

Показник ЦД1 ЦД2 t p
М m σ М m σ

HbA1c, % 7,99 0,15 1,01 8,04 0,13 1,02 0,28 0,780
Білірубін 
загальний, 
мкмоль/л

10,86 1,31 3,92 10,10 1,04 4,87 0,41 0,683

Білірубін 
прямий, 
мкмоль/л

3,32 0,57 1,61 3,09 0,46 2,16 0,28 0,785

Білірубін 
непрямий, 
мкмоль/л

8,35 0,75 2,11 7,00 0,73 3,41 1,04 0,307

Аланінамі-
нотрансфе-
раза, ОД/л

20,80 3,92 13,01 28,70 3,56 17,46 1,33 0,191

Аспартат
амінотранс
фераза, 
ОД/л

19,22 1,48 4,90 25,59 3,37 16,51 1,25 0,221

Лужна 
фосфатаза, 
ОД/л

91,11 19,80 59,40 66,72 3,62 17,34 1,82 0,079

Гамма-глу-
тамінтранс-
фераза, 
ОД/л

41,55 14,84 41,96 35,81 4,52 21,67 0,50 0,621

Креатинін, 
мкмоль/л

90,00 32,08 55,57 84,20 17,37 49,12 0,17 0,869

Сечовина, 
ммоль/л

10,65 6,43 11,13 7,08 1,39 3,68 0,80 0,444

СК, ммоль/л 251,43 14,11 93,58 336,62 13,06 101,14 4,38 0,001
Загальний 
білок, г/л

70,03 1,09 5,68 68,91 0,84 4,97 0,83 0,411

Альбуміни, 
г/л

56,78 2,89 12,60 56,27 1,60 5,98 0,14 0,890

Глобуліни, 
г/л

39,76 1,14 4,98 43,73 1,60 5,98 2,08 0,046

Коефіцієнт 
альбуміни/
глобуліни

1,55 0,08 0,37 1,32 0,09 0,32 1,84 0,075

Антистреп-
толізин,  
ОД/мл

196,90 57,39 151,85 113,21 34,74 104,21 1,31 0,212

РЧ, мОД/мл 9,04 0,70 2,23 11,24 0,74 3,04 1,98 0,058
СОБ, мг/л 5,03 1,90 7,85 14,96 3,55 20,09 1,95 0,057
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ні активувати систему нуклеарного чинника  
транскрипції — NF-kb.

Також за допомогою дисперсійного аналізу 
проаналізовано можливий вплив типу діабету 
на ревматологічні показники. За результатами 
вивчення ізольованого впливу типу ЦД вста-
новлено, що саме ЦД2 справляє достовірний 
вплив на варіативність показників РЧ, СРБ, 
СК, глобулінів і  складає відповідно 13,6±3,5% 
(p<0,05), 7,5±1,9% (p<0,05), 15,8±0,8% (p<0,01) 
і 12,2 ±2,8% (p<0,05) їх загальної дисперсії.

Для виявлення можливого зв’язку показ-
ників ревматоїдного профілю та артропатії 
побудовано таблиці спряженості для таких 
показників, як антистрептолізин, РЧ і  СРБ. 
Оскільки сума спостережень у деяких підгру-
пах була меншою від п’яти, рівень достовір-
ності в  таблицях 2×2 оцінювали з  поправкою 
Йейтса. Не виявлено достовірного зв’язку між 
наявністю/відсутністю артропатії та градація-
ми показників антистрептолізин і РЧ (p>0,1), 
що, можливо, обумовлено малим розміром ви-
бірки для даних пропорцій.

Результати, отримані в дослідженні розпо-
ділу пацієнтів за градаціями СРБ та артро-
патій мали достатню потужність статистич-
ного дослідження для групи пацієнтів із ЦД2 
(табл. 4). У 88,9±10,5% випадків серед хворих 
без артропатії тест на СРБ дав негативний 
результат, тоді як у 80,0±6,3% випадків серед 
хворих з артропатіями тест був позитивним.

Детальніший аналіз дозволив визначи-
ти, що частка хворих із позитивним тестом 
на СРБ зростає з  прогресуванням артропатії 
(r=0,51; p<0,001) (рис.  1). Так, для 1-ї стадії 
артропатії реакція на СРБ була позитивною 
в 66,7±27,2% випадків, для 2-ї — у 76,9±8,3%, 
для 3-ї — у 90,9±8,7%. Також встановлено від-
мінності між частками пацієнтів із позитив-

ним СРБ і відсутністю артропатії (11,1±10,5%) 
та наявністю артропатії 2-ї (t=4,7; p<0,001) 
і 3-ї (t=5,6; p<0,001) стадій. Частки пацієнтів 
із відсутністю артропатії та за наявності ар-
тропатії 1-ї стадії статистично не різнилися 
(t=1,6; p>0,1).

Статистичного підтвердження зростання 
кількісних показників ревматоїдного профілю 
зі збільшенням стадії артропатії не виявлено.

Встановлено підвищення середнього рівня 
СК зі збільшенням стадії артропатії як у групі 
пацієнтів із ЦД1 (F=4,4; p=0,009), так і в групі 
з ЦД2 (F=17,9; p<0,001) (рис. 2).

У хворих на ЦД1 виявлено достовірні від-
мінності середнього рівня СК залежно від наяв-
ності/відсутності артропатії (t=2,8; p=0,008). 
Між пацієнтами з відсутністю артропатії та ар-
тропатією 1-ї стадії (t=0,97; p=0,342), 1-ї та 2-ї 
стадій (t=1,7; p=0,110), а також 2-ї та 3-ї стадій 
(t=1,4; p=0,477) достовірних відмінностей се-
редніх значень СК не виявлено, проте знайде-

Таблиця 4.  Розподіл пацієнтів із цукровим діабетом 
за градаціями С-реактивного білка та наявністю/відсутністю 
артропатії, P±m, n (%)

Група Артропатія С-реактивний білок
негативний позитивний

ЦД1
(χ2=0,05; 
p=0,828)

відсутня 8 (61,5±13,5) 5 (38,5±13,5)
наявна 13 (52,0±10,0) 12 

(48,0±10,0)
обидві групи 21 (55,3±8,1) 17 (44,7±8,1)

ЦД2
(χ2= 12,9; 
p=0,001)

відсутня 8 (88,9±10,5) 1 (11,1±10,5)
наявна 8 (20,0±6,3) 32 (80,0±6,3)
обидві групи 16 (32,7±6,7) 33 (67,4±6,7)

Рис. 1.  Розподіл хворих із цукровим діабетом 2-го типу 
за результатами тесту на С-реактивний білок і стадіями 
артропатії (%).

Рис. 2.  Розподіл середнього рівня сечової кислоти за типом 
цукрового діабету та стадією артропатії.

Оригінальні дослідження
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но відмінності між пацієнтами з  артропатією 
1-ї та 3-ї стадій (t=2,3; p=0,039).

За ЦД2 також виявлено достовірні відмін-
ності середнього рівня СК залежно від наяв-
ності/відсутності артропатії (t=5,2; p<0,001). 
Середні значення СК за відсутності артропатії 
та у хворих з артропатією 1-ї стадії статистич-
но не різнилися (t=1,7; p=0,107). Відмінності 
виявлено між показниками пацієнтів з артро-
патією 1-ї та 2-ї стадій (t=2,2; p=0,038), а  та-
кож 2-ї та 3-ї стадій (t=11,1; p=0,023).

Якщо тип діабету справляв вплив на дис-
персію показника «СК»  — 15,8±0,8% за його 
ізольованої дії (p<0,01), то стадії артропатії 
за ЦД1 справляли влив у 24,8±2,7% (p < 0,01), 
а за ЦД2 вдвічі більший — 49,0±2,7% (p<0,01).

Встановлено достовірний прямий кореля-
ційний зв’язок показників «СК» та «артро-
патія» у  загальній групі дослідження (r=0,45; 
p<0,001) та в групі із ЦД2 (r=0,43; p=0,001).

Отже, за отриманими результатами вста-
новлено вірогідне підвищення показників, які 
характеризують ревматичні захворювання, у 
хворих на ЦД1 і ЦД2 з ураженнями суглобів. 
Для загальної групи дослідження виявлено 
прямий кореляційний зв’язок стадій артропа-
тії із чинниками «антистрептолізин» (r=0,33; 
p<0,01), «РЧ» (r=0,26; p<0,05) і «СРБ» (r=0,43; 
p<0,001). Подальше накопичення інформації 
та вивчення впливу показників ревматоїдно-
го профілю в  пацієнтів із ЦД на діагностику 
артропатій видається доцільним. Особливої 
уваги вимагає вивчення зв’язку СРБ та артро-
патій у пацієнтів із ЦД2 з огляду на достовірне 
зростання позитивних тестів на СРБ (r=0,51; 
p<0,001) із підвищенням стадії артропатії, на-
віть на малих вибірках. На перспективність 
дослідження також вказують достовірно вищі 
показники РЧ і СРБ саме в пацієнтів із ЦД2, 
а  також вплив чинника «тип ЦД» (7,5-13,6%; 
p<0,05) на загальну дисперсію показників РЧ 
і  СРБ. На більш виражені порушення обміну 
речовин у  пацієнтів із ЦД2  та артропатіями 
вказує вдвічі вищий ізольований вплив чин-
ника «артропатія» та прямий зв’язок градацій 
показника «СК» зі стадіями артропатії (r=0,43; 
p=0,001), що також може мати діагностичне 
значення. Саме підвищення рівня СК у сиро-
ватці крові хворих на ЦД2 з  артропатіями є 
найбільш чутливим діагностичним маркером 
ураження суглобів.

Але виключити вплив чинника «супутня 
патологія», який може обумовлювати вияв-
лені відмінності в пацієнтів старшого віку, на 
підставі цього статистичного аналізу не мож-
на, адже супутні діагнози не було враховано. 
Чинник «вік» на якісних даних і малій вибірці 
врахувати також практично неможливо.

Висновок

Отримані результати продемонстрували, що 
як найбільш чутливі діагностичні критерії 
у хворих із діабет-асоційованими остеоартри-
тами можна рекомендувати використовувати 
рівень сечової кислоти в крові, ревматоїдного 
чинника та С-реактивного білка.
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Некоторые ревматологические показатели 
у больных с диабет-ассоциированными 
остеоартритами

В.Л. Орленко1, К.Н. Тронько1, Е.Т. Елизарова2

1ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 
НАМН Украины»
2ГУ «Институт общественного здоровья им. О.М. Марзеева НАМНУ»

Резюме. На современном этапе актуальной является проблема 
ассоциации распространенных ревматических заболеваний, та-
ких как ревматоидный артрит, остеоартроз и остеопороз, с сахар-
ным диабетом (СД). К  настоящему времени нет единого взгляда 
на роль биохимических и иммунных факторов, которые вызывают 
поражения суставов в условиях коморбидности. Целью данного 
исследования была оценка биохимических ревматологических 
показателей у  больных СД1 и  СД2 с  диабет-ассоциированным 
остеоартритом. Материал и  методы. В  исследовании приняли 
участие 105 пациентов, которых распределили на группы по типу 
диабета, наличию и степени тяжести диабетической артропатии. 
Пациентам проводили диагностику артропатий с  помощью УЗИ 
суставов, ревмапробы определяли имунотурбодиметрическим 
методом. Результаты. В группе пациентов с СД1 артропатию об-

наружено в 64,4% случаев, в группе пациентов с СД2 — в 80,0% 
(t=1,8; p=0,07). У  больных с  артропатией выявлена прямая кор-
реляционная связь стадий артропатии с  факторами «антистреп-
толизин» (r=0,33; p<0,01), «ревматоидный фактор» (r=0,26; p<0,05) 
и  «С-реактивный белок» (r=0,43; p<0,001). Установлено повыше-
ние среднего уровня мочевой кислоты с  увеличением стадии 
артропатии как в  группе пациентов с  СД1 (F=4,4; p=0,009), так 
и в группе с СД2 (F=17,9; p<0,001). Вывод. Исходя из полученных 
данных, можно рекомендовать использовать как наиболее чув-
ствительные диагностические критерии у больных с диабет-ассо-
циированными остеоартритами уровень мочевой кислоты в кро-
ви, ревматоидного фактора и С-реактивного белка.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабет-ассоциированный 
остеоартрит, ревматологические показатели, мочевая кислота.

Some rheumatological indicators in patients 
with diabetes associated osteoarthritis
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of Ukraine», Kyiv, Ukraine
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Abstract. At the present stage, the problem of the association of 
common rheumatic diseases, such as rheumatoid arthritis, osteoar-
throsis and osteoporosis with diabetes mellitus, is relevant. To date, 
there is no single view on the role of biochemical and immuno-
logical factors that cause joint damage in conditions of comorbidity. 
The aim of thestudy was to evaluate the biochemical rheumatolog-
ical parameters in patients with type 1 and type 2 diabetes with dia-
betes associated osteoarthritis. Material and methods. The study 
involved 105 patients who were divided into groups by type of dia-
betes, the presence and severity of diabetic arthropathy. Patients 
were diagnosed with arthropathy using ultrasound of the joints, 
rheumatic tests were determined by immunoturbodimetric meth-
od. Results. In the group of patients with type 1 diabetes, arthropa-
thy was found in 64.4% of patients, in the group of patients with 
type 2 diabetes — in 80.0% (t=1.8; p=0.07). Patients with arthropa-
thy revealed a direct correlation between the stages of arthropathy 
and the factors «antistreptolysin» (r=0.33; p<0.01), «rheumatoid fac-
tor» (r=0.26; p<0.05) and «C-reactive protein» (r=0.43; p<0.001). An 
increase in the average level of uric acid with an increase in the 
stage of arthropathy was established both in the group of patients 
with type 1 diabetes (F=4.4; p=0.009) and in the group with type 
2 diabetes (F=17.9; p<0.001). Conclusions. Based on the data ob-
tained, it is recommended to use the level of uric acid in the blood, 
rheumatoid factor and С-reactive protein as the most sensitive di-
agnostic criteria in patients with diabetes associated osteoarthritis.
Keywords: diabetes mellitus, diabetes associated osteoarthritis, 
rheumatology, uric acid.
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