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Ендокринна система ма€ складний вплив
}{а структуру та функцitо кiстково-м'язOвих тканин.
Буль-якi пOрушJення функцiТ 0кремих ендокринних
залоз рано чи пiзно м0)|(уть привести дi] рt]звитку
патологii KicToK та суглобiв, м'язiв, внутlэiшнiх ор-
ганiв [1-3],

Найбtльш розповсюдженою ендоt<ринопатiсю
с цукровий дiабет (ЦД), поширонiсть якOго стано-
вить д0 6% та мае негативну тенденцiю до подво-
ення кOжнi 't 0--1 5 poKiB [3,4]. Самезахворюванiс,lь
на цlс; недугу е однiею з найсерйознiших меди-
ко - соцiальн иtх п робл еtл сучас Hc:i ендокр 1,1 нOло-
гi[, У клiнiчнiй практицi ендокринних захворювань
симптоми ураження серцево-судинноi системи
нерiдко виступають на перший план. Внаслiдок по-
дOвження тривалостi життя хвOрих на 1lЛ пiдвищу-
еться частOта дiабетичноТ остеоартропатii (ДОА).
Значнi порушення обмiну речовин при ЦД сr]ри-
чиняOть патtэлогiчнi змiни Bcix органiв та систем,
у т{_)му числi й кiстково-оуглобсrвоi, Найчастiше
при такiй ендокриннiй патологiт спостерiгаються
ретинопатiя, нефропатiя, нейропатiя та ангiопатiя
нижнiх кiнцiвок як причини зниження працездат-
HocTi людини та iнвалiдизацii t2*4] , Проте, як за-
значають V"J. Cheng та спiвавтори [1 1], бiльшiсть
клiнiцисris не зверl,аюl,ь належноТ уваги на фор-
мування flOA, особлt4в0 в аспектi iT paHHboi дiа-
гнOстики.

.Д,OА належить до пiзнiх ускладнень l LЦ i наявна
у 42,9*5В% хворих на | LЦ l типу та у 24-37 ,70/о хво-
рих на tlff 2-го типу [4*6, 9, -|4]. 

["{я недуга виникае
переважн0 при тяжкiй фоtrэмi дiабеry через 5*8 ро-
KiB вiд пOчатку захворювання, частiше у людей Bi-
ком 20*30 ;зoKiB, Наслiдками ураження ог]Oрi-l0-ру-
хOвOго апарату при l|"Ц е остеопенiя. 0стеOпорOз,
к{)нтракту[]и ýюпюiтрена ( 

-I 5*359'о), плечOлопат-
ковий перiартрит (8*20%), <lстеOартрOз { 1 0*140z6},
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У отатт! наведено pезультати власного спостереженrtя випадку лiабе-
тично|ост,еоартропатii'колjннуtх, гомirtковостопних оуглобiв у пацiснтки
BiKaM 29 1эокiв на тлi тях<коi'форми цукрового дiабету, ускладненога дiа-
бётич наю н*фрапатiсю, пол i ней рап атiою, м i кроан гi о патiсю н i г, рети но -
патiею, та вiдамостi лiтератури з цiвi"проблеми, Осабливастями наве-
деного випадку були сiмейна схильнiсть до цукрового дiабету, вза€ма-
обтяжувальний вплив палiорганних дiабетичних судинних, метабалiчн их
п о pyLueч ь на дегене рати вна -дистрафiч н i зм iH и апор но - р\Dоаога апара-
ry, невiдповiднiсть малOвираженаго бальоваго суrлобавого синдраму
зна.tним рентгеналаri.tним змiнам уражених кiстка8их структур та лабо-
ратарниlи показникам активностi процесу на тлi постiйного механiчного
п ровокацiйtrага характеру у{}аженrlя опармих суглобiв. Пiзнс зверненrtя
п ацiсн гки до реаматолог iB, трав матоло ri в через м ало ви раженiст ь клiн iч -

них проявiв астеаартропатii, незважаючи на швидкий агsзесивний про-
грвсуючий перебiг ууэаження суrлабiв, зумавлено дiабетичними нейро-
патiсуэ, ангiопат!ею, нефропатiсю, анемiаrJ та частковаю втратою дiе-
здатностi при дiабетичнiй KaTapaKTi,

флексорний тендосиновiт, карпальний тунельний
синдромi гliрофоофагна артрогlаriя, гlодагра [7, 8,
1 0, 1 2], Оообливостями ýОА е переважна однобiч-
HicTb арт риry. залежнiсть прогресування клiнiки ар-
триту вiд вчасноi дiагностики та адекватностi лiку-
вання | lЛ, невирахенiсть больового суглобового
синдрому, iнодi повна його вiдср,нiсть. пов'язанi
iз супрньою нейропатiою та розладами чутливос-
Ti[2,3,9, 10].

Гiперглiкемiя - оснсlвний тригер /з,еградацiТ су-
глобiв ГВ, 9]. Сsоilи феноменом глlOкозOтOкоичностi
на опOрнO-руховий апарат вона сприяе пOi]ушенню
експресiТ генiв, якi вiдповiдають за синтез проте-
оглiканiв у культуlэi ендотелiальних клiтин. Мiсце-
ве пiдвищення конце!]трацiТ глюкози призводить
до змiни хрящовоI тканини за рахунок фOрмування
кiнцевих пlзодуктiв глiкозилювання, tl{o, у свою чер-
гу1 сl,имуJjюё хондроциr и i синовiоци,l"и виробrlя;"и
деструlýивнi та прозапальнi медiатори i змiнюва-
ти якiсть субхондральноТ кiстки, Погiршення функ-
цii переносникiв глюкози на поверхнi хондроцитiв
сприяе посиленню деструктивних процесiв [8, 9l.
.fi,о того ж, гiперглiкемiя виклика€ ниэькоiнтенси8на
запалення, яке поглиблюе явища остеоартропатiТ.
Сл iд в;эаховувати. що ней ротоксич HicTb гiпергл iKe-
Mii призводить д0 нервово-м' язовоi недостатнос-
Ti бiлясуглобових тканин та деотабiлiзацiТ сугло-
бiв [9], Глiкозильованi бiлки формують судиннi та
суглобовi змiни при l lЛ,, особливо в судинах шкiри
та навколосуглобових тканинах, сприяючи iшемiТ
та фiброзу сполучноi тканини, пошкоджуючи ко-
лагеновi структури. Взаемообтяжувальний впл14в
мiкроангiопатiТ проявляеться у зниженнi капiляр-
нOг0 кL]овотOку за рахунOк змiн структури та функ-
цii судин, а такOж сполучно-тканинних бiлясугло-
бових тканин, ,.lим i зумовлена ця патологiя у хво-
рих на ЦД [ 1 , 4, 5,7J.
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Порушення ремоделювання KicTKoBoi гканини
за рахунок метаболiчних змiн при llЛ зумовленё
дефiциrом iнсулiну - анабо.гliчного гормону бiл-
ковог0 синтезу, який стимулю€ синтез KicTKoBo-
г0 матриксу, остеOбластний остеопоез, та забез-
печуе нормальну мiнералiзаuiю кrстки за рахунок
стимуляцiТ синтезу колагену i перемiщення aMiHo-
кислот в KicTKy.

З iнш"lогсэ бсlку, пiдвищена глюкозурiя спри,lи-
няе виражений осмотичний дiурез, який пOру-
Lrlye реабсорбцirо кальL,liю в ниркових канальl{ях
iз бlозвитксtм гiперкальцiйурii та гiпокальцiемiТ.
Таким чиноI\4 активу6ться функцiя паращитопо-
дiбних залоз iз trэозвитком вторинного гiперпа-
раIиреOзу, який сприяе гttэдальшiй дека.ltьцифi-
кацii скелета i розвитку oстеопOрсJзу, За наяв-
нос"гi нирковоi недостатностi катаболiчнi процеси
у кiстковiй тканинi при ЦД посилюються кетOаци-
дозом [6,7, 10, 14],

HaBir^b Tal<a вста|-l0влена донинi негативна мета-
болiчлtа сиryацiя зазначених патогенетичних меха-
нiзмiв може призвести до швидких деструктивних
процесiв у кiстковосуглобових структурах при тяж-
кiй формi lLЛ,

Наводимо приклад нашого клiнiчного спOстере-
ження ДОА, який мав взаомOOбтяжувальний пере-
бiг, сt"tричинений дiабе,гичною нефропатiею, ней-
ропатiсrо. анемigю.

ХвOF]а Г., 29 poKiB (медична карта N9 4677 /2S4},
жителька 0дного з райцентрiв ЧернiвецькоТ облас-
Ti, iнвалiд l гуэупи, госпiталiзована в нефрсlлогiчне
вiдгliлення ЧернiвецькоТ обласноi клiнiчноi лiкар-
Hi зi скаргами на швидку втомлюванiсть, слабкiсть,
набряки обличчя, нiг, задtашку, перiодичну нудоту
та гtомiрl-tlлй постiйний бiль у колlit-tних, гомiлково-
стOtlt-lих суглобах, зtlачне обмеження у перsсуван-
Hi в примiценнi,

fliагноз при госпiталlэаqii. LЦ l типу, тяхка фор-
ма, декOмпенсований.

Ускладнення, Хронiчна хвороба нирок lV от.

"Щiабетична 
нефропатiя V ст,: сечовий синдром,

виражена втOринна гiпохроплна анемiя, артерiаль-
на гiпертензiя l ст. Пlэолiферативна рётинопатiя
0U. Катаракта 0бох очей, Стан пiсля лазерокоа-
гуляцii Ofl. Мiкроангiопатiя судин нижнiх кiнцiвок.
Енцефалопатiя ll ст. iз вестибулярнO-атактичним
синдроN4ом. Дистальна сенсOрна полiнейропатiя
обох нiг, 0стеоартlэопатiя колiнних та гомiлковос-
топних суглобiв, хlэонiчний рецидиву}Oчий сино-
BiT правого кtэлiнного i гомiлковостс)пних суглс)-
бiн, функL"liональна недостатнiсr ь суглобiв lil ст.
Еttдокр и н на кардiопл iопатiя, се5эцева недOстат-
HicTb llA ст., фуrrкцiональний клас lll. Хронiчний
стеатогепатоэ.

Анамнез захворювання. У хвороТ ,| 2 poKiB тому
дiагностовани й ЦД та призначена iнсулiнотерапiя.
За складних сiмейних обставин iнсул iнотерапiю
та контрOль за piBHeM глюкози у KpoBi та сечi здiй-
снювала незадовiльно. lз 25-рiчного BiKy дiагнос-
товано дiабетичну нефрсlпатiю, з цього моменту
двiчi на piK лiкувалася в ендокринологiчнOму ста-
цiонарi, перiодично кOнсультоаана нефрологом,

i;|,1 ;:.1 ,l,:.l,: ;.:=: ,;;_:1 зýiýДРt*"ПРАКТИКУ
додатково отримувала вiдповiдне лiкування, Че-
рез l2 poKiB з MoI\4eHTy дiагностування ЦД почав
турбувати бiль у колiнних суглобах, згодOм - го-
мiлковостопних, c|(yтicTb, збiльшення ix в об'аьлi,
що пOступов0 призвело д0 втрати працездатнос-
Ti, а в останнiй piK до втрати здатностi дrэ саNл0-
обслуговування та пересування у примiщеннях.
Незважаючи на систематичне стацiонарне лiку-
вання (двiчi на piK} з приводу декомпенсацii ЦД
та нефропатii, а також постiйне амбулатсrрlне лi-
кування - вiдзна.lалося пF]Oгресуюче погiршен-
ня самопOчуття, посилення нефрологiчноi сим пто-
матики, а в ocTaHHi мiсяt.li - суглtэбовоiта офталь-
мологiчноi,

Анамнез життя: е мOлодшою, 4-ю дитин0tс)
в ciM'i, на | l,Ц l типу xBopie сестра,

Об'ективно при гаспiталiзацii: загальний стан
хвороТ середньоТ тяжкостi. Полох<ення в лiжку
частково пасивне через ураження суглобiв ниж-
Hix кiнцiвсlк (пересуваетьýя на вiзку). Шкiрнi по-
криви блiдi, чистi, cyxi, щiльнуватi при пальпацiТ,
помiрнi прOя8и facies nephritica, Нормостенiч-
HOi конституцii, PicT - 

'i 56 см. Маса тiла *_ 80 кг
(iндекс маси тiла _- З2,9). Щитоподiбна залс}за
не збiльшена. Г;эаницi серця: змiщення лiвоi межi
серця на 'l см влiво, верхня i права не змiненi, АТ
'150/,100 мм рт, ст. пульс 8В уд,lхв. задOвiльних
властивOстей" Ритм серцевоiдiяльностi правиль-
ний, тони серця ослабленi, вислухоýуеться систс,,
лiчний шум над верхiвкою, помiрний акцент дру-
гого тону над аортою. ЧД * 20 удл/хвл Аускульта-
тивно в легенях дихання везикулярне iз жOрстким
вiдтiнком у нижнiх вiддiлах. Язик помiрно обкла-
дений сiруватим,iашаруван}rям, сухуватий. Жи,
BiT м'який, не збiльшений у розмiрах, бере участь
в aKTi дихання, Шкiра та пiдшкiрна клiтковtана пе-
редньоi стiллки живота щiлыlуватi. Печiнка висту-
па0 на 5 см з-пiд краю реберноi дуги, щiльнува-
та, не болюча. Симптом Пастернацького cyMHiB-
ний справа та злiва, Суглоби - значне збiльшення
в об'Ёмi, набряклiсть iдеформацiя колiнних, мен-
ше ._ гомiлковостопних (9иt;. l), виражене обме-
х(ення 0б'сму пасивних pyxiB у зв'язку з посилен-
ням больових вiдчуттiв, виражений хруст i крепi-
тацiя при обмежених активних i паоивних рухах
в колiннtах, частково гоплiлковостопних суглобах,
помiрна болючiсть при пальпацii пеlэlартикулярних
тканин, осOбливt; в дiлянках внутрiшнiх пOверхOнь
обох колiнних та аовнiшньоi дiлянки лiвого колrн-
нOго суглOба.

При обстеженнi виявлено:
Загальний аналiз KpaBi: еритрOцити - 2,4,1О12/л,

НЬ * 65 г/л, кольоровий показник ._ 0,7, лейкоци-
ти * 2,9. 'l09/л, еозинофiли * 1%, паличкояде;энi -
4а/о, Сёг \Лаl.ýО яде Р н i - 6 8 Оr'о, л i м фо цит и - 26o/cl, мо -
ноцитtl * 1%, ШОЕ - 35 мм/год, ацетон (+)"

Бiохiмiчний аналЬ Kpoэi: загальний бiлок72 г /л,
альбумiн - 40,5 г/л, загальний бiлiрубiн ._ 26 мкм/л,
прямий бiлiрубiн _- 7,S5 мкмольfл, коливання по-
казникiв глюкози KpoBi за перiод перебування
у стацiонарi - 9,5-26,5 ммольlл; сечовина KpoBi -13,9 ммоль/л, креатинiн - 3В8,0 мкмоль/л.
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ýyt*. 1. Суглоби хвOрOi Г.1 значне збiлы:lення в 0б'сil,li, набрftклiЁть

i деформацiя кOлiнних. менше - гомiлковостопних

Креатинiн KpOBi через 2 тиж вiд початку лiкуван-
ня: 270 I\,лкr\лоль/л, сечовина - 9,В ьлмоль/л.

Глюкоза к{)овi(профiльl вiд 16.0З.12 р. 8:00 -
]7,4 tчlмt_iль7л, 1 1:00 - 26,5 плмо.rlь/л, 14:00 *
25,З ммоль/л, 17;00 -- 9,5 ммtэль,iл,

Ревмапроби -титрАСЛО-'100 од,, СРБб мг/мл,
сiаловий тест - 1 37 од., серомукоТд - 

,1 49 од.
lанаграма вiд 17.03,12 р.* К - 5,9В мплоль/л,

Na - 144,0 ммоль7л, Са iонiз. - 1,093 riлмоль/л,
К,оагуло г рама вiд 1 7. 03. "| 2 lэ, - протромбiновий

iндекс - 83%, час рекалыtифiкацij - 105 с, фiбри-
ноген * 3,77 гf л, гематокрt4т "_ 48,8%,

3агальний аналiз сечi: колiр слабо-жовтий, реак-
цiя слабокисла, питома щiльнiсть - 1,01 1, бiлок -
0,99О/оо, епiтелiй - плоский 4-6 у полi зору, лейко-
цити * 5*7 у полi зору, солi фосфатiв iуlэатiв у зна-
чнiй кiлы<остi.

Гастlэодуоденофброскопiя; помiрнi явища га-
стродуOденilу та всlгниLi{евоТ атрофiТ в антрально-
ьлу вiд:,iлi,

У3,Щ орrанiв черевноi'порожнини та малого тазу:
У3-ознаки хронiчного панкреа-гиту, некаменевого
холецистиry, стеатогепатозу, П рава нирка опуще -

на, обидвi ни}]ки звичайних розмiрiв, форми, пiдви-
щенсli ехOгеннOстi, кrrртико-медуля рна диферен -

цiацiя порушена. Порожниста система обох нирок
рOзшире}{а, чашково-мисковi комплекс;и ущiльне-
Hi, Вiзуалiэуються значною мiрою гiперехогеннi ехо-
cTpyKTypL4 рсlзмiромl 2-З мм. ПроекцiТ надниркOвих
залоз без 0соблLlвостей,

У3Д щитоподiбноi залази: патологiТ не виявлано.
Колtсультацiя ендокринолога: ЦД lTllny, тяж-

ка фtэрма, деком пенсований, ускладнени й кето-
зом, пролiферативною ретинопатiею, катарактсJю
обох очей, нефропатiею V ст., хронiчною хворо-
бою нирок lV ст., мiкроангiопатiею нiг, енцефа-
лопатiсю ll ст,, дистальнOю сенсOрною полiней-
ропатiею. остеоартрOпатiею. Симптоматична гi-
пертензiя | ст.

Кансультацiя невролога: дiабетична енцефа-
лопатiя ll ст. iз вестибулярно-атактичним синдро-
мом. .Д,истальна сенсорна полiнейропатiя нижнiх
кiнцiвок, поплiрна - BepxHix кiнцiвсlк.

Кансультацiя афтальмалага: пролiфератив-
на дiабетичl-tа ретинопатiя. Катаракта обох очей.

Рентrенограми калiнних суглобiв: у прямiй про-
eKL.tii вiдзначаёться не р i вноплi ;эне зн ижен ня висOти
суглобовоТ щiлини обох колiнних суглобiв до 

,l мм,
бiльul виражене у медiальних вiддiлах, деструк-
цiя запликаючоi пластинки великогомiлковоi KicT-
ки справа, ускладнена перелOмOвивихOм та куто-
вою дефорr,лацiею у колiнному суглобi. Патологiч-
на осифiкацiя м'яких тканин обох колiнних суглобiв
(lзцt. Ё}.

На рентгенограмах гомiлковостопн их суглобi в

вiдзначаsться зниження висоти суглобовоТ щiлtl ни

у обох гомiлt<овостопнrlх сугл06ах, злiва з деструý-
цiею таранноТ кiстки з патологiчним ii переломом,
осифiкацiя м'яких тканин навколо гомiлковостоп-
ного суглоба {артропатiя Шарко). Справа вира-
x<eHi артрознi змiни таранно-п'яткового з'еднання
та неероэивна ентезопатiя ахiлового та пiдошво-
вог0 апоневрозу (pt**, iЗ},

У витягу з icTopii хвороби за пOпереднiй piK за-
значен0. що з боку колiнних суглобiв рентгенологiч-

Ёк*" *, Патологiчна осифiкацiя м'яких тканин обох колiнних сугло-

бiв xBopoj Г,

P***" *, Рентгеногпама rOмiлкOвOстопних суглобiв xBopoi Г.

,|

Vtil'i\lil{b{t.] ],,] il[fiilJДт{)Л{iГllii"{ tlИ .{уtНl\Л * tJ'l {3'i) * *sl.i



но виявлен0 помiрнi явища остеоартрозубез остео-
ФiтOзу, з боку гомiлкоsостопних суглобiв - незначнi
ff вища ос rеоартрозу, ýес:"trrукцii кiсткових cTpyl{Typ
не вста|-{()влOi,.lо,

Флюоlэогsэафiя ОГК: серце - помiрне збiльшен-
ня пOперечника за рахунок лiвих вiддiлiв, легенi без
патологii.

Консультацiя травматолога-ортапеда: ЩОА
кол i н н их i rо}л iл коsсrстгJп н их суrлобi в ( артро патiя
Шарко), ФПС llIcT. Загальний тяжкий стан хвороТ
вик.лючаЁ будь-якi iнвазиtвнi втручання, Рекомен-
f]oвaнo тимчасOву фiксачiю суглобiв лонгетами,
продовжувати сиh4 птоI\rатичне л i куван ня а|этропа-
Tii. З досягненням стану компенсацii основног0 за-
хt]орюtsання - flовторну консультацiю.

Консилiум у складi ре8матолога, нефроло-
га, ендокринолога, гематолога, травматOлога,
офтальмолога: дiагноз див, вище.

Jliкувалlня, пpоведеF{е впродов}к 2 тиж (пре-
парати iнсулirrу, нейропротекторнi засоби, пре-
параtи кальцiю, сечогiннi, гепатопротектори, гi-
потензивнi, нестероТднi протизапальнi препара-
ти), дало незначн8 покращання загальнOго стану
та мiнiмальне з боку суглобiв, сrб'sм pyxiB не збiль-
шився. За сiплейних обставин хвора наполягас
на переведеннi у LJ,ентральну районну лiкарню
для пOдаrlьLшогсl лiкування згiдно з призначення-
ми консtrлiуму лiкарiв.

В;:аховуючи високий полiморбiдний фон з яви-
щами взаемообтяжуючого перебiгу, в ocHoBi яко,
г0 лех(ать полiорганнi судиннO-метаболiчнi пору-
шення, глибокi дегенеративнO-дистрофiчнi змiни
опорно-руховOго апарату, нефротоксичну дiю не-
стероiдних прOтизапальних препаратiв, беэ яких
хвора }{е могла обходитися, очiкуватtt позитивних
;:езультаr,iв вiд lliкування бу.tlо марно.

Наведений випадок *вiдчиз"ь, що ДОА не ма8
специфiчностi та може швидко призвести до тяж-
коТ iнвалiдизацii та стiйкоТ втрати працездатнос-
Ti у досить молодому вiцi. Вирахена дiабетичиа
полiнейропатiя, ангiопатiя, нефропатiя з яв}lща-
ми хронiчноi ниlэковоТ недоотатностi зумовлю-
валиl невiдпсlв iднiоть малови раженого клi н iч ного
больового суглобO8ого синдрому значним рент-
генологiчним зплiнам ура)кёних структур сlпtэ-
pHtax суглобiв нижнiх кiнцiвок та невiдповiднiсть
лабораторним пOказникам активностi проце-
су, нефрсrгеннiй aHeMii, Пiзнi клiнiчнi прояви ура-
ження 0пOрнO-руховOг0 апарату при l_Jfl мали
швидкOпрOгресуючий перебiг ураження сугло-
бiв нижнiх Kiltt{iBoK эа рахунок диtсбалансу прOце-
ciB KicTKoBoi резорбi-tit та кiсткоутворення, r]ору-
шення кальцiево-фосфорного обмiну {Са KpoBi -
1,09З ммолЫл }, сприяли руйнуванню пiдхрящових
частин KicToK колiнних суглобiв та розвитку вира-
женого синовiту, кальцифiкацiТ зв' язt<ового апара-
ту, що посилювалося дiабетичною нефропатiею,
ангiопатiою та нейропатiою, якi виявленi в оп14са-
HoN,ly sипадку. Ще сlднiсю особливiстю наведенOго
ви падку стала домiнуюча план iфестацiя ураженtlя
кOлiнних суглобiв, а артропатiя гомiлковOстопних
суглобiв типу Шарко 8перше була виявлена рент-

::,l, ., ;l :illill ЛlКДРЮ-ilРАЖТЦКТ
генологiчним методом, Хоча, за даними лiтерату-
ри, дiагностика цього типу уражень опорно-рухо-
вого апарату в повсякденнitl практицi эдiйснюеть-
ся саме так [8* 1 0, 1 3] .

В описанiй та подiбних ситуацiях велику tr]оль
вiдiграе мiждисци плiнарна взасмодiя лiкарiв рiз-
н их спецiальностей (ендокр и нсlлогi в, неф рологi в,

ревматологiв, ортопедiв, гематологiв, сiмейних
лiкарiв) для вчасного розпiзнавання, лiкування
та профiлактики ускладнень ЦД, включаючи ком-
пенсацiю вуглеводного обмiну, кOнтроль маси
тiла, артерiального тиску та кальцiй-фосФорно-
го обмiну, профiлактики остеOпорозу, лiпiдогра-
ми у хворих iз цiею ендокринною патологiею [2,
5], Однак таке вiдбулося зi значним запiзнен-
ням за несприятливих життбвих ситуацiй у хв0-
роi та несвобчасним ii зверненням за адекватною
допомOгою. Певнi недолiки виявлено щодо ак-
тивного диспансерного нагляду хвороТ з боку лi-
KapiB первинноl ланки медичноi допомоги та ен-
локринологiв.
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Л.А. 8влашина, N.В. Пашкавская,
Л.А,3у6, О.Ю. Ояинык

Fезюме. В статье приведены результатьt соб-
ственного наблюдения случая диабетической
остеоартра пат и и кол е н н ых, голенастоп н ых суста -
вов у больной в возрасте 29 лет на фоне тяжелой
фармы сахарного диабета, осложненного диабе-
тической нефропатиёй, tlолинейропатией, ангио*
патией, анемией, и сведения литературь! па этой
п роб л е м е. О собе н н о стя м и п р и веде н н о га случая
бьtли семейнай оклоннооть к сахарномудиабеry,
вза и ма атя rоща ю цеё вл ия н и е пал иар rан н brx ди а -
бетиче ски х сасуди ст ь lx, метабал и ческих н арyае -

ний на дегенеративна-дистрофическиа измене-
ния апорно-двигательнаго аппара,га, несоатвет-
ствиg слабавырак€ннаго суставноrо болевага
с и ндро м а зн ач итель н ы м р е нтге нол о гиче ски м и з -

менениям костных струкryр и лаборатарньlм по-
казателя м а кти вн ости п ро цесса н а фон е пастая н -

!-l о г0 меха н и ч ес ка га п ро вокациа н н ога ха ра кте ра
поражения опорных суставав. Позднее обращв-
ние пациентки к ревматалаг,ам, т"равматолаrа^п
и3-3а N4ало8ыраженности клинических проявле-
ний остеоартропатии, несмотря на ев бьtстрапра-
r ресо и рую ще е тече н и е, обусла вл е на ди абетич е -
скими нейрапатией, ангиапатией, нефропатией,
анемией, а также частичной потерей дееспособ-
н о сти и з 4а ди аб ети чес кой ката sэа кт bt,

Ключевые слова : диабетическая остеOартро-
гlат,иrl l,tlиi]гнOсl,ика, дифференциаJlьная
диагностика, полимсlрбидностьt

ре в матологич ес кие заС;оле ван ия.
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Как свяван урозень витамина D
G sахарным диабётом l типа?

Па материалам
http : 7//www. h el m h ol tz - пl tl е tl сlзе п. d е

Согласно результатаNп исследOвания ученых
из Института исследования сахарного диабета
(lnstitute of Diakletes Rеsеаrсh) и Институrа Гельмголь-
ца (Helmholtz Zепtrum), Мюнхен. Германия, недоста-
ток витамина D на ранней стiции развития caxapllo-
го диабета l типа связан с наличием антител к клет-
katv{ 0стрOвков Лан герганса поджелудочной железы.
Кроме тогсl. учень}е также определили, влияет ли не-
достаток витамина D на прог;эессирование сахарно-
го диабета l типа у детеЙ с наличием множественных
антител к клеткам островко8 Лангерганса поджелу-
дочной хелезы, Результаты даннOго исследOвания
опубликоваtlы в жypl,iaлe"Diabetologia".

В ходе исследования ученым удалось выяснить,
что у тёх детей на стадии предиабета, у кOтOрых
былtэ отмечено налиt|ие антител к клеткам остров-
ков Лангерганса поджелудочгtоЙ желgзы в плазме
Kpo3tl. уровень витаtчlина D был ниже, чем удетей

*Аffiж *Ё ffiý&ýжтý* *sýý*&ýýffiж*ретffiY
L.O. VоIоshупа, N.V. Pashkovska,

L.a" Zub, O.Yu" 0linyk
$чmmаrу. The article describes the actud оЬ-
servatioп of the case of diahetic asteaarthrayэathy
(DOA) of the kпее, апklе joints iп tlэе 2?-year-old
раtiепt with severe diabetes mellittts, сопtуэliсаtеd
Ьу diabetic перhrораthу, пеurауэаthу, angiapathy,
апеmiа апd iпtоrrпаtiоп iп the literature ол thls Ь-
sue, The features of thls case wеrе famЙd predis-
position to diabetes, Ьurdеп impact af diabBtic,
vаsсчlаr diseases, metabolic disorders оп с!еgеп-
erative- dystrophic сhапgеs of the musсulаskеl-
eta! system, the disсrерапсу mild раiп sупdrаmе
апd significant radiographic changes of affected
Ьапе structttres апd taboratory раrаmеtеrs of рrо-
сеss activity оп а backgrouпd of сопstапt mасhап,
ical sэrаvосаtiче lesions of stlpport jornts, Lafe yl'sif

of the раtiеtэt ta rheurпatologists апd trаurпаtаlо-
glsls Ьесашsе of mild severity of asteaarthropathy,
desplte the rapid aggressive progress of the joitlt
damage, caшsed Ьу diabetic rleuropathy, апgiоsэ-
athy, перhrораthу, апеmiа апd partial loss af са-
pacity due ta diabetic cataract.

Кеу words: diabetic osteoarthropathy,
diagnostics, diffеrепtiаl diagnostics, polimorbid
condition, rheumatological diseases.
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на стадии предиабета без наличия специфических
антител, Отметим, что различия в уровнях витами-
на D макоимальн0 вL,lражены летом, Также низкий
уровень витамина D выявлен удетей, у которых,-le-
давно бьiл диагностирован сахарный диабет I типа.
Однако исследователи установили, что урOвень ви-
тамина D не оказывает влияния на прогрессирOва*
ниё данного заболевания.

По мнениюученьlх, удетей, которые находятся
в фазе, предшествующей развитию сахарного ди-
абета l типа, недостатOк витамина D может быть
слёдствием и м мунного ответа организма, П<ээто-
му необходимо рассмотреть меры для восстанOв-
ления уровня данного витаIлина в организýлах таких
детей, поскольку он является основным реryлято-
ром уровня кальция и костного метаболизма, Кроме
того, витамин D также влияет на иммунную систему,

Наличие антител к клеткам островкOв Лангор-
ганса поджелудочной железы, прOдуцирующим
инсуJ]инl - маркер ауlоиммунного гIоражения
этl1х клеток. Наличие антител к ним может служить
важным предиктOром развития сахарного диабе-
та l типа.
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