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Введение
Остеоартрозом (ОА) страдает каждый пятый житель 

планеты [18], причем данное заболевание является 

самой частой среди патологий опорно-двигательно-

го аппарата в разных регионах земного шара [11, 17]. 

ОА несет большую медицинскую, социальную и эко-

номическую нагрузку на общество [7], а наиболее ак-

туальной считается проблема поражений коленных 

и тазобедренных суставов, поскольку гонартроз (ГА) 

и коксартроз (КА) являются самыми инвалидизирую-

щими локализациями патологического процесса [12]. 

Необходимо отметить, что число больных с ГА только 

за пять лет возросло более чем на 40 % [9]. Вопросы ди-

агностики, патогенеза и лечения ГА и КА при сопут-

ствующей патологии требуют проведения дальнейших 

интенсивных научных исследований [6, 14, 19]. Эти 

проблемы стали относиться к одним из наиболее акту-

альных в современной ревматологии [1].

Хорошо известно, что независимым фактором риска 

развития ОА является сахарный диабет (СД) [2, 5, 13], осо-

бенно у больных с другими проявлениями метаболическо-

го синдрома [8]. Было установлено, что ГА диагностирует-

ся у 9 из 10 больных первичным ОА, при этом в 10–15 % 

случаев имеет место СД [15]. Коленные суставы в виде 

дегенеративных изменений являются основной «точкой 

приложения» нарушений углеводного обмена, а с тяже-

стью ГА отмечаются прямые корреляционные связи уров-

ня гликемии [4]. Подчеркнем, что ГА встречается почти 
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увеличение частоты отдельных рентгеносонографических признаков суставного синдрома, тяжесть во-
влечения в процесс позвоночника, коленных и тазобедренных сочленений, что зависит от показателей 
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у 30 % больных СД [16], часто сочетаясь с поражением пе-

риартикулярных тканей и позвоночника [3, 10].

Целью данной работы стала сравнительная оценка 

клинических, рентгенологических и сонографических 

признаков ГА и КА у больных с разными типами СД 

и без такового, а также изучение связей костно-де-

структивных признаков с нарушениями углеводного 

обмена, в том числе с физико-химическими инте-

гральными показателями, определение влияния СД 

на темпы прогрессирования изменений со стороны 

коленных и тазобедренных суставов.

Материал и методы
Под наблюдением находились 153 больных ОА, рас-

пределенных на две группы. Первую (основную) соста-

вили 47 человек (16 мужчин и 31 женщина в возрасте 

от 25 до 72 лет), страдающих ОА на фоне СД, а вторую 

(контрольную) —  106 пациентов без СД (83 мужчины 

и 23 женщины в возрасте от 32 до 73 лет). Средний воз-

раст в первой и второй группах соответственно составил 

54,0 ± 1,3 года и 49,0 ± 0,8 года. Следует подчеркнуть, 

что больные первой группы достоверно отличались 

от второй по полу и возрасту. Длительность СД состав-

ляла 12,0 ± 1,1 года, а возраст начала данной эндокрин-

ной патологии —  42,0 ± 1,9 года. СД типа 1 (СД1) и типа 

2 (СД2) диагностирован соответственно в 24 и 76 % 

случаев. Параметры среднего артериального давления 

(АД) составили 132,0 ± 2,5 мм рт.ст., периферического 

сосудистого сопротивления —  2236,0 ± 64,9 дин  с  см-5. 

Высчитывали индекс тяжести ОА (WIOA) по форму-

ле: {(А + В)  C 2}, где А —  суставной счет, В —  ин-

декс Ричи, С —  рентгенологическая стадия болезни, 

2 —  поправочный коэффициент для больных с мани-

фестным синовитом, а также подсчитывали индексы 

прогрессирования ГА (PIGA) и КА (PICA) по формуле: 

{(С2 + Е) : D}, где С —  стадия заболевания, Е —  сумма 

рентгеносонографических признаков ГА или КА, D —  

длительность клинической манифестации ГА/КА.

Пациентам выполняли рентгенологическое (ап-

парат Multix-Compact-Siеmens, Германия) и уль-

тразвуковое (сонограф Envisor-Philips, Нидерланды) 

исследования коленных и тазобедренных суставов, 

а также двухэнергетическую рентгеновскую остеоден-

ситометрию проксимального отдела бедренной ко-

сти (денситометр QDR-4500-Delphi-Hologic, США). 

В крови изучали концентрации глюкозы, гликиро-

ванного гемоглобина (HbA1c) и инсулина (анализа-

торы Olympus-AU640, Япония, BIO-RAD-D10, США, 

PR2100-diagnostic-pasteur, Франция), определяли по-

верхностное натяжение (σ) сыворотки крови, ее модуль 

вязкоэластичности (ε), угол наклона (λ) и фазовый угол 

(φ) тензиограмм (компьютерный тензиометр ADSA-

Toronto, Германия). Высчитывали показатель инсулино-

резистентности HOMA (Homeostatic Model Assessment) 

по формуле: {(инсулин  глюкоза): 22,5}, гликемиче-

ский коэффициент межфазной активности (GFIA) 

по формуле: {(σ  инсулин): (глюкоза + HbA1/c)} и ад-

сорбционно-гликемический интегральный коэффи-

циент (AGIF) по формуле: {(σ : ε) : (φ : λ)  глюкоза}.

Статистическая обработка полученных результатов 

исследований проведена с помощью компьютерного 

вариационного, непараметрического, корреляцион-

ного, регрессионного, одно- (ANOVA) и многофак-

торного (ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализа 

(программы Microsoft Excel и Statistica StatSoft, США). 

Оценивали медианы, их стандартные отклонения 

и ошибки, коэффициенты корреляции, критерии рег-

рессии, дисперсии, Стьюдента, Уилкоксона —  Рао, 

Макнемара —  Фишера и достоверность статистиче-

ских показателей (р).

Результаты
У больных ОА с СД в 3,7 раза чаще в процесс вовле-

каются тазобедренные сочленения (p < 0,001) и в 1,2 

раза —  коленные (p = 0,025). Как свидетельствует 

ANOVA, СД влияет на тяжесть ГА и КА. Эти показа-

тели достоверно зависят от параметров AGIF, но мало 

связаны с GFIA. Установлено дисперсионное вли-

яние СД на показатели WIOA, PIGA и PICA. Кроме 

того, WIOA прямо коррелирует с содержанием в кро-

ви глюкозы и HbA1c. Полиартроз установлен у 98 % 

больных с СД и у 63 % без такового (p < 0,001), а по-

казатели суставного счета соответственно составляют 

13,0 ± 1,1 и 6,0 ± 0,5 (p < 0,001). Наличие СД оказы-

вает значительное влияние на интегральное состоя-

ние жалоб больных (p = 0,012), что в первую очередь 

касается стартовой и утренней скованности, а также 

числа болезненных суставов, частота которых у боль-

ных основной группы оказалась соответственно боль-

шей в 1,5 раза (р = 0,038), в 2,2 раза (p < 0,001) и в 1,4 

раза (p = 0,022). У 55 % пациентов с СД диагностиро-

ваны тендовагиниты и у 21 % —  энтезопатии, тогда как 

в контрольной группе —  всего лишь у 2 % (p < 0,001) 

и у 3 % (p = 0,003). При этом частота развития реак-

тивного синовита в обеих группах отличалась незначи-

тельно (45 и 54 %).

На рис. 1 представлены гистограммы показателей 

индекса Лансбури у больных ГА и КА с СД и без тако-

го. По данным однофакторного дисперсионного ана-

лиза, СД оказывает влияние на индекс Ричи, отража-

ющий тяжесть суставной патологии, а его параметры 

в первой и второй группе соответственно составили 

23,0 ± 2,04 и 9,0 ± 0,6 балла (p < 0,001). У 81 % обсле-

дованных больных выявлен ГА и у 29 % —  КА, узелки 

Гебердена имели место в 10 % случаев, Бушара —  в 4 %, 

признаки спондилоартроза и остеохондроза шейного 

отдела позвоночника обнаружены в 37 % наблюдений, 

грудного —  в 41 %, поясничного —  в 63 %.

Обсуждение результатов
Существует дисперсионная зависимость рентгеноло-

гической стадии ОА от наличия СД, средние показатели 

которой в 1,6 раза выше, чем во второй группе (p < 0,001). 

Кроме того, сопутствующий СД, по данным многофак-

торного анализа Уилкоксона —  Рао, оказывает воздейст-

вие на интегральные рентгеносонографические признаки 

поражений коленных суставов. Однофакторный анализ 

демонстрирует зависимость от СД развития при ГА остео-
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кистоза, субхондрального склероза, эпифизарного остео-

пороза, интраартикулярных кальцинатов, лигаментоза 

и хондромных тел, но не степени сужения суставной щели, 

формирования кист Бейкера, тел Гоффа и Пеллагри —  

Штайди. В целом перечисленные статистически значи-

мые составляющие ГА соответственно выявлены у 30, 55, 

64, 38, 18, 16, 13 % от числа обследованных больных.

Средний возраст больных в начале манифестации 

ГА при СД1 составил 37,00 ± 2,39 года, а при СД2 —  

50,0 ± 0,9 года (p < 0,001), сроки развития ГА и КА по-

сле начала СД —  соответственно 10,00 ± 1,44 года 

и 15,00 ± 2,07 года. В целом темпы прогрессирования ГА 

в группе больных с СД выше в 2,2 раза (p < 0,001) а КА —  

в 1,8 раза (p < 0,001). По сравнению с СД1 СД2 является 

более агрессивным фактором в отношении присоедине-

ния КА. На PICA у больных СД2 достоверно влияют пока-

затели в крови глюкозы, HbA1c, инсулина, НОМA, GFIA 

и AGIF, а при СД1 —  только глюкозы и HbA1c. На рис. 2 

нашли свое отражение интегральные трехмерные гисто-

граммы основных параметров углеводного обмена у боль-

ных ГА и КА.

По данным ANOVA/MANOVA, тип СД мало влия-

ет на характер жалоб больных ОА со стороны как колен-

ных, так и тазобедренных сочленений, но у больных ГА 

определяет припухлость суставов, которая в 4,5 раза чаще 

наблюдается при СД2 (p = 0,036). Кроме того, в этой под-

группе пациентов в 1,4 раза чаще регистрируется старто-

вая и утренняя скованность (p = 0,003), но в 2,5 раза реже 

возникают тендовагиниты (p = 0,004) и в 21,8 раза —  эн-

тезопатии (p < 0,001). Последние два клинических призна-

ка заболевания фактически отличают ГА при СД1 и СД2. 

Следует отметить, что суммарный индекс Ричи у больных 

ГА с СД1 и СД2 между собой отличается несущественно, 

соответственно составляя 18,00 ± 3,04 балла и 17,00 ± 1,15 

балла.

Существует влияние типа СД на локализацию ОА 

(p < 0,001). Заметим, что при СД2 в 3,1 раза чаще диагно-

стируется КА (p = 0,009) и в 1,5 раза —  ГА (p = 0,003). Тип 

СД оказывает отчетливое воздействие на тяжесть пораже-

ния коленных суставов (p = 0,011). Развитие узелков Гебер-

дена и Бушара при ГА и КА наблюдается исключительно 

в случаях СД2, а частота и локализация спондилопатии 

у больных СД1 и СД2 примерно равны. От типа СД не за-

висит и распространенность поражения позвоночника.

Имеют место большая выраженность рентгеносоно-

графических признаков ГА при СД2 (p = 0,013) и влия-

ние типа СД на эти интегральные показатели (p = 0,008). 

От типа СД зависит частота остеокистоза, субхондрально-
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Рисунок 1. Гистограммы показателей индекса Лансбури у больных ГА (слева) и КА (справа). 
Темная кривая —  основная группа, светлая кривая —  контрольная группа

Рисунок 2. Интегральные трехмерные гистограммы углеводного обмена (глюкоза + HbA1c + инсулин) 
у больных ОА основной и контрольной групп
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го склероза, лигаментоза, хондромных тел и кист Бейке-

ра. Тяжесть течения ГА превалирует у больных СД2, хотя 

возникновение тендовагинитов, энтезопатий и лигамен-

тоза преимущественно характерно для пациентов с СД1. 

Регрессионный анализ показывает обратную зависимость 

от клинических признаков СД выраженности синовита 

коленных суставов. Наблюдается влияние тяжести ди-

абетической макро- и микроангиопатии на воспаление 

суставной мембраны и степень выраженности болей в ко-

ленных сочленениях.

Необходимо отметить, что показатели HbA1c и GFIA 

оказывают достоверное дисперсионное воздействие на тя-

жесть у больных ГА и КА энтезопатий и спондилопатии, 

а инсулинемии и AGIF —  на выраженность синовита, 

тендовагинитов, энтезопатий. Отмечается обратная рег-

рессионная зависимость спондилопатии от концентра-

ции в крови пациентов с ГА и КА HbA1/c, тендовагинитов 

и энтезопатий —  от содержания инсулина. Помимо ска-

занного, можно добавить, что уровень инсулинемии пря-

мо ассоциируется с тяжестью течения ГА и КА.

Выводы
1. СД у больных ОА определяет число поражен-

ных суставов в виде полиартроза, не только стартовую, 

но и утреннюю скованность, увеличение частоты отдель-

ных рентгеносонографических признаков суставного 

синдрома, тяжесть вовлечения в процесс позвоночника, 

коленных и тазобедренных сочленений, что зависит от по-

казателей инсулинемии и HbA1с в крови.

2. Развитие ГА и КА чаще наблюдается при СД2, кото-

рый является более агрессивным фактором в отношении 

поражения тазобедренных суставов, тогда как преимуще-

ственно СД1 у больных ГА вызывает появление тендова-

гинитов и энтезопатий, а выраженность синовита в таких 

случаях связана с диабетической макро- и микроангиопа-

тией.

3. Наличие СД у пациентов с ГА влияет на формиро-

вание остеокистоза, остеофитоза, субхондрального скле-

роза, остеопороза, интраартикулярных кальцинатов, лига-

ментоза и внутрисуставных хондромных тел.

4. В будущем будет полезным у больных СД активное 

раннее выявление ГА и КА для последующих своевре-

менных реабилитационных мероприятий, а обнаружение 

нарушений углеводного обмена при такой суставной па-

тологии может иметь практическую значимость в качестве 

фактора риска отдельных структурных изменений со сто-

роны артикулярных и периартикулярных тканей.
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ГОНАРТРОЗ І КОКСАРТРОЗ НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

Резюме. Остеоартроз несе велике медико-соціальне й еко-

номічне навантаження на суспільство, а найбільш актуальною 

вважається проблема уражень колінних й кульшових суглобів, 

оскільки гонартроз (ГА) та коксартроз (КА) є інвалідизуючими 

локалізаціями патологічного процесу. До незалежних чинників 

ризику розвитку остеоартрозу належить цукровий діабет (ЦД). 

Метою роботи стали порівняльна оцінка клінічних, рентгено-

логічних й сонографічних ознак ГА та КА у хворих із різними 

типами ЦД і без такого, вивчення зв’язків кістково-деструк-

тивних ознак із порушеннями вуглеводного обміну, у тому чи-

слі з фізико-хімічними інтегральними показниками, визначен-

ня впливу ЦД на темпи прогресування змін із боку колінних й 

кульшових суглобів. Матеріал і методи. Під спостереженням 

перебували 153 хворих на остеоартроз, розподілених на дві гру-

пи. Першу (основну) становили 47 осіб (16 чоловіків та 31 жін-

ка віком від 25 до 72 років) на тлі ЦД, а другу (контрольну) —  

106 пацієнтів без ЦД (83 чоловіки і 23 жінки віком від 32 до 73 

років). Результати. ЦД у хворих на остеоартроз визначає число 

уражених суглобів у вигляді поліартрозу, не лише стартову, а й 

уранішню скутість, збільшення частоти окремих рентгеносо-

нографічних ознак суглобового синдрому, тяжкість залучення 

до процесу хребта, колінних та кульшових зчленувань, що за-

лежить від показників інсулінемії та глікованого гемоглобіну 

в крові. Розвиток ГА і КА частіше спостерігається при ЦД типу 

2, що є агресивним чинником щодо ураження кульшових су-

глобів, тоді як переважно ЦД типу 1 у хворих на ГА викликає 

появу тендовагінітів й ентезопатій, а вираженість синовіту 

в таких випадках пов’язана з діабетичною макро- і мікроангіо-

патією. Наявність ЦД у пацієнтів із ГА впливає на формування 

остеокістозу, субхондрального склерозу, остеопорозу, інтраар-

тикулярних кальцинатів, лігаментозу та внутрішньосуглобових 

хондромних тіл. Висновок. ЦД впливає на характер перебігу ГА 

і КА, а виявлення порушень вуглеводного обміну при такій су-

глобовій патології може мати практичну значущість як чинник 

ризику окремих структурних змін із боку артикулярних й пе-

ріартикулярних тканин.

Ключові слова: остеоартроз, колінний і кульшовий суглоб, 

цукровий діабет.
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GONARTHROSIS AND COXARTHROSIS ON THE BACKGROUND OF DIABETES MELLITUS

Summary. Osteoarthritis has a great medical, social and economic 

influence on the society, and the most topical problem is considered 

to be knee and hip joint diseases, since gonarthrosis (GA) and coxar-

throsis (CA) are the most disabling localizations of the pathological 

process. Diabetes mellitus (DM) is one of the independent risk fac-

tors for the development of osteoarthritis. The aim of this research 

was the comparative evaluation of clinical, radiological and sono-

graphic signs of GA and CA in patients with different types of DM 

and without it, the study of correlations between bone-destructive 

characteristics and the disturbances of carbohydrate metabolism, in-

cluding physical-chemical integral indices, the determination of the 

effect of DM on the rates of the progression of changes in the knee 

and hip joints. Material and methods. There were 153 patients with 

osteoarthritis, who were divided into two groups. The first (main) 

group consisted of 47 people (16 men and 31 women aged 25 to 72 

years) with DM, and the second (control) one —  of 106 patients 

without DM (83 men and 23 women aged 32 to 73 years). Results. 
DM in patients with osteoarthritis determines the number of affected 

joints in the form of polyarthrosis, not only starting, but also morn-

ing stiffness, the increase of the frequency of some roentgenosono-

graphic signs of the articular syndrome, the severity of the involve-

ment of the spine, knee and hip joints in the process that depends on 

the rates of insulinemia and glycated hemoglobin in the blood. The 

development of GA and CA is often observed in DM type 2, which is 

more aggressive factor as for the hip joint disease, while mainly DM 

type 1 in patients with GA causes tendosynovitis and enthesopathy, 

and the severity of synovitis is associated with diabetic macro- and 

microangiopathy in these cases. The presence of DM in patients with 

GA influences the formation of osteocystosis, subchondral sclero-

sis, osteoporosis, intraarticular calcifications, ligamentosis and in-

traarticular cartilage flaps. Conclusions. DM has an impact on the 

course of the GA and CA, and the detection of the disturbances of 

carbohydrate metabolism in such joint pathology can have a practi-

cal significance as a risk factor of some structural changes of articular 

and periarticular tissues.
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