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Вступ

Діабетичну остеоартропатію (ДОА) визначають
як неінфекційне захворювання суглобів та кісткової тка�
нини у хворих на цукровий діабет (ЦД), що проявля�
ється раптовим та швидким остеолізом, множинними
переломами, руйнуванням суглобів та утворенням де�
формації відповідного сегмента кінцівки. Найчастішою
локалізацією ДОА є стопа та гомілковостопний суглоб,
у класифікаціях їх об’єднують в єдину нозологію – ДОА
стопи [4, 11].

Основним етіологічним чинником ДОА є соматич+
на та автономна нейропатія, властива хворим на ЦД,
і в цьому аспекті ДОА нічим не відрізняється від інших
неврогенних артропатій. 

Одним з основних рентгенологічних симптомів
гострої стадії ДОА є остеоліз, який є специфічною оз�
накою лише тому, що його пов’язують з клінікою ЦД 

у конкретного хворого. Термін “остеоліз” доволі часто
використовують для опису деструкції кістки при остео�
мієліті, первинних та метастатичних пухлинах кісток,
захворюваннях крові [5, 8, 12], тому диференціація ос�
теолізу та деструкції, як рентгенологічних симптомів,
має важливе значення для діагностики та лікування ДОА.

Остеоліз – це надмірна локальна остеорезорбція,
викликана збільшенням кількості та посиленням функ�
ції остеокластів. При остеолізі спостерігають гіперкаль�
цемію, тривалість якої обумовлює гетеротопічну кальци�
фікацію та осифікацію м’яких тканин. Найчастішою
причиною гіперкальцемії вважають первинний гіпер�
парaтироїдизм та метастази раку в кістки [5]. Біоміне�
ралізація екстрацелюлярного матриксу є нормальним
фізіологічним процесом, необхідним для оптимально�
го розвитку та функції кісткової тканини, зубів та хря�
щової росткової зони [6]. Ряд захворювань, у тому числі
ЦД, характеризуються порушенням Са і Р гомеостазу,
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що, з одного боку, спричиняє порушення мінералізації
кісткової тканини, а з іншого – викликає гетеротопічну
кальцифікацію та осифікацію м’яких тканин, зокрема
артерій та параартикулярних структур.

Патофізіологічний взаємозв’язок остеолізу, гіпер�
кальцемії та гетеротопічної осифікації при ДОА не ви�
світлений у літературі. Між тим, дослідження цього пи�
тання має важливе значення для діагностики гострої
стадії ДОА. 

Мета роботи – вивчити взаємозв’язок остеолізу,
гіперкальцемії та гетеротопічної осифікації у хворих
на ДОА стопи. 

Матеріали і методи

Матеріалом для роботи стали 30 пацієнтів із ДОА
стопи, які були обстежені в клініці ДУ “ІТО АМН Украї�
ни”. Усі пацієнти мали нейропатичну форму ураження.
Вік хворих становив від 20 до 58 років, чоловіків було
13, жінок – 17. 

На ЦД І типу страждали 6 пацієнтів, ІІ типу – 
24 пацієнти. Стадію процесу визначали за модифікова�
ною класифікацією Eichenholz S. N. [4], локалізацію – за
Sanders L.J. та Frykberg R.G. [11]. У 0–І стадіях (гострий
період) процесу перебували 15 пацієнтів; у ІІ–ІІІ ста�
діях (хронічний період) процесу – інші 15. Розподіл
хворих за локалізацією ураження наведений у табл. 1.

Відбір пацієнтів для дослідження передбачав відсут�
ність гнійно�некротичного ураження, збережену функ�
цію печінки та нирок (нормальні значення АЛТ, АСТ,
креатиніну, сечовини сироватки крові).

Для постановки діагнозу гострої стадії ДОА корис�
тувались клініко+лабораторними критеріями, які ми
верифікували за їх діагностичною значимістю [3]:

1) обов’язкові:
• зниження вібраційної чутливості на обох нижніх

кінцівках; 
• позитивний тест Brodsky; 
• локальна гіпертермія; 
• відсутність лейкоцитозу; 
2) вірогідні – незначне підвищення С�реактивного

протеїну сироватки крові;
3) додаткові – наявність фібриногену “В” та незнач�

не прискорення ШОЕ.
У пацієнтів досліджували вміст загального Са за до�

помогою по набору фірми “Simko Ltd”, Р та лужної фос�

фатази в сироватці крові – за допомогою набору реа�
гентів Ольвекс діагностикум; Са та Р – у добовій сечі.
Отримані дані описової статистики щодо балансу Ca
оцінювали за допомогою двовибіркового t�тесту для
різних дисперсій.

За рентгенограмами вивчали прояви остеолізу та
гетеротопічної осифікації (визначення цих процесів
наведено нижче). Залежність гіперкальцемії від наяв�
ності остеолізу досліджували за допомогою c2�тесту.

Остеоліз – повне розсмоктування кістки без замі�
щення її, на відміну від деструкції, будь�якою патологіч�
ною тканиною, або правильніше, з утворенням на міс�
ці зниклої кістки фіброзної рубцевої сполучної тка�
нини [2]. 

Гетеротопічна осифікація – патологічний процес,
що гістологічно та рентгенологічно характеризується
формуванням кістки (остеоіндукція) у м’яких тканинах,
які в нормі не мають остеогенних властивостей [1].

Результати та їх обговорення

Дослідження балансу Са та Р показало, що у хворих
на ДОА в гострому періоді (0–І стадії) майже завжди
присутня гіперкальцемія: 2,64–3,55 ммоль/л (у се�
редньому 3,19±0,08 ммоль/л). На противагу цьому, 
у хворих на ДОА у хронічному періоді (ІІ–ІІІ стадії)
рівень кальцію крові не перевищував межі норми:
2,04–2,7 ммоль/л (у середньому 2,34±0,05 ммоль/л).
Різниця між середніми даними була достовірною
(р=0,05) при обчисленні t�тесту для різних дисперсій.
Значення Са за спостереженнями наведені в табл. 2.
Рівні Р та лужної фосфатази крові, Са та Р сечі не мали
особливих відхилень від норми, тому їх аналізу не під�
давали. 

Гіперкальцемія достовірно залежала від наявності
остеолізу, у хворих на ДОА у хронічному періоді були
відсутні остеоліз та гіперкальцемія (табл. 3).

Остеоліз починався на фоні ущільнення параартику�
лярних тканин, достатньо швидко з’являлись ділянки
осифікації. Прогресування остеолізу супроводжувалось
посиленням осифікації м’яких тканин (рис. 1). Лише 

Тип 
ураження

Період

гострий хронічний

І  – передній відділ стопи.
ІІ – заплесно�плесновий суглоб. 
ІІІ – таранно�човноподібний,

п’ятково�кубоподібний, човно�
подібно�клиноподібний суглоби.

IV – гомілковостопний суглоб.
V – п’яткова кістка

3
4
2

3
3

3
4
3

4
1

Таблиця 1 

Розподіл пацієнтів за локалізацією ураження 
(згідно з Sanders L. J. та Frykberg R. G., 1993)

Таблиця 2 

Рівень Са крові у хворих на ДОА

Вміст Са в крові хворих на ДОА, ммоль/л

№ хв_го у 0–І стадії № хв_го у ІІ–ІІІ стадії

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15

3,20
2,83
3,32
3,34
2,64
3,38
3,55
3,39
2,78
3,34
3,45
2,70
3,36
3,30
3,29

16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30

2,04
2,17
2,34
2,12
2,56
2,60
2,25
2,30
2,25
2,10
2,50
2,18
2,60
2,70
2,34
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у 2 випадках гострий період при наявності остеолізу не супроводжу�
вався гіперкальцемією та гетеротопічною осифікацією, за локаліза�
цією обидва випадки належали до І типу ураження – пальці та плесно�
фалангові суглоби. Так само у 3 пацієнтів із І типом ураження, що пе�
ребували у хронічному періоді процесу, на рентгенограмах ділянок
гетеротопічної осифікації не спостерігали, чіткість контурів уражених
кісток створювала враження наслідків хірургічного втручання (рис. 2). 

Гетеротопічна осифікація супроводжу�
вала більшість хворих на ДОА як у гост�
рому, так і хронічному періодах, за винят�
ком 5 випадків (2 – гострий та 3 – хроніч�
ний періоди) із локалізацією в кістках
плесна (табл. 4). 

Статистично дослідити вплив гіпер�
кальцемії на гетеротопічну осифікацію
неможливо, можна лише підтвердити, що
в тих випадках, коли у гострому періоді
не було підвищення Са в крові, ми не спо�
стерігали гетеротопічної осифікації. Це
збігається з відомими даними, однак до�
слідження та співставлення клініко�рент�
генологічних та біохімічних змін у дина�
міці спостереження від дебюту до завер�
шення процесу остеоартропатії напевно
поглибить наші знання про патогенез
уражень кісткової тканини при ДОА зо�
крема, та у хворих на ЦД загалом.

У літературі є згадки про те, що для 
І типу ураження більше властива атрофіч�
на остеоартропатія [12]. На нашу думку, це
може бути обумовлено двома чинниками: 

• по+перше, резорбція невеликої маси
кісткової тканини може бути недостат�
ньою для підвищення рівню Са крові; 

• по+друге, більша ішемізація дисталь�
них відділів стопи, навіть при нейропа�
тичній формі синдрому діабетичної сто�
пи, може знижувати інтенсивність остео�
резорбції.

Гострий період ДОА (0 та І стадії за мо�
дифікованою класифікацією S. N. Eichen�
holz) проявляється місцевими ознаками
запалення в ділянці ураження при відсут�
ності загальної реакції організму. Подібна
дисоціація є диференційною ознакою
між ДОА та гострим артритом мікробного
походження [3, 8]. 

Основною рентгенологічною ознакою
гострого періоду ДОА, власне як і інших

Таблиця 3 

Вплив остеолізу на наявність гіперкальцемії
у хворих на ДОА (увесь загал пацієнтів)

Гіперкальцемія
Остеоліз

присутній відсутній

Наявна
Відсутня 

13
2

0
15

Значимість відмінності (c2�тест) – р<0,001

Рис. 2. Хронічний період ДОА, І тип ураження: 
дефекти кісток у ділянках ІІ та ІІІ плеснофалангових суглобів, 

чіткість контурів створює враження наслідків резекції

Рис. 1. Гострий період ДОА, IV тип ураження: остеоліз таранної кістки
з вивихом стопи у підтаранному суглобі, ущільнення 

та осифікація м’яких тканин: а – бокова проекція; б – пряма

а б

Таблиця 4 

Розподіл пацієнтів 
за наявністю гетеротопічної осифікації

залежно від типу ураження 
та періоду захворювання

*ГО – гетеротопічна осифікація;
** Відсутність гіперкальцемії.

Тип 
ураження

Період захворювання

гострий хронічний

ГО* 
є

ГО 
немає

ГО 
є

ГО 
немає

І тип 
ІІ–V типи 

1
12

2**
–

–
12

3
–
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неврогенних артропатій, вважають зникнення кістко+
вої речовини або остеоліз. Слід відмітити, що визна�
чення самого терміну “остеоліз” потребує доопрацю�
вання, не кажучи про те, що його не завжди можна
знайти навіть у літературі з рентгенології. Найбільш
досконалим, з нашої точки зору, є визначення остеолі�
зу, запропоноване И. Г. Лагуновой [2], та диференціація
остеолізу з деструкцією, що дозволяє розмежувати
порушення трофіки від проявів хірургічної інфекції та
пухлин. За И. Г. Лагуновой, остеолізу піддаються най�
більш периферичні відділи скелета, такі як нігтьові фа�
ланги, п’ятковий бугор або епіфізи. У цьому кардиналь�
на відмінність остеолізу від деструкції, яка може локалі�
зуватись у будь�якій ділянці скелета. Слід зазначити, що
в спеціальній літературі з рентгенології та публікаціях,
присвячених остеолізу, доволі часто змішують ці два
поняття. В основному це стосується метастазів раку 
в кістки, при яких має місце деструкція, швидкість якої
обумовлює гіперкальцемію. Відмінність деструкції від
остеолізу полягає в тому, що кістка заміщується пухли�
ною. Іншою відмінністю при деструкції пухлинного по�
ходження є можливість відновлення кісткової струк�
тури під впливом специфічного лікування – хіміо� та
рентгенотерапії. 

Отримані нами результати підтверджують дані ряду
досліджень, якими доведено, що остеоліз виникає че�
рез надмірну остеокластичну резорбцію. Механізми,
відповідальні за активацію цього процесу при ДОА,
продовжують вивчати, установленим є факт стимуляції
остеокластогенезу на фоні посилення шунтового кро�
вотоку та ендотеліальної дисфункції [9]. Ця стимуляція
остеокластогенезу відбувається не безпосередньо, а че�
рез активацію цитокінів, фактора росту пухлин та дея�
ких інших. Аналогічний механізм руйнування кісткової
тканини притаманний колагенозам, насамперед ревма�
тоїдному артриту [7, 10].

Загалом, взаємозв’язок остеолізу, гіперкальцемії та
гетеротопічної осифікації характерний для вторинно�
го гіперпаратироїдизму.

Висновки 

Діабетична остеоартропатія (ДОА) є специфічним
ураженням кісток та суглобів, властивим пацієнтам із
нейропатичною формою діабетичної стопи, перебіг
якого має гостру та хронічну стадії (періоди). 

Для гострого періоду характерними є раптовий по�
чаток, локальні гіперемія та гіпертермія. Морфологіч�
ним субстратом гострого періоду є остеоліз, вираже�
ність та швидкість якого обумовлюють гіперкальцемію

та гетеротопічну осифікацію параартикулярних тка�
нин у ділянці ураженого суглоба. 

Остеоліз та гіперкальцемія достовірно властиві гос�
трому періоду ДОА, тому гіперкальцемія може бути як
діагностичною ознакою гострого періоду, так і марке�
ром остеолізу. 

Гетеротопічна осифікація параартикулярних тканин
властива більшості випадків ДОА стопи, однак перебіг
та особливості цього процесу потребують подальшого
дослідження.
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