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Сахарный диабет (СД) представляет

глобальную медико-социальную угрозу здо-

ровью человека и общества, темпы роста рас-

пространенности которой приобрели мас-

штаб мировой эпидемии. Медицинские, со-

циальные и экономические проблемы, обу-

словленные СД и его осложнениями, диктуют

необходимость поиска активных мер, направ-

ленных на снижение ущерба от данной пато-

логии. Общая численность пациентов с СД

к началу 2018 г. составила 4 498 955 (3,06% на-

селения Российской Федерации), из них СД

1-го типа – 5,7%, СД 2-го типа – 92,1%, дру-

гие типы СД – 1,9% [1].

Отмечена высокая распространенность

поражения опорно-двигательного аппарата

(ОДА) при СД [2], в частности специфиче-

ского позднего осложнения – хайроартропа-

тии. Она представляет собой поражение со-

единительнотканных структур кисти в усло-

виях персистирующей гипергликемии, при-

водящее к ограничению подвижности суста-

вов, как правило, в отсутствие болевого син-

дрома. Некоторые авторы для описания по-

ражения ОДА и при СД используют термин

«синдром ограниченной подвижности суста-

вов» (ОПС), поскольку при длительном те-

чении в патологический процесс вовлекают-

ся мелкие и крупные суставы не только верх-

ней, но и нижней конечности. Ряд авторов

в своих исследованиях используют термин

«хайроартропатия» для описания всех диа-

бет-ассоциированных поражений верхней

конечности: при СД часто встречаются син-

дром «замороженного» плеча, разрыв вра-

щательной манжеты плечевого сустава, кон-

трактура Дюпюитрена, синдром «щелкаю-

щего пальца», а также синдром карпального

канала [3, 4]. Кроме того, наблюдаются по-

ражения нижней конечности, а именно: тен-

динопатия ахиллова сухожилия, подошвен-

ный фасциит, ограничение подвижности

в голеностопном и подтаранном суставах,

что в совокупности с полинейропатией мо-

жет приводить к появлению раневых дефек-

тов стоп [5, 6].
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Синдром ограниченной подвижности 
суставов при сахарном диабете
Паневин Т.С.1, 2, 3, Алексеева Л.И.1, Мельниченко Г.А.2

У больных сахарным диабетом (СД) часто встречаются изменения опорно-двигательного аппарата (ОДА), в

частности хайроартропатия – специфическое поражение соединительнотканных структур кисти в условиях

персистирующей гипергликемии, приводящее к ограничению подвижности суставов, как правило, в отсут-

ствие болевого синдрома. Некоторые авторы для описания поражения ОДА при СД используют термин

«синдром ограниченной подвижности суставов» (ОПС), поскольку при длительном течении в патологиче-

ский процесс вовлекаются мелкие и крупные суставы не только верхней, но и нижней конечности. ОПС яв-

ляется одним из малоизученных и плохо диагностируемых состояний в сравнении с традиционными микро-

и макрососудистыми осложнениями СД, которым, ввиду прямой корреляции с продолжительностью жизни,

уделяется большее внимание. Синдром ОПС ассоциирован с другими поздними осложнениями СД и может

значимо нарушать функциональную активность, самообслуживание и ухудшать качество жизни. Считается,

что повреждения околосуставных тканей и суставов при СД вызваны накоплением конечных продуктов гли-

кирования. Решающую роль в диагностике хайроартропатии играет клинический осмотр. 
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LIMITED JOINT MOBILITY SYNDROME IN DIABETES MELLITUS
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Patients with diabetes mellitus (DM) often show changes in the locomotor apparatus (LMA), in particular

cheiroarthropathy, a specific lesion of the connective tissue structures of the hand in the presence of persistent hyper-

glycemia, which leads to limited joint mobility (LJM) generally in the absence of pain syndrome. Some authors use

the term «LJM syndrome» to describe LMA lesion in DM, since in the long course of the disease, the small and large

joints of not only the upper, but also the lower limbs are involved in the pathological process. LJM is one of the little

studied and poorly diagnosed conditions in comparison with traditional micro- and macro-vascular complications of

DM, which, due to their direct correlation with life expectancy, receive more attention. The LJM syndrome is associ-

ated with other late complications of DM and can significantly impair functional activity, self-care, and quality of life.

Damages to periarticular tissue and joints in DM are believed to be caused by the accumulation of glycation end prod-

ucts. A clinical examination plays a key role in the diagnosis of cheiroarthropathy.
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Синдром ОПС был впервые описан K. Lundbaek

в 1957 г. [7]. В 1974 г. A. Rosenbloom и J. Frias [8] отметили

прямую связь между наличием тугоподвижности суставов

и длительностью течения СД 1-го типа у детей. Распрост-

раненность ОПС варьирует от 8 до 58% в зависимости от

исследуемых групп пациентов с СД и спектра скелетно-

мышечных нарушений, включаемых в понятие ОПС

[9–13]; в здоровой популяции отдельные проявления ОПС

встречаются в 4–26% случаев [14, 15].

ОПС является одним из малоизученных и плохо ди-

агностируемых состояний в сравнении с традиционными

микро- и макрососудистыми осложнениями СД, которым

ввиду их прямой корреляции с продолжительностью жиз-

ни уделяется большее внимание, несмотря на то что ОПС

ассоциировано с другими поздними осложнениями СД,

может значимо нарушать функциональную активность, са-

мообслуживание и ухудшать качество жизни [9, 16]. 

Наиболее крупная работа, оценивающая вовлечение

ОДА у пациентов с СД, выполнена M. Larkin и соавт. [17]

на основании исследований DCCT и EDIC [18, 19]. В ней

хайроартропатия была классифицирована как любое из

вышеперечисленных поражений ОДА верхней конечно-

сти, включая положительный тест молящегося (см. далее).

В исследования DCCT и EDIC было включено 1217 боль-

ных СД 1-го типа со средней длительностью наблюдения

24 года. Для определения степени гликирования коллагена

исследовалась аутофлюоресценция кожи сгибательной по-

верхности проксимальной трети предплечья. Хайроартро-

патия присутствовала у 807 (66%) обследованных. Наибо-

лее частыми проявлениями были адгезивный капсулит, об-

наруженный у 372 (31%) пациентов, синдром карпального

канала – 362 (30%), теносиновит сгибателей (синдром

щелкающего пальца) – 340 (28%), положительный тест мо-

лящегося – 251 (22%) и контрактура Дюпюитрена – 105

(9%). Четыреста больных (33%) имели одно проявление

хайроартропатии или положительный тест молящегося;

241 (20%) – два проявления, 124 (10%) – три и 42 (3%) –

четыре или пять проявлений. Среди пациентов с двумя ви-

дами поражений наиболее распространенным было соче-

тание синдрома карпального канала и сгибательного тено-

синовита (31%), вторым по частоте – синдрома запястного

канала и адгезивного капсулита (17%). Вероятность воз-

никновения хайроартропатии была выше в 1,6 раза [95%

доверительный интервал (ДИ) 1,14–2,24] при наличии по-

линейропатии и в 1,45 раза выше (95% ДИ 0,99–2,11) при

наличии ретинопатии. Хайроартропатия и более высокий

уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) были связа-

ны с более высокими показателями опросника DASH

(Disability of the Arm, Shoulder and Hand), который отража-

ет функциональную недостаточность верхней конечности.

Выраженность функциональных ограничений коррелиро-

вала с количеством компонентов хайроартропатии.

N. Gocken и соавт. [20], исследовав 239 больных

с различными нарушениями углеводного обмена в течение

14 мес, обнаружили синдром ОПС в 35,1% случаев, встре-

чаемость ОПС была схожей у мужчин и женщин. Приме-

чательно, что частота ОПС у пациентов с предиабетом бы-

ла выше, чем при СД. Не отмечено корреляции с диабети-

ческой нефропатией и ретинопатией, однако у пациентов

с ОПС более часто встречалась полинейропатия. В другом

исследовании скелетно-мышечные проявления у пациен-

тов с предиабетом встречались так же часто, как и у боль-

ных СД. Наиболее часто выявлялись остеоартрит коленно-

го сустава, синдром карпального канала, повреждения вра-

щательной манжеты плеча [21]. 

Патогенез
Развитие синдрома ОПС у пациентов с СД обуслов-

лено несколькими причинами: механической перегрузкой,

воспалением, регулярной микротравматизацией, генети-

ческой предрасположенностью, а также иммунологиче-

скими, биохимическими и эндокринными изменениями.

Их вклад варьирует, как и клинические проявления ОПС

у разных пациентов. Макрососудистые поражения нерв-

ной системы, сенсорная полинейропатия, миопатия, по-

чечная недостаточность, ассоциированые с СД, также мо-

гут влиять на мышечную силу и функцию суставов, огра-

ничивая диапазон движений. 

Считается, что повреждения околосуставных тканей

и суставов при СД вызваны накоплением конечных проду-

ктов гликирования (КПГ) [6], которые образуются медлен-

но, но непрерывно даже в здоровом организме. При СД,

на фоне персистирующей гипергликемии, их образование

значительно ускоряется. Ключевым свойством КПГ явля-

ется способность образовывать ковалентные поперечные

связи внутри коллагена, изменяя таким образом его струк-

туру и функциональные свойства. Поперечные сшивки

коллагена могут образовываться двумя различными путя-

ми: ферментативным (управляемым, альдегидным) и не-

ферментативным, или индуцированным КПГ [22]. Cчита-

ется, что поперечное сшивание КПГ вызывает ухудшение

биологической и механической функций сухожилий и свя-

зок [23]. Фактически, после образования КПГ продолжи-

тельность их жизни равна длительности существования

белка, связанного ими. Следовательно, наибольшее нако-

пление КПГ происходит в тканях с медленным обновлени-

ем, таких как хрящевая, костная, и в ткани сухожилий.

Другая особенность КПГ связана с их взаимодейст-

вием с различными КПГ-связывающими рецепторами на

поверхности клеток [24], что приводит к увеличению про-

воспалительной активности через сигнальный путь ядер-

ного фактора (nuclear factor) κB (NF-κB), а также увеличи-

вает внутриклеточное перекисное окисление липидов по-

средством генерации активных форм кислорода. Указан-

ные нарушения приводят к ускорению перекрестного сши-

вания в коллагеновых волокнах. Другие негативные эффе-

кты КПГ включают модификацию короткоживущих бел-

ков, таких как фактор роста фибробластов, с последующим

резким снижением митогенной активности; внутрикле-

точное образование КПГ, приводящее к разрушению окси-

да азота и нарушению передачи сигналов фактора роста;

усиленный апоптоз через окислительный стресс, повы-

шенную активность каспаз и внешнюю передачу сигналов

через проапоптотические цитокины [25]. В дополнение

к КПГ-опосредованному патогенетическому механизму

гипергликемия сама по себе может привести к изменениям

окислительно-восстановительного потенциала, особенно

через полиольный путь, что приводит к внутриклеточному

отеку. 

Как и прочие поздние осложнения СД, ОПС может

иметь место уже на момент установления диагноза СД 2-го

типа [26], поскольку клиническая картина СД 1-го типа

имеет ярко выраженные проявления в дебюте заболевания

и, соответственно, сахароснижающая терапия чаще назна-

чается раньше, чем при СД 2-го типа. Микроангиопатии

при СД также могут способствовать повреждению сухожи-

О б з о р ы
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лий, что приводит к гипоксии тканей, избытку свободных

радикалов кислорода и повышает склонность к апоптозу

[27]. Отмечается снижение неоваскуляризации в дегенера-

тивно измененных сухожилиях по данным ультразвуковой

допплерографии, а также снижение содержания фактора

роста эндотелия сосудов и уменьшение ангиогенеза [28].

Кроме того, избыток КПГ приводит к снижению уровня γ-

рецепторов, активируемых пролифератором пероксисом

(PPAR-γ), что может ограничивать нейрогенез и ангиоге-

нез, уменьшая созревание нейрональных клеток-предше-

ственников, разрастание аксонов, выживание нейронов

и пролиферацию шванновских клеток [29]. Это приводит

к нарушению восприятия болевого импульса и чрезмерно-

му повреждению соединительнотканных структур.

Сообщается о более частой кальцификации сухожи-

лий (в частности, ахиллова сухожилия) у пациентов с СД.

К отложению кальция предрасполагают некроз сухожи-

лия, вторичный по отношению к локальной ишемии, раз-

рыв коллагеновых волокон и гиалиновая дегенерация [30].

Многие морфогенетические белки (остеопонтин, декорин,

аггрекан, бигликан и фибромодулин) могут быть вовлече-

ны в эктопический хондрогенез и последующее окостене-

ние [31]. Кроме того, кальцификация сухожилий может

быть обусловлена вторичным гиперпаратиреозом в рамках

диабетической нефропатии [32]. 

СД 2-го типа часто связан с избыточной массой тела,

висцеральным ожирением и другими метаболическими

нарушениями, которые также могут быть факторами пора-

жения суставов. Повреждение сухожилий при ожирении

связано с двумя механизмами: повышенной нагрузкой

и биохимическими изменениями дисметаболического ха-

рактера, поскольку жировая ткань в настоящее время при-

знана основным эндокринным органом, продуцирующим

адипокины [33], которые способны модулировать цитоки-

ны и простаноиды, а также повышать

выработку матриксных металлопро-

теиназ, простагландина E2, фактора

некроза опухоли α и лейкотриена B4,

поддерживая таким образом систем-

ное воспаление и нарушая гомеостаз

тканей сухожилий [34]. 

Некоторые металлопротеиназы

и их ингибиторы являются известны-

ми биомаркерами микроангиопатии

при СД. Согласно последним данным

литературы [35], они могут участво-

вать в процессах фиброза кожи паци-

ентов с СД 1-го типа. У пациентов

с СД обнаружены значительно более

высокие концентрации металлопро-

теиназ и их ингибиторов, чем у здоро-

вых людей [36], а высокие концентра-

ции этих факторов коррелировали

с наличием сосудистых осложнений

[37]. Считается, что одним из основ-

ных параметров, влияющих на уро-

вень металлопротеиназ у больных

СД, является метаболический фак-

тор – хроническая гипергликемия.

Повышенные концентрации метал-

лопротеиназ и их ингибиторов, вклю-

чая матриксную металлопротеиназу 2

и 9, тканевый ингибитор металлопро-

теиназ 2 и 9, были обнаружены у лиц с более низким уров-

нем контроля диабета и с более длительным течением СД

[38].

Интересно также сообщение о двух пациентах с СД

1-го типа, у которых после проведения трансплантации

почки и поджелудочной железы на фоне терапии алемтузу-

мабом развилась диабетическая хайроартропатия, несмот-

ря на целевые показатели гликемии [39]. 

Клиническая картина
Хайроартропатия характеризуется такими клиниче-

скими симптомами, как безболезненная ригидность суста-

вов кистей, фиксированные сгибательные контрактуры,

нарушение мелкой моторики рук и силы захвата, в пожи-

лом возрасте возможны умеренная боль и парестезии, ха-

рактерна «восковидная кожа». В случае наличия последне-

го симптома может потребоваться дифференциальная ди-

агностика с системной склеродермией. Решающую роль

для диагностики в данном случае играют результаты ка-

пилляроскопии ногтевого ложа и иммунологического ана-

лиза (антинуклеарный фактор, склеродермические антите-

ла) [40]. Классическими подтверждающими клинически-

ми методами диагностики хайроартропатии являются тест

молящегося (Prayer sign) и тест опоры на столешницу

(Table top sign), однако их можно использовать только при

отсутствии перенесенных выраженных травматических

повреждений и оперативных вмешательств, которые могли

повлиять на возможность полного разгибания исследуе-

мой кисти [41]. В нормальных условиях прижатые друг

к другу ладонные поверхности кистей плотно контактиру-

ют между собой (рис. 1). При наличии сгибательных конт-

рактур суставов кистей полное соприкосновение отсутст-

вует и тест молящегося считается положительным. Тест

опоры на столешницу (рис. 2) считается положительным
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Рис. 1. Тест молящегося в норме (а) и у пациента с длительным стажем СД
1-го типа (б)

а б

Рис. 2. Тест опоры на столешницу в норме (а) и у пациента с длительным стажем СД
1-го типа (б)

а б
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при наличии зазора между ладонной поверхностью кисти

и столом, на который данная кисть опирается при разгиба-

нии до 90° в лучезапястном суставе. 

ОПС также может возникать в мелких суставах стоп

и при длительной гипергликемии способен привести к на-

рушению функции крупных суставов конечностей, а также

позвоночника. В долгосрочной перспективе это может

способствовать увеличению риска падения [42]. Ладонный

и подошвенный апоневроз являются гомологичными тка-

нями и имеют анатомическое сходство, в связи с чем ожи-

даемы сходные структурные изменения ОДА нижней ко-

нечности у пациентов с СД. Считается, что нефермента-

тивное гликирование приводит к утолщению подошвенно-

го апоневроза и формированию деформации стопы с по-

дошвенным сгибанием плюснефаланговых суставов [43].

Кроме того, утолщение апоневроза может приводить

к вертикализации пяточной кости, уменьшая объем дви-

жений в подтаранном суставе, что обусловливает повыше-

ние плантарного давления во время ходьбы, нарушая

амортизацию [44]. Неравномерное подошвенное давление

в совокупности с наличием дистальной сенсорной поли-

нейропатии может приводить к развитию язвенных дефек-

тов стоп [45]. 

Иногда симптоматику ОПС трудно отличить от сус-

тавных жалоб иного характера у пациентов с СД. Некото-

рые заболевания ОДА, такие как контрактура Дюпюитре-

на, тендовагиниты, ладонный или подошвенный фасциит,

у пациентов с СД встречаются чаще, чем в общей популя-

ции. Комплексный регионарный болевой синдром, кото-

рый проявляется выраженной хронической болью в конеч-

ности в сочетании с локальными вегетативными расстрой-

ствами и трофическими нарушениями, возникающий, как

правило, после травматического воздействия, также следу-

ет учитывать при проведении дифференциальной диагно-

стики ОПС [46].

При использовании инструментальных методов,

включая ультразвуковое исследование и магнитно-резо-

нансную томографию, выявляется утолщение и уплотне-

ние оболочки сухожилий сгибателей пальцев кистей и окру-

жающих мягких тканей. По данным капилляроскопии

ногтевого ложа могут отмечаться редукция капилляров

и появление бессосудистых полей, что наряду с утолщени-

ем кожи может напоминать системную склеродермию.

Дифференциальная диагностика проводится на основании

совокупности данных анамнеза, клинического и иммуно-

логического обследования [47]. Следует помнить о воз-

можности сочетания СД 1-го типа и ревматических заболе-

ваний, в том числе в рамках аутоиммунного полигланду-

лярного синдрома (рис. 3) [48].

Высокоспецифичные лабораторные и инструмен-

тальные признаки, позволяющие подтвердить наличие

синдрома ОПС, пока не выявлены, поэтому диагноз уста-

навливается преимущественно на основании клинической

картины. Учитывая высокую распространенность (до 50%)

синдрома ОПС, частое сочетание с микрососудистыми

осложнениями, которые могут повышать риск ампутации

нижних конечностей, скрининг ОПС у пациентов с СД

должен быть частью ежегодного или, при необходимости,

более частого обследования.

Лечение
Адекватный самоконтроль гликемии на всем протя-

жении с момента установки диагноза СД, вероятно, явля-

ется лучшим способом профилактики развития и прогрес-

сирования ОПС [49].

Специфические методы лечения с полноценной до-

казательной базой на сегодняшний день отсутствуют. Ис-

пользуется симптоматическая терапия: анальгетики, не-

стероидные противовоспалительные препараты или ло-

кальные инъекции глюкокортикоидов при наличии тено-

синовита или контрактуры сухожилий сгибателей, а также

стенозирующего лигаментита. Оперативное лечение пока-

зано в случае выраженных функциональных ограничений.

Лечебная физкультура, направленная на увеличение

подвижности суставов кистей и стоп, также может предот-

вратить или задержать развитие прогрессирующей ригид-

ности [50]. При ОПС суставов нижних конечностей, в со-

четании с нейропатией или без нее, необходимы профес-

сиональный уход за стопами, удобная и индивидуальная

ортопедическая обувь для предотвращения развития тро-

фических раневых дефектов стоп [51].

В нескольких исследованиях изучались эффектив-

ность и безопасность препаратов, ингибирующих образо-

вание КПГ. Так, алагебрий (ALT-711) в эксперименталь-

ных условиях показал положительный эффект, но сущест-

вует проблема безопасности его применения у людей [52].

Аминогуанидин оказывает профилактическое влияние на

формирование и накопление КПГ в экспериментальных

исследованиях, но отсутствует убедительная доказательная

база его эффективности у человека. Антиоксидантные

агенты, ингибирующие КПГ (например, пиридоксамин,

бенфотиамин), продемонстрировали благоприятные ре-

зультаты на животных, но эффективность их применения

у человека еще не доказана [53].

Недавние исследования под-

черкивают актуальность изоформ

растворимого рецептора для КПГ

(РКПГ) при некоторых заболеваниях.

Обнаружены циркулирующие в плаз-

ме и ткани эндогенные растворимые

изоформы РКПГ. Их уровни ниже

при сосудистых заболеваниях и СД,

характеризующихся повышенной ак-

тивностью лиганда РКПГ, что указы-

вает на значительную обратную кор-

реляцию с повреждением сосудов

[54]. Положительные результаты [55],

полученные при использовании ре-

комбинантных растворимых РКПГ

на животных моделях, позволяют
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Рис. 3. Комбинированное поражение верхних конечностей у пациентки с аутоиммунным
полигландулярным синдромом 3d типа на фоне синдрома Рейно (СД 1-го типа, первич-
ный гипотиреоз, лимитированная форма системной склеродермии, витилиго)

а б
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предположить, что они, связывая лиганд, могут предотвра-

щать опосредованное им повреждение, препятствуя разви-

тию диабетических осложнений и поражения ОДА. 

Заключение
ОПС является, вероятно, одним из наиболее недо-

оцененных поздних осложнений СД. Синдром ОПС ассо-

циирован с нефропатией, ретинопатией и нейропатией.

Он также может быть ранним предиктором развития дру-

гих микрососудистых осложнений. В ряде случаев ОПС

может быть первым поздним осложнением СД. Учитывая

отсутствие высокоэффективных методов лечения синдро-

ма ОПС, а также простоту и доступность осмотра кистей

и стоп, его целесообразно проводить при каждом визите

пациента к эндокринологу, поскольку раннее выявление

ОПС позволяет сдерживать развитие функциональной не-

достаточности.
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