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При деяких захворюваннях залоз внутрішньої 
секреції відбувається порушення обміну речовин 
у кістках та ураження суглобів: виникають харак-
терні суглобові синдроми, які нерідко симулюють 
ревматичні захворювання.

Цукровий діабет (ЦД) — найпоширеніша ендо-
кринопатія. Захворюваність на цукровий діабет 
серед дітей і підлітків коливається від 0,1-0,3% 
з огляду на недіагностовані форми. Поширеність 
його в окремих країнах сягає понад 6%. Щорічно 
кількість уперше діагностованих випадків стано-
вить 6-10% відносно загальної кількості хворих, 
що веде до подвоєння кількості хворих кожні 
10-15 років. За віковими характеристиками група 
хворих на діабет розподіляється таким чином: 
у середньому 5% у віці до 15 років; старше від 
40 років — близько 80%, а старше від 65 років — 
40% усього контингенту хворих.

Існує давній зв’язок між ЦД і кількома ревма-
тичними синдромами, тяжкість якого визначає 
ступінь ревматичних проявів. Залученість рук 
у хворих на цукровий діабет спостерігається біль-
ше ніж у 30% пацієнтів і може проявлятися у ви-
гляді різних форм, включаючи тригерний палець, 
тендовагініт згиначів, контрактуру Дюпюїтрена 
та/або синдром обмеження рухливості суглобів. 
Нерідко початку цих проявів передує посилення 
вираженості нефропатії, офтальмопатії та інших 
ускладнень ЦД.

Останнім часом активно вивчається син-
дром обмеження рухливості суглобів (limited 
joint mobility) при ЦД — діабетичної хондропа-
тії (Diabetic cheiroarthropathy), також відомої 

як синдром «діабетичної руки» (diabetic hand 
syndrome), описаний у 1971 р. G. Lung у 4 хворих 
із тривалим перебігом ЦД 1-го типу. Маніфестує 
як у пацієнтів із ЦД 1-го, так і 2-го типу, пов’язаний 
із тривалістю ЦД і ступенем контролю рівня цу-
кру в крові. Патогенез синдрому вивчений не-
достатньо, але відзначається взаємозв’язок роз-
витку ревматичних розладів верхніх кінцівок із 
супутньою діабетичною нейропатією, впливом 
судинної ішемії на структуру і синтез колагену. 
Клінічно синдром тугорухливості проявляється 
безболісним обмеженням розгинання п’ястково-
фалангових і проксимальних міжфалангових су-
глобів, часто поєднується зі змінами шкіри кис-
тей. Шкіра стає блискучою, воскоподібною. Іноді 
зміни з боку шкіри переважають. У цих випадках 
говорять про псевдосклеродермічне ураження 
при ЦД. Окрім зазначених суглобів, можливе 
ураження променево-зап’ястних, ліктьових, 
плечових, гомілковостопних суглобів. Частим є 
поєднання з іншими ревматичними розладами 
верхніх кінцівок — згинальною контрактурою 
кисті, контрактурою Дюпюїтрена, флексорним те-
носиновітом, первинним остеоартрозом (вузли-
ки Гебердена та Бушара), синдромом зап’ястного 
каналу, альгодистрофією, плечолопатковим пе-
ріартритом.

Ступені прояву синдрому обмеження рухли-
вості (критерії за А.Л. Розенблюмом і співавт.):
•	 легкий: порушено розгинання проксимальних 

міжфалангових суглобів при нормальній рух-
ливості п’ястково-фалангових суглобів;

•	 середній: при обмеженні розгинання про-
ксимальних міжфалангових суглобів, а також 
п’ястково-фалангових;

•	 важкий: якщо визначається обмеження роз-
гинання не тільки перерахованих суглобів, а й 
великих суглобів кінцівки.

Резюме. У лекції наведено основні дані про профілактику, діагностування й лікування артропатій при ендокринних 
захворюваннях. Описано фізикальні, лабораторні й інструментальні методи дослідження. Наведено класифікації 
артропатій при ендокринних захворюваннях. Особливий акцент зроблено на принципах використання медика-
ментозної й немедикаментозної терапії.
Ключові слова: профілактика, діагностика, лікування, артропатії при ендокринних захворюваннях.

* Детальніша інформація — у книзі «Основи діагностики та 
лікування захворювань суглобів» за ред. проф. Л.В. Журавльової. — 
2020. — 272 с., що вийшла друком у видавництві «Медкнига» 
(сайт https://medkniga.kiev.ua/ua/)
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Пацієнти із ЦД мають у 2 рази вищий ризик 
розвитку синдрому зап’ястного каналу, ніж па-
цієнти без діабету. І близько 6% пацієнтів із син-
дромом зап’ястного каналу мають діагноз ЦД. 
Тендиніт і теносиновіт згиначів пальців (синдром 
клацання пальця) виникають унаслідок тендо-
синовіту згиначів, який стимулює проліферацію 
фіброзної тканини в сухожиллі, особливо коли 
сухожилля проходить через фіброзне кільце.

Розвиток тендовагініту де Кервена відбуваєть-
ся в результаті того самого механізму в ділянці 
променевого шилоподібного суглоба з  потов-
щенням розгинача pollicis brevis або сухожил-
ля згинача pollicis longus і трапляється в 17-23% 
хворих на ЦД.

Контрактура Дюпюїтрена (пальмарне потов-
щення сухожиль згиначів) відзначається в 15-21% 
хворих на ЦД.

Характерний симптомокомплекс різних по-
рушень у стопах при ЦД називають діабетичною 
нейропатією, до якої відносяться:
•	 діабетична остеоартропатія стопи (часто 

з формуванням суглоба Шарко);
•	 нейропатичний набряк стопи;
•	 нейропатичні виразки;
•	 «ішемічна стопа» з розвитком гангрени кін-

цівки.
Діабетична остеоартропатія. Частіше роз-

вивається при важких формах діабету, нерідко 
в осіб молодого віку (25-30 років), спостерігаєть-
ся в 0,1% хворих, які тривалий час страждають 
на ЦД. Є дані про те, що діабетична артропатія 
може розвинутися через 5-8 років від початку 
захворювання, якщо до цього не проводилося 
систематичного лікування ЦД. Найчастіше ура-
жаються суглоби нижніх кінцівок, зазвичай пе-
редплесно-плеснові (60%), плесно-фалангові 
(30%); рідше — гомілковостопні (10% хворих), 
колінні. У патогенезі відіграють роль нейроваску-
лярні порушення. У хворих із ЦД спостерігається 
збільшення припливу крові (вторинне відносно 
нейропатії) до субхондральної кістки, що при-
зводить до зв’язування кінцевих продуктів глі-
кування (підвищених при ЦД, а також медіаторів 
запалення) з рецепторами на хондроцитах, тим 
самим підвищуючи активність матриксних ме-
талопротеїназ, що веде до активації запалення, 
підвищення остеокластичної активності і резорб-
ції кісткової тканини. Це відбувається навіть за 
відсутності захворювання периферичних судин, 
що призводить до втоми та дезорганізації кісток.

Деструктивні зміни спочатку односторонні, 
у  20% випадків можуть бути двосторонніми. 
Клінічна картина складається з больового син-
дрому в ділянці уражених суглобів, деформації 
суглобів. Відзначається локальна припухлість 
суглобів, характерна невідповідність між не-
значним больовим синдромом та вираженими 

рентгенологічними змінами (ерозії, секвестрація 
кісток, остеоліз). Це пов’язано із супутньою ней
ропатією і розладами чутливості. Типова дезор-
ганізація суглобів стопи, стопа набуває вигляду 
«мішка, наповненого кістками». Кісткові зміни 
прогресують протягом кількох місяців після по-
яви перших симптомів. Клінічно визначається 
сплощення стопи, патологічні рухи в суглобах. 
Прогноз погіршується в разі приєднання трофіч-
них виразок й інфікування з розвитком флегмон 
і остеомієліту.

Рентгенологічні зміни мають різні ступені ви-
раженості: від помірного епіфізарного остеопо-
розу, субхондрального склерозу з крайовими ос-
теофітами до патологічної перебудови кісткової 
тканини, що нагадує перелом, аж до розвитку 
остеолізису, секвестрації. Гістологічно виявля-
ються ділянки резорбції кістки, розростання спо-
лучної тканини, асептичні некрози. Найчастіше ці 
зміни локалізуються в плеснових кістках. Через 
порушення глибокої чутливості легко виникають 
розтягнення зв’язок, нестійкість склепіння стопи, 
що одночасно з лізисом фаланг призводить до 
деформації стопи та її укорочення. На тлі успішно-
го лікування ЦД ці симптоми можуть регресувати.

Діабетична аміотрофія характеризується між-
кістковою м’язовою атрофією та слабкістю про-
ксимальних м’язів у результаті нейропатичних 
змін. Деяку роль може відіграти запальна васку-
лопатія. Відзначається незапальна міопатія з про-
гресуючим ураженням м’язів тазового, плечового 
поясів і стегон.

Клінічно проявляється болем і дизестезією. 
Пацієнти головним чином зі зниженою ма-
сою тіла і нестійкою ходою. При цьому рівень 
м’язових ензимів у сироватці крові залишається 
в нормі, а креатинурія підвищується.

Дифузний ідіопатичний скелетний гіперостоз 
(ДІСГ), також відомий як хвороба Форестьє, спо-
стерігається у 20% людей із ЦД 2-го типу, які за-
звичай страждають на ожиріння, та у віці старше 
від 50 років. У пацієнтів із проявами ригідності 
шиї і спини при рентгенологічному дослідженні 
хребта виявляють принаймні 4 зрощених хребця 
в результаті скостеніння передньої поздовжньої 
зв’язки.

Відзначається велика поширеність остеопенії 
в пацієнтів із ЦД 1-го типу порівняно з пацієнтами 
із ЦД 2-го типу. Є інформація про те, що частіше 
страждають ті пацієнти, які слабше контролюють 
свою хворобу. Звертаючись до патофізіологічних 
аспектів розвитку остеопенії й остеопорозу у хво-
рих на ЦД, можна говорити про багатофактор-
ність розвитку цього стану. Основними формами 
порушення метаболізму кісткової тканини є: не-
достатнє утворення кісткової тканини, підвищене 
її руйнування; поєднання підвищеного руйнуван-
ня зі зменшеним утворенням, одночасне, але 
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неоднакове підвищене утворення і руйнування 
кісткової тканини; поєднання значно зменшеної 
резорбції зі зменшеним утворенням.

Катаболічна спрямованість обміну при цьому 
захворюванні призводить до порушення білкової 
матриці скелета, вимивання кальцію і розвитку 
остеопорозу. Однак дифузний остеопороз рідко 
досягає клінічно значущої вираженості, проявля-
ючись лише в уповільненні зрощення переломів.

Так само були вивчені дані про взаємозв’язок 
розвитку ревматоїдного артриту (РА) у пацієнтів 
із ЦД. З усіх досліджень тільки одне показало 
взаємозв’язок і підвищення ризику розвитку РА, 
але тільки в пацієнтів із ЦД 1-го типу за наявності 
АЦЦП-позитивних результатів, а також у пацієнтів 
із ЦД 1-го типу розвиток РА пізніше був частково 
пов’язаний із наявністю алелі PTPN22 620W (який 
передбачає можливий спільний шлях для обох 
автоімунних розладів).

Лікування цієї патології має проводитися 
спільно з  ендокринологом. Добра й тривала 
компенсація діабету — запорука успішної терапії 
таких хворих. У комплексній терапії обов’язково 
використовують засоби, що поліпшують реоло-
гічні властивості крові, — ангіопротектори, дез
агреганти. Корисно поєднувати пероральний 
прийом із внутрішньовенними інфузіями низь-
комолекулярних декстранів, агапурину, тренталу. 
Перспективним є застосування поліненасичених 
жирних кислот, простагландину Е 1  (вазапрос-
тан — 20-40 мг у 250 мл ізотонічного розчину 
в/в — 5-20 інфузій).

Показане призначення гіпербаричної оксиге-
нації. За відсутності протипоказань позитивний 
ефект може бути досягнутий від застосування 
лазеротерапії. Протизапальна терапія проводить-
ся за звичайними схемами. Низка досліджень 
продемонстрували позитивні результати ін’єкцій 
колагенази Сlostridium histolytic для лікування 
контрактури Дюпюїтрена.

Гіпотиреоз — стан, що характеризується зни-
женням рівнів тиреоїдних гормонів у сироватці. 
Недостатній рівень тиреоїдних гормонів в орга-
нах і  тканинах призводить до зниження окис-
лювальних процесів і термогенезу, накопичення 
продуктів обміну, що веде до функціональних 
порушень ЦНС, розвитку дистрофії тканин із 
формуванням своєрідного слизового набряку 
(мікседеми) унаслідок просочування тканин му-
кополісахаридами. Досить часто при цій патології 
розвиваються ревматологічні синдроми, зокрема 
артропатії та міопатії.

Спектр клінічних проявів гіпотиреоїдної міо-
патії широкий, у межах від безсимптомного під-
вищення м’язових ферментів, проксимальної 
слабкості (особливо в згиначах стегна), поліміо
зитоподібного синдрому до розвитку м’язових 
судом і псевдогіпертрофії м’язів. При гіпотиреозі 

вироблення м’язової енергії знижується через 
зменшення глікогенолізу та окисного метаболіз-
му мітохондрій, що, імовірно, сприяє міалгії, вто-
мі й слабкості. Характерним є зниження м’язової 
сили без видимої атрофії, і навпаки, іноді спосте-
рігається псевдогіпертрофія м’язів унаслідок про-
сочування мукопротеїну. М’язова маса збільшу-
ється, м’язи стають щільними, погано рухливими, 
добре контуруються (синдром Гофмана). Найчас-
тіше вражаються проксимальні відділи кінцівок. 
Першими ознаками захворювання можуть бути 
радикуліти й неврити. Можуть спостерігатися су-
доми, уповільнена релаксація. Описані випадки 
тяжких поліневритів із м’язовими атрофіями, па-
резами й паралічами верхніх і нижніх кінцівок. 
Відзначаються ураження черепних нервів і від-
повідні порушення, подовження часу скорочен-
ня й розслаблення м’язів. Характерним також є 
набряк підшкірної клітковини тильного боку кис-
тей рук і стоп (відсутність ямки при натисканні), 
гіперкератоз у ділянці долонь і підошов. Вираже-
ність міопатії пропорційна тяжкості гіпотиреозу. 
Рентгенологічна картина неспецифічна.

Артропатія розвивається у  20-25% хворих 
на мікседему. Характерний невеликий ниючий 
біль у суглобах, рідко виникає артрит, зазвичай 
симетрично; частіше уражаються колінні, го-
мілковостопні, рідше — дрібні суглоби кистей 
і стоп. Проявляється потовщенням періартику-
лярних тканин, суглобовою ригідністю, іноді 
появою незапального випоту в  порожнині су-
глобів. В 1/3 хворих спостерігаються слабкість 
зв’язкового апарату, теносиновіт згиначів кистей, 
синдром зап’ястного каналу. У результаті змін 
суглобових кінців кісток рано з’являються ознаки 
вторинного остеоартрозу. Зазвичай уражаються 
колінні, гомілковостопні і дрібні суглоби рук.

Гіпотиреоз може проявлятися артритом, який 
нагадує ранній ревматоїдний артрит (РА). Паці-
єнти скаржаться на біль і скутість, у тому числі 
на ранкову скутість у суглобах, симптоми вини-
кають симетрично в суглобах кистей і зап’ястків, 
аналогічно тим, які спостерігаються при РА. На 
відміну від РА рентгенологічних змін суглобів не 
спостерігається.

На рентгенограмах виявляють навколосугло-
бовий остеопороз. Є повідомлення про деструк-
тивну артропатію Шарко, хоча прогресуюча де-
струкція й утворення ерозій не характерні.

Лабораторні ознаки запалення зазвичай не-
виражені. У хворих з артропатією можливе не-
велике підвищення ШОЕ. У хворих із первинною 
мікседемою та вираженою міопатією іноді може 
бути підвищений рівень м’язових ферментів у си-
роватці крові. При дослідженні синовіальної рі-
дини визначається невелика кількість лейкоци-
тів (<1×109/л) при значному збільшенні в’язкості 
внаслідок наявності в ній гіалуронової кислоти. 
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Більше ніж в 1/2 хворих віднаходять кристали 
пірофосфату кальцію або урати в синовіальній 
рідині, нерідко виявляють кристали сечової кис-
лоти, які не викликають чіткої запальної реакції, 
що пояснюється зниженням фагоцитарної функ-
ціональної активності нейтрофільних лейкоцитів. 
Іноді відзначається безсимптомна гіперурикемія.

У дорослих із гіпотиреозом спостерігається 
зниження клітинної активності в кістках. Помір-
ний остеопороз розвивається лише при тривало-
му й важкому перебігу.

Синдром карпального каналу може спосте-
рігатися в 7-10% випадків гіпотиреозу, у деяких 
пацієнтів як початковий прояв гіпотиреозу. Так 
само описані випадки феномена Рейно і синдром 
клацання пальця при гіпотиреозі.

Слід зазначити, що в 30-80% хворих на гіпоти-
реоз виявляється наявність рідини в перикарді. 
У поєднанні з іншими проявами гіпотиреоїдного 
серозиту (гідроторакс, асцит) це може спричи-
няти труднощі у встановленні діагнозу і необ-
хідність виключати дифузні захворювання спо-
лучної тканини. Випіт накопичується повільно, 
обʼєм його становить від 10-30 до 100-150 мл. 
Тампонада серця розвивається дуже рідко. При 
дослідженні ексудату виявляють його незапаль-
ний характер. На відміну від автоімунних за-
хворювань, коли явища полісерозиту виникають 
при високій запальній активності, лабораторні 
зміни під час гіпотиреоїдного полісерозиту мі-
німальні.

Специфічне ураження міокарда при гіпотирео
зі проявляється розвитком набряку, набуханням 
міофібрил, тоногенною дилатацією порожнин 
серця, що призводить до збільшення розмірів 
серця на рентгенограмах і  розширення меж 
серцевої тупості перкуторно. Ефективна замісна 
терапія тиреоїдними гормонами призводить до 
регресії зазначених симптомів.

Лікування. Основу терапії становить застосу-
вання тиреоїдних гормонів. Призначають тирок-
син починаючи з 25-50 мг на день. При лікуванні 
тиреоїдними гормонами явища міопатії та ар-
тропатії зменшуються паралельно з ознаками 
мікседеми. Відсутність артропатії на тлі медика-
ментозного еутиреозу протягом 1 року і більше 
підтверджує діагноз.

Гіпертиреоз (тиреотоксикоз) — це гіпермета-
болічний синдром, що розвивається при надлиш-
ку тиреоїдних гормонів в організмі. Підвищений 
рівень тиреоїдних гормонів призводить до нега-
тивного мінерального балансу з втратою кальцію, 
що проявляється посиленою резорбцією кістки й 
зниженим кишковим всмоктуванням цього міне-
ралу. У хворих на гіпертиреоз виявляються низькі 
рівні метаболіту вітаміну D — 1,25(ОН)2D, іноді — 
гіперкальціємія і зниження рівня паратгормону 
в сироватці. Клінічно ці порушення призводять до 

розвитку дифузного остеопорозу. Можливі болі 
в кістках, патологічні переломи, колапс хребців, 
формування кіфозу.

Частим є розвиток міопатії, клінічний перебіг 
якої може бути схожим із поліміозитом. Міопатія 
проявляється слабкістю проксимальних м’язів, 
іноді болем у  м’язах, втратою м’язової маси 
і ваги. Раннім симптомом є виражена м’язова 
втома з різним ступенем атрофії м’язів. Нерідко 
хворі не можуть встати без допомоги рук iз по-
ложення «навпочіпки». Описано напади слаб-
кості стегнових м’язів аж до розвитку так зва-
ного періодичного паралічу. Ураження суглобів 
не характерне при тиреотоксикозі. Іноді може 
розвиватися гіпертрофічна остеоартропатія з по-
товщенням фаланг пальців і періостальними ре-
акціями. Пальці на руках і ногах набувають форми 
«барабанних паличок». Пацієнти скаржаться на 
артралгії, може розвиватися плечолопатковий 
періартрит. При огляді відзначається болючість 
при пальпації суглобів.

Одним з яскравих проявів тиреотоксикозу є 
ураження серцево-судинної системи. Безпосе-
редній вплив надлишку тироксину на міокард 
призводить до формування гіперкінетичного 
типу гемодинаміки, гіпоксії міокарда та розвитку 
тиреотоксичної міокардіодистрофії. Клінічно про-
являється кардіалгіями та різними порушеннями 
ритму у вигляді надшлуночкових тахікардій, екс-
трасистолій і миготливої аритмії з формуванням 
недостатності кровообігу. Однак у разі невираже-
ного збільшення щитоподібної залози, відсутності 
очних симптомів, але за наявності субфебриліте-
ту, загальної слабкості, остеоміалгій, схуднення 
можна диференціювати з гострою ревматичною 
лихоманкою, дифузними хворобами сполучної 
тканини. Особливістю миготливої аритмії при ти-
реотоксикозі є її рефрактерність до звичайних те-
рапевтичних доз серцевих глікозидів і добра ефек-
тивність β-блокаторів та препаратів, що знижують 
концентрацію тироксину. При УЗ-дослідженні сер-
ця відсутнє формування клапанних вад.

Лікування. Основним напрямком терапії є 
тривале призначення тиреостатичних препара-
тів — 30-40 мг (на 2 прийоми) або ПТУ — 300-
400 мг (на 3-4 прийоми) на початковому етапі 
з подальшою корекцією дози залежно від стану 
пацієнта. При досягненні еутиреоїдного стану 
більшість проявів тиреотоксикозу і навіть про-
яви остеопорозу зменшуються без призначення 
додаткової протиостеопоротичної терапії. На пе-
ріод до досягнення еутиреозу, а часто й на три-
валіший термін пацієнтам з явищами ураження 
серцево-судинної системи рекомендовано при-
значення β-блокаторів (анаприлін — 120 мг/добу 
на 3-4 прийоми або довготривалі препарати, на-
приклад конкор — 5 мг/добу, атенолол — 100 мг/
добу одноразово).
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Гіперпаратиреоз є відносно рідкісною пато-
логією, поширеність становить п’ять випадків на 
100 000 населення. Надлишок паратиреоїдного 
гормону призводить до порушення кальцієво-
фосфорного обміну, збільшення резорбції кістки 
з переважною втратою кортикальної кістки по-
рівняно з губчастою кісткою. Характеризується 
зменшенням щільності кістки, утворенням кіст 
і підокісних ерозій. Розрізняють первинний гіпер-
паратиреоз (зумовлений розвитком аденоми або 
гіперплазії прищитоподібної залози) і вторинний 
(первинне порушення кальцієво-фосфорного об-
міну призводить до гіперпродукції паратгормо-
ну). Найчастіше спостерігається в жінок віком 20-
50 років. Ураження кістково-суглобової системи 
при гіперпаратиреозі може проявлятися у вигляді 
таких клінічних форм:

а) остеопоротичної (прогресування зниження 
кісткової маси або порушення мікроархітектоніки 
кісткової тканини);

б) фіброзно-кістозного остеїту;
в) педжетоїдної.
У клінічній картині найбільш ранніми симп-

томами є біль у кістках, що посилюється під час 
руху. З огляду на підвищення активності колаге-
нази відзначається слабкість зв’язкового апарату, 
що може призводити до дегенеративних змін 
суглобів. Мають місце розриви або відриви су-
хожиль, підвивихи хребців, особливо в шийному 
відділі хребта, формування кіфозу з дугоподіб-
ним випинанням груднини та гіпермобільністю 
в поперековому відділі хребта.

Ураження кісткової системи перебігає у ви-
гляді генералізованої фіброзно-кістозної остео-
дистрофії (хвороба Реклінхаузена). Клінічними 
проявами є біль у  кістках, біль при пальпації, 
іноді деформація кісток, патологічні переломи. 
Часто уражаються кістки грудної клітки і хребта 
з формуванням деформацій: збільшується груд-
ний кіфоз, деформуються груднинно-ключичні, 
груднинно-реберні суглоби. У  30% хворих на 
первинний гіперпаратиреоз розвивається хон-
дрокальциноз, що може проявлятися псевдопо-
дагричними нападами.

У більшості хворих із первинним гіперпара-
тиреозом розвивається міопатія у вигляді міал-
гій, прогресування м’язової слабкості. У зв’язку 
з ураженням проксимальних груп м’язів, пере-
важно нижніх кінцівок, виникають труднощі при 
ходьбі, хворі спотикаються, падають, можуть бути 
труднощі при посадці до транспорту. У важких 
випадках розвиваються деформація скелета, 
качина хода, патологічні переломи кісток. Від-
бувається розхитування й випадіння зубів, де-
формація кісток грудної клітки, хребта, виника-
ють корінцеві розлади, симптоми натягування, 
параліч м’язів тазового пояса, нижніх кінцівок, 
парестезії. Явища м’язової гіпотонії спричинені 

зниженням нервово-м’язової збудливості через 
гіперкальціємію. Унаслідок різкої слабкості хворі 
прикуті до ліжка навіть ще до появи патологічних 
переломів.

У крові відзначаються гіперкальціємія, гіпо-
фосфатемія, підвищення активності лужної фос-
фатази; характерна гіперкальціурія. При рентге-
нологічному дослідженні в більшості випадків 
виявляються дифузна остеопенія з рівномірною 
зернистістю, «міліарним» малюнком, частіше 
трапляється в трубчастих кістках — у 65-70% ви-
падків і значно рідше в кістках хребта — у 10-
20%, кісти (іноді великих розмірів), підокісні 
ерозії середніх фаланг пальців рук, гомілкових 
і стегнових кісток, ключиць, але з огляду на від-
сутність ураження хрящової тканини в цих паці-
єнтів не буде звуження міжсуглобової щілини. 
Трапляються кісти з множинними перемичками 
(за типом «мильних бульбашок»), такі утворення 
дуже нагадують гігантоклітинні пухлини — остео-
бластоми. Для диференціальної діагностики ви-
користовують гістологічне дослідження, під час 
якого виявляють гігантоклітинну або фіброрети-
кулярну тканину, іноді просочену гемосидерином 
(«бурі» пухлини). Типова локалізація ураження 
при гіперпаратиреозі «бурої» пухлини — у діа-
фізах довгих трубчастих кісток, ребрах, нижній 
щелепі, кістках черепа. Останнім часом збільши-
лася кількість безсимптомних форм, коли зміни 
в кістках є рентгенологічною знахідкою.

Така м’язова симптоматика потребує прове-
дення диференційованого діагнозу з дифузними 
захворюваннями сполучної тканини, передусім 
з ревматичною поліміалгією і дерматоміозитом.

Лікування. При первинному гіперпаратиреозі 
тільки видалення пухлини прищитоподібної за-
лози приводить до зникнення симптомів захво-
рювання. Будь-яке інше лікування, у тому числі 
рентгенотерапія, неефективне. При вторинно-
му гіперпаратиреозі насамперед має бути пе-
редбачено лікування основного захворювання. 
Хворим із гіперкальціємією та гіперфосфатемією 
призначають дієту з обмеженням солей кальцію 
та фосфору. За неефективності або неможливості 
проведення операції призначають цинакальцет, 
рекомендована початкова доза цинакальцету 
для дорослих становить 30 мг 2 рази на добу. 
Дозу цинакальцету слід титрувати кожні 2-4 тижні 
для зниження концентрації кальцію в сироватці 
крові до верхньої межі норми або нижче.

Гіпопаратиреоз — розлад, при якому рівень 
паратиреоїдного гормону (ПТГ) є недостатнім 
у крові найчастіше через імунологічну деструк-
цію прищитоподібних залоз або їх хірургічне ви-
далення. Клінічні прояви гіпокальціємії спосте-
рігаються нечасто.

Стан кісткового обміну при гіпопаратирео-
зі характеризується уповільненням кісткового 
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ремоделювання і порушенням мікроархітекто-
ніки кісткової тканини. До таких розладів відно-
сяться, наприклад, зміни в кістках (остеосклероз, 
періостоз трубчастих кісток, кальцифікація ребер-
них хрящів). Скелетні аномалії гіпопаратиреозу 
спричинені кальцифікацією, яка може імітувати 
анкілозивний спондиліт із клінічними ознаками, 
включаючи ранкову скутість і зміни ходи й поста-
ви. Сакроілеїт зазвичай не спостерігається. Опи-
сані також спінальні зміни при гіпопаратиреозі, 
подібні таким при дифузному ідіопатичному ске-
летному гіперостозі (кульшового суглоба), який 
характеризується скостенінням передньої поздо-
вжньої зв’язки хребта й інших екстраспінальних 
зв’язок, але рідко трапляється до 50 років.

Лабораторні показники, які підтверджують 
діагноз гіпопаратиреозу:
•	 гіпокальціємія;
•	 гіперфосфатемія;
•	 гіпокальціурія;
•	 зниження рівня паратгормону в  сироватці 

крові;
•	 знижений рівень остеокальцину, кальцитріолу 

при нормальному вмісті в крові 25(OH)D3.
При рентгенологічному обстеженні хворих 

на гіпопаратиреоз часто виявляють підвищену 
щільність кісток.

Лікування. Включає в себе дієту, багату на солі 
кальцію; обмеження фосфоровмісних продуктів; 
препарати кальцію; препарати вітаміну D. Пре-
парати кальцію призначаються з розрахунку 1-4 г 
елементарного кальцію на добу. Перевага відда-
ється карбонату або цитрату кальцію. У 1000 мг 
карбонату кальцію міститься 400  мг кальцію, 
у 1000 мг цитрату кальцію — 211 мг кальцію. 
Можна використовувати солі кальцію (500-600 мг 
елементарного кальцію на 1 прийом) у поєднанні 
з холекальциферолом (200-400 MО в 1 таблетці). 
Терапія препаратами вітаміну D. Холекальцифе-
рол внутрішньо 2000-10 000 MО (0,05-0,25 мг) 
1 раз на добу, тривало, або ергокальциферол 
внутрішньо 2000-10 000 MО (0,05-0,25 мг) 1 раз 
на добу, тривало. У  разі тяжкої гіпокальціємії 
і  порушення всмоктування: альфакальцидол 
внутрішньо 1-2 мкг 2 рази на добу, тривало, або 
кальцитріол внутрішньо 1-1,5 мкг 2 рази на добу, 
тривало, або холекальциферол в/м 200 000 MО 
(5 мг) 1 раз на 2 тижні, тривало. При виборі пре-
парату вітаміну D треба враховувати його актив-
ність, час початку й закінчення.

Гіпофізарна артропатія. Акромегалія трапля-
ється відносно рідко. В  її основі лежить підви-
щений синтез соматотропного гормону (СТГ), як 
правило, унаслідок аденоми гіпофіза. СТГ підси-
лює проліферацію хряща і кістки. У зв’язку з ана-
болічною дією соматотропного гормону в таких 
хворих відбувається збільшення маси м’яких тка-
нин, у тому числі суглобових капсул, синовіальних 

оболонок, а також хрящів і кісток; збільшується 
маса тіла (приблизно в 40% випадків).

У клінічній картині виділяють кілька синдро-
мів: суглобовий (акромегалічна остеоартропатія); 
неврологічний (скронева геміанопсія); метабо-
лічний (гіперглікемія, гіперфосфатемія).

Артропатія поширена й спостерігається в 70% 
пацієнтів з акромегалією. При акромегалічній 
остеоартропатії відзначається потовщення си-
новіальних сумок, особливо ліктьових, препате-
лярних і субакроміальних. Гіпертрофія фіброзної 
капсули суглобів призводить до гіпермобільнос-
ті. Потовщуються ключиці, груднина, ребра. Уна-
слідок збільшення передньозаднього розміру 
грудна клітка набуває бочкоподібної форми. 
У  більшості хворих відбувається розширення 
кінцевих фаланг пальців за типом «барабанних 
паличок». На початку захворювання відзнача-
ються гіпермобільність суглобів, зворотні ви-
поти, остеоартрит першого п’ясткового суглоба, 
у подальшому відбуваються гіпертрофія кісток, 
деформація суглобів і  зменшення рухливості 
в них. Уражаються як великі, так і дрібні сугло-
би, спостерігається проліферація навколосугло-
бових тканин без ознак запалення. Артропатія 
проявляється симптоматикою вираженого ос-
теоартрозу. Зазвичай хворі скаржаться на пері-
одичні болі в суглобах, що тривають тижні й мі-
сяці. Іноді біль у суглобах поєднується зі скутістю 
рухів і  з незвичайною крепітацією при рухах. 
Збільшення суглобових сумок, проліферація хря-
ща, ущільнення навколосуглобових тканин може 
симулювати наявність випоту в суглобах. При 
акромегалічній артропатії ніколи не буває анкі-
лозів, але частою є гіпермобільність. Частими є 
явища хондрокальцинозу. Нерідко трапляється 
і синдром зап’ястного каналу.

Характерне ураження хребта при акромегалії 
описують як спондильоз Ердгейма, що характе-
ризується високо розташованим шийно-грудним 
кіфозом із компенсаторним поперековим лордо-
зом. Больовий синдром, як правило, невираже-
ний, обсяг рухів збережений.

В аналізах крові відзначається високий вміст 
соматотропного гормону, лужної фосфатази 
і фосфору.

На рентгенограмах визначаються потовщення 
склепіння черепа, збільшення нижньої щелепи, 
гіперостоз лобової кістки, екзостоз і періостальні 
утворення кісткової тканини, що чергуються з вог-
нищами остеопорозу. У зв’язку з потовщенням 
міжсуглобового хряща приблизно в 1/3 хворих 
рентгенологічно виявляється збільшення міжсу-
глобових проміжків, особливо в проксимальних 
міжфалангових суглобах (у нормі ці міжсуглобо-
ві проміжки дорівнюють у чоловіків 3 мм, у жі-
нок — 2 мм). На рентгенограмах хребта наявні 
розширення, увігнутість тіл хребців, на знімках 
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у профіль — картина безперервної смуги по пе-
редньому краю хребців.

Діагноз акромегалії неважкий, якщо є явні 
ознаки аденоми гіпофіза: акромегалія, зміни ту-
рецького сідла, гіпертрофія кісток черепа тощо. 
Захворювання слід диференціювати від деформу-
ючого остеоартрозу, при якому не буває гіпермо-
більності суглобів, потовщення міжсуглобового 
хряща. На відміну від ревматоїдного артриту при 
акромегалії синовіт визначається рідко, синові-
альний випіт — незапального характеру, припух-
лість суглобів відбувається внаслідок потовщення 
періартикулярних тканин, на рентгенограмах ви-
являються гігантські остеофіти.

Лікування спрямоване на усунення гіпер
продукції СТГ: оперативне видалення аденоми 
гіпофіза, рентгенотерапія, введення в  гіпофіз 
радіоізотопів. Із медикаментозних засобів ви-
користовують агоністи дофаміну (1-ДОФА, бром-
криптин). Якщо вдається знизити концентрацію 
соматостатину, то клінічні прояви акромегалії, 
включаючи зміни в суглобах, кістках, піддаються 
зворотному розвитку.

Надниркові залози. При гіперпродукції кор-
тикостероїдів (пухлина надниркових залоз, аде-
нома гіпофіза) або в результаті терапевтичного 
застосування глюкокортикостероїдів у  деяких 
хворих розвивається генералізований остео-
пороз, аваскулярні некрози голівок плечових 
і стегнових кісток, патологічні переломи кісток. 
Підвищена кількість кортизолу пригнічує утво-
рення кісткової тканини, знижує синтез колаге-
ну, білка і гіалуронідату, зменшує всмоктування 
кальцію в шлунково-кишковому тракті, збільшує 
екскрецію кальцію із сечею. В основі остеопатії 
лежить початкове ураження білкової матриці 
кісток із вторинною демінералізацією внаслідок 
підвищеної катаболічної і зниженої анаболічної 
дії високих концентрацій глюкокортикоїдів. Дія 
гормонів на кісткову тканину характеризується 

пригніченням кісткоутворювальної функції остео-
бластів з одночасним прискоренням резорбції 
кісткової тканини. Відзначається залежність ви-
раженості клінічної симптоматики від дози гор-
монів або тривалості захворювання.

При екзогенному введенні стероїдних гормо-
нів остеопороз розвивається у 30-50% пацієн-
тів. Остеопороз хребців спричиняє сильні болі 
в спині. Надалі відбувається сплющення хребців, 
формування кіфозу, що помітно зменшує зріст 
хворого. При вираженому остеопорозі можуть 
розвиватися компресійні переломи хребців. 
Аваскулярний некроз зазвичай виникає після три-
валого застосування кортикостероїдів, але може 
спостерігатися навіть після припинення прийо-
му стероїдів. Стероїдна міопатія проявляється 
у вигляді болю й слабкості в м’язах, найчастіше 
локалізується в ділянці тазового пояса. Зазви-
чай біопсія м’язів демонструє атрофію волокон 
типу 2, тоді як при електроміографії відзначаєть-
ся картина міопатії. М’язові ферменти зазвичай 
не підвищені.

Відзначається поліпшення стану на тлі знижен-
ня або відміни кортикостероїдів. За останніми 
даними, додатковий прийом кальцію, вітаміну D 
(D3) та бісфосфонатів має позитивний ефект.

Хвороба Аддісона. Частота цього стану не-
велика, але діагностика може бути ускладнена. 
Основна симптоматика включає: втрату ваги, 
міалгію, втому, біль у животі, нудоту, гіперпіг-
ментацію та гіпотензію. Скарги під час наднир-
ковозалозної кризи можуть проявлятися у ви-
гляді болючих згинальних контрактур у ділянці 
стегон і колінних суглобів, які зменшуються при 
внутрішньовенному введенні кристалоїдів і кор-
тикостероїдів. Під час лікування, як правило, вво-
дять стресові дози стероїдів (40-60 мг еквіваленту 
преднізолону внутрішньовенно в перші 24 год 
із подальшим зменшенням до базової дози па-
цієнта).
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