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The musculoskeletal system in diabetic patients
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Stowa kluczowe:

Streszczenie

W pracy przedstawiono zmiany w uktadzie ruchu wystepujace w cukrzycy. Omoéwiono zespoty
bedace nastgpstwem pojawiajacych sig¢ po wielu latach powiktan cukrzycy (neuroartropatia cu-
krzycowa, cukrzycowy zawat mi¢sni), zespoty bedace nastgpstwem towarzyszacych chorobie za-
burzenn metabolicznych (uogélniona samoistna hiperostoza szkieletu, osteopenia, osteoporoza)
oraz wynikajace z zajecia widkien kolagenowych i zaburzen w mikrokrazeniu (zespdt ogranicze-
nia ruchomosci stawéw — cheiroartropatia cukrzycowa, zapalenie pochewek Sciggien migs$ni zgi-
naczy — palec zatrzaskujacy, przykurcz Dupuytrena, zlepne zapalenie torebki stawu barkowego,
odruchowa dystrofia wspoétczulna). Ponadto opisano zmiany towarzyszace dtugotrwatej cukrzy-
cy, tj. zesp6t kanatu nadgarstka, dng moczanowa i chorobg zwyrodnieniowa stawow, ktére maja
prawdopodobny zwiazek z ta choroba.

cukrzyca * neuroartropatia cukrzycowa ¢ uogolniona samoistna hiperostoza szkieletu ¢
cheiroartropatia cukrzycowa * zapalenie pochewek $ciggien miesni zginaczy

Summary

In this review, musculoskeletal manifestations in diabetic patients are presented. Late complica-
tions of diabetes mellitus (neuropathic arthropathy and diabetic muscle infarction), consequences
of metabolic derangement inherent to diabetes (diffuse idiopathic skeletal hyperostosis, osteope-
nia, and osteoporosis), syndromes that may share etiologic mechanisms with changes of colla-
gen and microvascular disease (limited joint mobility syndrome (cheiroarthropathy), palmar fle-
xor tenosynovitis (trigger finger), Dupuytren’s disease, adhesive capsulitis of the shoulder, and
reflex sympathetic dystrophy) are described. Moreover, carpal tunnel syndrome, gout, osteoarth-
ritis and their probable association with diabetes mellitus are discussed.
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Wstep

Cukrzyca jest choroba przewlekta, w przebiegu ktérej
dlugotrwate zaburzenia metaboliczne prowadza do zabu-
rzen w mikro- i makrokrazeniu i wywotuja nieodwracal-
ne uszkodzenie wielu narzadow. Zajecie uktadu krazenia,
nerek oraz narzadu wzroku nalezy do najpowazniejszych
powiktan. U chorych z cukrzyca czgsto wystgpuja zmia-
ny w ukladzie mig§niowo-szkieletowym, ktére sa Zrédtem
ostrego lub przewlektego bdlu, a czasem moga prowadzic
do trwatego kalectwa.

Uszkodzenie stawéw i kosci w cukrzycy jest najczesciej
konsekwencja niedostatecznej kontroli zaburzen metabo-
licznych. Rozwdj powiktan w uktadzie kostno-stawowym
jest w gléwnej mierze nastgpstwem utrzymujace;j si¢ prze-
wlekle hiperglikemii i zalezy od aktywacji dwéch szlakéw
metabolicznych: enzymatycznego, zwigzanego z redukta-
za aldolazy i nieenzymatycznej glikacji. Nieenzymatyczna
glikacja kolagenu typu IV prowadzi do zwigkszenia liczby
wiazan krzyzowych kolagenu opornych na dziatanie kola-
genazy, zmniejszenia obrotu kolagenu i do gromadzenia
widkien kolagenowych w tkankach. Wzrost opornosci na-
czyn krwiono$nych zmniejsza perfuzje tkankowa, powo-
dujac niedotlenienie nerwdw, dlatego powiktania stawowe
w cukrzycy sa zwiazane z uszkodzeniem naczyn i neu-
ropatia, a takze z nieprawidlowym gromadzeniem biatek
w tkankach miekkich [18].

Zmiany w uktadzie ruchu w przebiegu cukrzycy przyjmu-
ja bardzo r6znorodny obraz kliniczny. Zalezy to od wielu
czynnikéw: typu cukrzycy, czasu trwania choroby, rodza-
ju i prawidtowosci stosowanego leczenia, towarzyszacych
powiktan naczyniowo-nerwowych, zaburzen gospodarki
lipidowej i purynowej, czy tez wspotistniejacej otytosci.
Powiktania narzadu ruchu moga mie¢ tez zwiazek z zabu-
rzeniami gospodarki wapniowo-fosforanowej towarzysza-
cymi niewydolnosci nerek w przebiegu nefropatii cukrzy-
cowej. Zmiany w uktadzie ruchu w przebiegu cukrzycy
rozwijaja si¢ zazwyczaj po wielu latach trwania choroby,
cho¢ czasem wystgpuja we wczesnym jej okresie. Moga
dotyczy¢ wszystkich elementéw uktadu ruchu, tzn. kosci,
stawow oraz tkanek okotostawowych. Pojawiajq si¢ zar6w-
no w przebiegu cukrzycy typu 1 jak i typu 2.

Wykazano wyraznie czgstsze wystgpowanie zlepnego za-
palenia torebki stawu barkowego i uogélnionej samoistne;j
hiperostozy szkieletu w cukrzycy typu 2, a zespotu ograni-
czenia ruchomosci stawéw i odruchowej dystrofii wspét-
czulnej w cukrzycy typu 1 [29].

NEUROARTROPATIA CUKRZYCOWA

Cukrzyca jest jedna z choréb, ktéra moze doprowadzicé
do powstania duzych zmian destrukcyjnych stawéw,
okreslanych mianem neuroartropatii cukrzycowej, oste-
olizy cukrzycowej, stawu neurotropowego, nazywanym
tez stawem Charcota. Pierwszy opisal tego typu zmiany
stawowe w 1868 r. Jean-Martin Charcot (stad nazwa: sta-
wy Charcota) w przebiegu wiadu rdzenia w kile trzecio-
rz¢dowej. Ten rodzaj patologii stawéw u chorego na cu-
krzyce po raz pierwszy opisano w 1936 r. Jest to pézne
powiktanie cukrzycy. Obecnie uwaza sig, ze cukrzyca jest
najczestsza przyczyna neuroartropatii [16]. Wystepuje po

wielu latach trwania cukrzycy, nieprawidlowo leczonej,
powiktanej neuropatia obwodowa. Niezwykle rzadko ob-
jawy neuroartropatii pojawiaja si¢ w pierwszych latach
trwania cukrzycy. Dlugotrwate leczenie cukrzycy doust-
nymi lekami hipoglikemizujacymi sprzyja powstaniu neu-
roartropatii. Jej czgsto$¢ ocenia sig¢ na 0,1-0,4% chorych
na cukrzyce, najczesciej wystgpuje migdzy 50 a 69 rokiem
zycia, z jednakowa czgstoscia u obu pici [7]. Stale postgpu-
jace zwyrodnienie moze dotyczy¢ pojedynczego lub wielu
stawow. Najczesciej zmiany sa jednostronne, ale u okoto
20% chorych obserwuje si¢ zmiany obustronne. Zmiany
destrukcyjne dotycza najcze¢sciej stopy (gtéwnie przodo-
stopia), rzadziej stawoéw kolanowych i ledZwiowego od-
cinka kregostupa [12,33]. W stopach najczesciej sa zaje-
te stawy Srédstopno-palcowe, stgpowo-srédstopne, stawy
stgpu, skokowe i srédpaliczkowe [33,35].

Patogeneza stawu Charcota nie jest ostatecznie wyjasniona.
Powszechnie akceptowana teoria zaktada, ze uszkodzenie
nerwéw czuciowych ostabia prioprioceptywne mechani-
zmy ochronne i utatwia rozluZnienie wigzadet stawowych.
Prowadzi to do powtarzajacych si¢ mikrourazéw, ktére z to-
warzyszacym obciazeniem prowadza do uszkodzenia stawu.
Duze znaczenie obciazenia w rozwoju tego typu artropa-
tii wykazano w modelach zwierzecych, gdzie stwierdzono,
ze odnerwienie koniczyny nie prowadzi do rozwoju neu-
roartropatii dopdki nie pozwoli si¢ zwierzeciu swobodnie
poruszac [6]. Zniszczenie przez zasadniczy proces choro-
bowy neuronéw czuciowych, przy braku zmian w neuro-
nach ruchowych, prowadzi do zaburzein czucia bélu i czu-
cia gtebokiego [31,33].

Inna hipoteza zaktada, ze gléwnym zaburzeniem jest uszko-
dzenie autonomicznego uktadu nerwowego, co prowadzi
do zwigkszenia miejscowego przeptywu krwi, ktory z ko-
lei nasila resorpcjg kosci i przyczynia si¢ do rozwoju oste-
oporozy, ztaman i uszkodzen stawu [5,35].

Rozwdj neuroartropatii cukrzycowej dzieli si¢ na 3 okresy
— destrukcji, resorpcji i rekonstrukeji [35]. W okresie de-
strukcji rozciaganie torebek stawowych, rozluZnienie wig-
zadet sprzyja powstaniu podwichni¢é w stawach, szczegdl-
nie §rédstopno-palcowych, uszkodzer chrzastki stawowej,
koSci, zmian zwyrodnieniowych w torebce stawowej 1 wig-
zadlach. Drugi okres charakteryzuje si¢ resorpcja drobnych
fragmentéw kostnych, zlewaniem si¢ uprzednio powstatych
wigkszych odtaméw kostnych, dalszym niszczeniem chrza-
stek stawowych i nasad koSci, az po ich samoistna ,,ampu-
tacje”. W okresie rekonstrukcji dochodzi do chaotycznego
nowotworzenia kosci i powstania nieprawidlowego stawu.
W badaniu radiologicznym mozna uwidocznié¢ miejscowa
osteoporozg, nadwichnigcia, ztamania, odczyny odokost-
nowe oraz cechy osteolizy (paliczki ulegaja zaokragleniu
w ksztatcie szkietek do zegarka, gtéwki kosci Srédstopia
przybieraja ksztalt ,,zatemperowanego otéwka”) [5].

Znamienng cecha kliniczna neuroartropatii jest bezbo-
lesnos¢ stawu niewspotmierna do znacznego rozmiaru
zmian destrukcyjnych stwierdzanych w radiogramach.
Zaawansowana neuroartropatia Charcota cechuje si¢ znie-
ksztatceniem stopy w ksztatcie ,,fotela na biegunach”, nad-
mierng ruchomoscia stawdw, trzeszczeniami wyczuwalny-
mi podczas ruchéw w stawie. Chory zgtasza si¢ do lekarza
najczesciej w okresie ostrym z powodu obrzeku pojedyn-
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Tabela 1. Zestawienie zespotéw chorobowych przebiegajacych z zajeciem uktadu mieSniowo-szkieletowego towarzyszacych cukrzycy wedtug

prawdopodobnej przyczyny

Prawdopodobna przyczyna

Zespoty chorobowe

Zaburzenia metaboliczne

uogdlniona samoistna hiperostoza szkieletu, osteopenia, osteoporoza

Zajecie widkien kolagenowych i zaburzenia mikrokrazenia

ograniczenie ruchomosci stawéw (cheiroartropatia cukrzycowa),
zapalenie pochewek Sciegien miesni zginaczy (palec zatrzaskujacy),
przykurcz Dupuytrena

Infekcje

neuroartropatia cukrzycowa, zapalenie koéci/ zapalenie szpiku i kosci,
infekcyjne zapalenie stawu (gronkowiec ztocisty), ropne zapalenie mie$ni
(gronkowiec ztocisty)

Wieloletnia cukrzyca powikfana

neuroartropatia cukrzycowa, zapalenie jednego nerwu, cukrzycowy zawat
miesni

Prawdopodobny zwiazek z cukrzyca

zesp6t kanatu nadgarstka, dna moczanowa, choroba zwyrodnieniowa
stawdw

czego stawu, ktory jest jednoczesnie niebolesny. U wigk-
szo$ci pacjentdw wystgpuja zmiany skérne, pojawia si¢
rumien, zazdtcenie paznokci, modzele, zanikowe zmiany
skory oraz objawy infekcji np. zakazone, neuropatyczne
owrzodzenia podeszwowej czgsci stop.

Ukrwienie stép jest zazwyczaj zachowane, jesli brak jest
cech makroangiopatii cukrzycowej. Stwierdza si¢ wéwczas
wysokie tg¢tno, zaczerwienienie i zwigkszone ucieplenie
okolicy stawu. Zawsze wystepuja cechy obwodowej neu-
ropatii, takie jak parestezje, brak lub zmniejszenie czucia
bolu, wibracji i czucia gltgbokiego, nieobecne lub ostabio-
ne odruchy $ciggniste oraz zaburzenia pocenia.

Réznicowanie stawu Charcota obejmuje szeroki wachlarz
artropatii zapalnych, infekcyjnych, metabolicznych, nowo-
tworowych i zwyrodnieniowych [35].

Postgpowanie terapeutyczne w cukrzycowej neuroartropatii
jest bardzo trudne, poniewaz cukrzycowe zmiany w ukta-
dzie ruchu naleza do nieodwracalnych. Rokowanie zalezy
gtéwnie od rozlegtosci zmian destrukcyjnych powstajacych
w pierwszym okresie. Wazne jest wczesne rozpoznanie.
Zastosowane wéwczas odcigzenie stopy poprzez lezenie
w 16zku, ochrona stopy przed urazami zwigksza szanse
na stabilne polaczenie si¢ czesci kostnych i samoistna na-
prawe. Dolaczajaca si¢ infekcja pogarsza rokowanie. Gdy
stwierdzimy zmiany destrukcyjne stawu, ztamania, nale-
zy zatozy¢ odpowiedni opatrunek gipsowy w celu unieru-
chomienia stopy. Aby prawidtowo zatozy¢ opatrunek gip-
sowy nie powodujac powstania owrzodzenia, konieczne
jest podtozenie pod gips bandaza z gazy. Po zdjgciu opa-
trunku gipsowego chory powinien uzywaé odpowiednie-
go, uformowanego indywidualnie, skdrzanego, gigbokiego
obuwia z wkiadka z gabki, aby zminimalizowaé wszel-
kie urazy stopy.

Cukrzycowy zawat MIESNIowy (DMI)

Cukrzycowy zawal migsniowy (DMI — diabetic muscle
infarction) po raz pierwszy opisali w 1965 r. Angervall
i Stener [2]. Do roku 2003 w 47 pracach opisano 115 pa-
cjentow, u ktérych wystapity te zmiany [36]. Wydaje si¢

jednak, ze DMI wystepuje czgsciej, ale nie jest prawidio-
WO rozpoznawany.

Jest to rzadkie, stosunkowo mato znane, swoiste dla cu-
krzycy powiktanie, zazwyczaj wystgpujace u chorych na
cukrzycg typu 1. Dotyczy najczesciej pacjentéw z cukrzy-
ca wieloletnia (Srednio trwajaca 14 lat), zwykle Zle kon-
trolowana, ze wspétistniejacymi zmianami narzadowymi:
nefropatia, retinopatia i neuropatia obwodowa [36,37].
DMI stosunkowo czgsto wystepuje u pacjentéw z nefro-
patia cukrzycowa z réZznym stopniem zaawansowania nie-
wydolnosci nerek, Srednio okoto 40 roku zycia, z jednako-
wa cze¢stoscia u kobiet i mezezyzn [22], chociaz niektorzy
autorzy donosza o nieznacznie czgstszym wystgpowaniu
DMI u kobiet — 61,5% [36].

Patologia dotyczy migs$ni szkieletowych, w ktorych do-
chodzi do powstania ogniskowej martwicy. Moze rozwi-
jac sie¢ w jednym migs$niu lub w grupie migsni, najczgsciej
udowych. Procesem patologicznym najczgsciej zajgta jest
gtowa boczna migsnia czworogtowego uda, migsien przy-
wodziciel uda, dwuglowy uda, ale zdarza si¢ — chociaz
rzadziej — zajecie migsni podudzia [36]. Patogeneza DMI
jest nieznana. Przypuszczalnie zawal migsni jest wywota-
ny rozsiana mikroangiopatia przebiegajaca z pogrubieniem
Scian matych naczyn krwionosnych i zamknigciem naczy-
nia materiatem wtéknikopodobnym, co prowadzi do gro-
madzenia wysigku w komoérkach i obrzeku [36]. Wzrost
ci$nienia utrudnia przeptyw krwi w tym obszarze, powsta-
je niedokrwienie tkanek i martwica mig$nia.

Obraz kliniczny DMI objawia si¢ ostrym lub podostrym po-
czatkiem. Wystepuje bol koniczyny dolnej (najczesciej uda
— 84%, rzadziej tydki — 19%), zaréwno samoistny, wyste-
pujacy podczas lezenia, jak i nasilajacy si¢ podczas ruchu,
zgiecia stopy, a takze bolesnos¢ uciskowa migsnia [7,36].
Koriczyna staje si¢ twarda, obrzgknigta, nadmiernie ucie-
plona. Tetno na tetnicy grzbietowej stopy i piszczelowej
tylnej jest dobrze wyczuwalne. Zazwyczaj objawom miej-
scowym nie towarzyszy goraczka. Testy laboratoryjne nie
maja wigkszego znaczenia w rozpoznaniu, natomiast moga
by¢ pomocne w diagnostyce réznicowej. Liczba leukocytéw
jest zazwyczaj prawidlowa, natomiast warto§¢ OB wzra-
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sta u 53% pacjentéw. Poziom kinazy fosfokreatynowe;j jest
podwyzszony u 48% chorych. Klasyczny radiogram nie-
wiele wnosi do rozpoznania, natomiast podstawowe zna-
czenie w diagnostyce DMI ma badanie technika rezonansu
magnetycznego (MRI) [36]. W MRI stwierdza sig obrzgk
migsni, objawiajacy si¢ wzrostem intensywnosci sygna-
tu w zajetym migs$niu, a takze obecnoscia ptynu tkanko-
wego. Niekiedy MRI migsni nie pozwala na postawienie
pewnego rozpoznania, wéwczas decydujace znaczenie ma
biopsja migsnia. Histopatologicznie stwierdza si¢ martwi-
c¢ wszystkich elementéw mig$nia z obecnoscia naciekéw
wielo- 1 jednojadrzastych, obrze¢k, czgsto ograniczony sto-
pien regeneracji komdérek migsniowych zalezny od czasu,
ktéry uplynal od wystgpienia niedokrwienia [25].

DMI nalezy réznicowac z zakrzepowym zapaleniem zyt gle-
bokich, peknigta torbiela Bakera, zapaleniem skérno-mig-
$niowym, ropnym zapaleniem migsni, krwiakiem, tagod-
nym nowotworem migsni lub migsakiem. W zapaleniu zyt
glebokich pacjent zgtasza uczucie cigzkosci w zajgtej kon-
czynie oraz b6l wzdtuz zmienionej zapalnie zyty. Zgigcie
grzbietowe stopy nasila bdl a chora koriczyna jest cieplejsza
i obrzeknigta. Zapaleniu zyt gltebokich towarzyszyé moga
objawy ogdlne: uczucie ogdlnego rozbicia, zwigkszenie OB,
leukocytoza oraz goraczka. Pomocne w rozpoznaniu jest ba-
danie ultrasonograficzne naczyn zylnych metoda Dopplera.
Pe¢knigcie torbieli Bakera poprzedzaja zazwyczaj dolegli-
wosci umiejscowione w okolicy dotu podkolanowego (b6l
i uczucie rozpierania, nasilajace si¢ przy prostowaniu ko-
lana) oraz obecnos¢ wysigku w stawie kolanowym. W za-
paleniu skérno-mig¢$niowym wystepuja charakterystyczne
objawy skorne (grudki i objaw Gottrona, ciemnofioletowe
zabarwienie powiek, rumien na karku, ramionach i grzbie-
cie w ksztalcie litery V), postgpujace, symetryczne osta-
bienie mig$ni obreczy biodrowej i barkowej oraz zwigk-
szona aktywnos$¢ enzyméw migs$niowych. Duze trudnosci
diagnostyczne moze sprawia¢ réznicowanie DMI z ropnym
zapaleniem mig¢$ni. Badanie MRI nie zawsze rozstrzyga
o rozpoznaniu. Niekiedy konieczne jest wykonanie biop-
sji zajetego migsnia, oceny histopatologicznej oraz posie-
wow bakteriologicznych pobranego materiatu.

Leczenie DMI obejmuje odcigzenie mig$ni, zalecane jest
pozostawanie w 16zku, stosowanie objawowego leczenia
przeciwbdlowego, nastgpnie wprowadzanie stopniowego
uruchamiania pacjenta oraz wtasciwa kontrolg cukrzycy.
Zazwyczaj w ciagu kilku tygodni nastgpuje catkowite usta-
pienie objawéw klinicznych. Nawroty zdarzaja si¢ dos$¢ czg-
sto, wystepuja bowiem u okoto 50% chorych i moga doty-
czy¢ tej samej lub przeciwleglej koriczyny [36].

UoGOLNIONA SAMOISTNA HIPEROSTOZA SZKIELETU

Objawy charakterystyczne uogdlnionej samoistnej hipe-
rostozy szkieletu (DISH — diffuse idiopathic skeletal hy-
perostosis, choroba Forestiera) znane sa w piSmiennictwie
medycznym od ponad 100 lat, ale dopiero od 1997 roku
rozpoznawana jest ona jako samodzielna jednostka cho-
robowa. DISH nie stanowi reakcji szkieletu na dziatanie
miejscowych czynnikéw mechanicznych, lecz jest zabu-
rzeniem uktadowym [19].

DISH najczesciej dotyczy chorych z cukrzyca typu 2, szcze-
g6lnie skojarzong z otytoscia. Czgsto$¢ wystgpowania hi-

perostozy u pacjentéw z cukrzyca oceniana jest przez roz-
nych autoréw na 13—49%, natomiast w ogélnej populacji
wystepuje ona u okoto 1,6-13% [7]. Zmiany te kojarza si¢
z cukrzyca jawna lub utajona. Pojawiaja si¢ zwykle po 50
roku zycia, a ich czgstoS¢ ro$nie z wiekiem. Ponadto w tej
grupie chorych czgsciej wystgpuja zaburzenia metabolicz-
ne, takie jak hiperurykemia, dyslipidemia i otytos¢ [11,38].
U pacjentow tych stwierdza si¢ czgsto hiperinsulinizm,
wysokie stgzenia insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
(IGFs) i podwyzszone stgzenie hormonu wzrostu, ktére
moga odpowiadac za nasilony proces wapnienia i kostnie-
nia wigzadet i przyczep6w Sciggnistych [15,19].

Zmiany w uktadzie kostnym moga si¢ objawia¢ hipero-
stotycznymi zmianami umiejscowionymi w krggostupie,
zgrubieniem blaszki wewngtrznej kosci czotowej, zmia-
nami o charakterze osteitis condensans ilii lub nowotwo-
rzeniem tkanki kostnej w obrgbie wigzadet i Sciggien np.
miednicy, w okolicy stawéw biodrowych, kolanowych
i nadgarstka [26].

Hiperostoza samoistna cechuje si¢ tworzeniem na $cianach
trzonéw krggowych lub w ich najblizszym sasiedztwie kost-
niejacych nalotéw (pseudoosteofitow). Najczegsciej pseu-
doosteofity tworza si¢ nad przednioboczna powierzchnia
trzonéw kilku kregéw piersiowych dolnych (najczesciej
od Th7 do L1), z przewaga prawej strony. Wygladaja jak
naciekajace, ,,sptywajace” ztogi kostne, ktére ksztattem
przypominaja dzioby papuzie lub ptomyki Swiecy. Czasem
tworza mosty kostne lub przybieraja ksztatt przecinkow.
Zmiany hiperostotyczne moga wystgpowac takze, chociaz
rzadziej, w obrebie kregéw ledZwiowych i szyjnych. W od-
cinku szyjnym kregostupa zaginaja si¢ zwykle do géry,
czasem maja przecinkowaty ksztatt. Za tym, ze mamy do
czynienia ze zmianami hiperostotycznymi a nie z osteofi-
tami, charakterystycznymi dla zmian zwyrodnieniowo-wy-
tworczych, przemawiaja bardzo duze rozmiary zmian oraz
ich rozmieszczenie na kilku sasiadujacych ze sobg pozio-
mach. Ponadto w samoistnej hiperostozie szkieletu nie ob-
serwuje si¢ zmian w obregbie krazkéw migdzykregowych.
Hiperostoza czgsto mylona jest z zesztywniajacym zapa-
leniem stawoéw kregostupa (ZZSK), ktére dotyczy przede
wszystkim mtodych mezczyzn. W hiperostozie nigdy nie
stwierdza si¢ typowych dla ZZSK zmian w stawach krzy-
zowo-biodrowych o charakterze sacroilitis oraz syndesmo-
fitow czyli mostkéw kostnych, bedacych wynikiem wtok-
nienia i kostnienia tkanki okotokrggostupowej i obwodowe;j
czgsci pierscienia widknistego.

Osteitis condensans ilit wystgpuje zwykle u kobiet, czgsto
po przebytej ciazy. Jest zmiang charakteryzujaca si¢ miej-
scowym, proliferacyjnym odczynem kostnym dotyczacym
kosci biodrowej w okolicy szpar stawdw krzyzowo-bio-
drowych. Nie stwierdza si¢ tu wspotistniejacego zweze-
nia czy zarosnigcia szpar stawéw krzyzowo-biodrowych,
typowego dla sacroilitis.

W DISH zmianom kostniejacym wokét krggostupa towa-
rzyszy nierzadko hiperostoza brzegu dachu panewki sta-
woéw biodrowych oraz rozsiana entezofitoza czyli kostnie-
nie przyczepéw Sciggnistych. Dotyczy to gtéwnie Sciggien
Achillesa, $ciggien mig¢$nia czworoglowego uda, przycze-
pow w okolicy kretarzy wigkszych, na krawedziach rze-
pek, w okolicy nadktykci kosci dhugich. Swiadczy to, ze
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mamy do czynienia z uktadowa skaza kostniejaca szkiele-
tu. Uogdlniona samoistna hiperostoza szkieletu przebiega
czgsto bezobjawowo i moze by¢ rozpoznana przypadkowo
na zdjeciu radiologicznym. Niekiedy chorzy skarza si¢ na
okresowe béle plecow, w szczegdlnosci sztywnos¢ w oko-
licy odcinka piersiowego kregostupa. Charakterystyczna
jest sztywno$¢ poranna oraz pojawiajaca si¢ po dlugim
okresie pozostawania w pozycji siedzacej. Objawy nasi-
laja si¢ w czasie deszczowej pogody. B6l moze by¢ ostry,
szczegllnie przy zgigciach i skrgtach. Sztywnosc i béle
czgsto ustepuja juz w czasie umiarkowanej aktywnosci fi-
zycznej. W przebiegu zesztywniajacego zapalenia stawow
kregostupa réwniez wystepuje uczucie sztywnosci krggo-
stupa, lecz dotyczy najcze¢sciej okolicy krzyzowo-lgdZwio-
wej, nasila si¢ noca, zmniejsza si¢ w trakcie lub po ¢wicze-
niach fizycznych. Wskazniki procesu zapalnego (OB, CRP
— biatko C-reaktywne) sa zazwyczaj prawidlowe u pacjen-
tow z hiperostoza samoistng, natomiast moga by¢ podwyz-
szone u chorych na ZZSK.

Rozpoznanie ustalane jest na podstawie wywiadu i kla-
sycznego badania radiologicznego.

Wigkszos¢ chorych nie wymaga leczenia. W przypad-
kach przebiegajacych z dolegliwosciami stosujemy nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, fizyko-kinezy i balneotera-
pie, podobnie jak w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa.
Zaleca si¢ prowadzenie aktywnego trybu zycia, a spacery
sg szczegOlnie dobra forma éwiczen. Wspdtistniejaca cu-
krzyce nalezy leczyé zgodnie z obowiazujacymi zasada-
mi. W przypadku, gdy patologiczne masy kostne uciska-
ja sasiednie struktury np. tylna Sciang gardta, konieczny
jest zabieg operacyjny.

OSTEOPENIA CUKRZYCOWA

Obowiazujaca definicja osteoporozy okresla ja jako ,,cho-
robe szkieletu charakteryzujaca si¢ obnizong wytrzymato-
Scig kosci, co zwigksza ryzyko ztamania”. Zmiany o cha-
rakterze uogélnionego zaniku kostnego czgsciej wystepuja
u pacjentéw z cukrzyca typu 1 [17,35]. Dotycza one po-
czatkowo kosci gabczastej czyli beleczkowatej, a nastgp-
nie kosci korowej. Badania histomorfometryczne wykazuja
u tych chorych zaburzenia mikroarchitektury tkanki kost-
nej pod postacia zmniejszenia ogélnej ilosci beleczek kost-
nych i pogrubienia pozostatych beleczek. Wystgpowanie
zaniku kostnego stwierdzi¢ mozna juz na poczatku cho-
roby a postep zmian jest najwigkszy w pierwszych latach
zachorowania. Zmiany obserwuje si¢ u okoto 20-50% pa-
cjentéw w Srednim wieku z dlugotrwajaca cukrzyca typu 1
[35]. Zasadnicze znaczenie w powstawaniu zaniku kostne-
go w cukrzycy wydaje si¢ odgrywac niedostateczny proces
koSciotworzenia, przy prawidtowo zachodzacym procesie
resorpcji tkanki kostnej [17]. Zaburzenia kosciotworzenia
sg wynikiem zmniejszonej aktywnosci komoérek koscio-
tworczych czyli osteoblastow, co obserwuje si¢ u pacjen-
téw z niewystarczajaco leczong cukrzyca [35].

Etiologia osteopenii i osteoporozy w cukrzycy nie jest
w peilni wyjasniona. Wystgpujacy w cukrzycy typu 1
przewlekly niedobdr insuliny moze zmniejszaé tworze-
nie macierzy kostnej i mineralizacje tkanki kostnej [35].
Ponadto niedobér insulinopodobnych czynnikéw wzro-
stu (IGF-1, IGF-2), ktére sa inhibitorami resorpcji i sty-

mulatorami odnowy kosci, zwigksza zanik kostny [17].
Dodatkowym czynnikiem nasilajacym resorpcj¢ tkan-
ki kostnej przez aktywacje komorek kosciogubnych czy-
li osteoklastéw jest kwasica ketonowa [35]. W przypadku
dotaczenia si¢ przewlektych powiktan cukrzycy np. nefro-
patii cukrzycowej, dochodzi do zmniejszonego tworzenia
1,25-dwuhydroksykalcyferolu, natomiast mikroangiopatia
cukrzycowa przyczynia si¢ do rozwoju osteopenii i oste-
oporozy przez upoSledzenie przeptywu krwi i odzywia-
nia tkanki kostnej [17].

W cukrzycy typu 2 uogélniony zanik kostny wystepuje
rzadko. Jego wystgpowanie moze by¢ zwigzane z bardziej
zaawansowanym wiekiem os6b chorujacych, menopauza
u kobiet i andropauza u mezczyzn [35]. Ostatnie badania
wskazuja, ze leptyna jest rtéwniez zaangazowana w proces
regulacji funkcji osteoblastéw i masy kostnej, co jest szcze-
goblnie interesujace u pacjentéw z cukrzyca typu 2 [17].

W cukrzycy typu 2 czgsciej spotykamy ograniczony zanik
kostny, giéwnie dotyczacy kosci stop w przebiegu zespotu
,.Stopy cukrzycowej”, co jest nastgpstwem neuropatii oraz
zaburzen ukrwienia. Niekiedy u pacjentéw z typem 2 cu-
krzycy obserwuje si¢ zwigkszona ggstos¢ kosci [30].

Osteopenia i osteoporoza rozwijaja si¢ bezobjawo-
wo i dlatego nazywane sa ,,cichym ztodziejem” kosci.
Charakterystyczng cecha zaawansowanej 0steoporozy sa
ztamania kosci, gtéwnie trzonéw kreggowych, zeber, dystal-
nej czesci kosci promieniowej (tzw. ztamanie Collesa) oraz
szyjki kosci udowej. Wowczas pojawiaja si¢ béle plecow,
dochodzi do poglebienia kifozy piersiowej (tzw. ,,wdowi
garb”), zmniejszenia wzrostu o kilka centymetréw.

Pomiar ggstosci masy kostnej w blizszej nasadzie kosci udo-
wej lub w odcinku ledZwiowym kregostupa okresla ryzyko
ztamania kosci. U chorych na cukrzycg typu 1 stwierdzo-
no wzrost ryzyka ztaman, szczegélnie w grupie starszych
kobiet, podczas gdy w grupie chorych na cukrzyce typu 2
nie wykazano zwigkszonego ryzyka ztaman a nawet obni-
zenie poziomu ztaman [17]. W profilaktyce rozwoju zmian
zanikowych koséca podstawowe znaczenie ma prawidtowe
wyréwnanie cukrzycy oraz suplementacja wapnia w die-
cie na poziomie 1,5 g dziennie.

W przebiegu cukrzycy powiktanej nefropatia wystgpu-
je czasem osteomalacja czyli uposledzone odktadanie
soli wapnia w tkance osteoidalnej z powodu niedoboru
aktywnego metabolitu witaminy D,-1,25-dwuhydroksy-
cholekalcyferolu. Rzadziej obserwujemy osteoskleroze
i zwloknienie kosci, wystepujace u chorych z nefropatia
cukrzycowa przebiegajaca z niewydolnoscia nerek, niedo-
borem aktywnego metabolitu witaminy D, i wt6rna nad-
czynnos$cig przytarczyc.

OGRANICZENIE RUCHOMOSCI STAWOW W CUKRZYCY
(CHEIROARTROPATIA CUKRZYCOWA)

Nazwa cheiroartropatia pochodzi z jezyka greckiego,
w ktérym cheiro oznacza rek¢. Inne nazwy tego zespo-
tu to: cukrzycowa artropatia stawéw reki, przykurcze cu-
krzycowe, cukrzycowy zespot sztywnej reki. Polega ona
na pogrubieniu tkanki tacznej okotostawowej najczesciej
drobnych stawéw obu rak, co powoduje umiarkowana
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sztywnos¢ i lekki dioniowy przykurcz. Cheiroartropatia
wystepuje u okoto 4-14% oséb bez cukrzycy [9], nato-
miast w populacji z cukrzyca istnieja bardzo duze rozbiez-
nosci co do czgstosci wystgpowania tego schorzenia. Do
rozwoju cheiroartropatii szczegdlnie usposabia cukrzyca
typu 1. Czgstos¢ cheiroartropatii w cukrzycy typu 1 oce-
niana jest od 9 do nawet 50% [10], a w cukrzycy typu 2
od 4,2 do 76%, co moze wynikaé z r6znic w doborze cho-
rych [26] oraz subiektywnosci objawow klinicznych zespo-
tu [27]. Wystgpowanie zespotu ograniczenia ruchomosci
stawOw rosnie wraz z czasem trwania cukrzycy i rozwojem
mikroangiopatii [14]. Jest to uogdélnione zaburzenie tkan-
ki tacznej, bedace nastgpstwem diugotrwajacej hiperglike-
mii, wspotistniejace czesto z innymi przewlektymi powi-
ktaniami cukrzycy np. retinopatia, nefropatia i neuropatia
obwodowa [1]. Cheiroartropatia cukrzycowa jest zazwy-
czaj niedoceniana przez lekarzy i traktowana jako tagod-
na zmiana narzadu ruchu. Moze by¢ jednak zwiastunem
szybkiego postgpu mikroangiopatii cukrzycowej i powaz-
nych powiktari narzadowych.

Etiologia cheiroartropatii w przebiegu cukrzycy jest niezna-
na. Pod uwage bierze sig kilka czynnikéw. Przypuszcza sie,
Ze znaczenie patogenetyczne moze mie¢ wtérna do przewle-
ktej hiperglikemii nieodwracalna, nieprawidlowa glikacja
wigzan krzyzowych kolagenu skory i tkanek okotostawowych
oraz uposledzona degradacja widkien kolagenowych [9].
Zaburzenia ruchomosci stawéw moga by¢ tez spowodowane
zmianami w mig$niach dtoni, torebkach stawowych, tkance
podskoérnej. Jako jedna z przyczyn zmian rozwaza sig niedo-
krwienie wywotane mikroangiopatia naczyn skory i tkanki
podskérnej, co moze prowadzi¢ do zwtéknienia tkanki tacz-
nej [9]. Inng przyczyne cheiroartropatii upatruje si¢ w za-
burzeniach szlaku reduktazy aldozowej, prowadzacych do
zwigkszonego wytwarzania sorbitolu, odpowiedzialnego za
przesuwanie wody do wngtrza komorek i powstanie obrze-
ku wewnatrzkomoérkowego [14]. Zjawiska te odpowiadaja za
pogrubienie skory, zesztywnienie okotostawowe i zmniej-
szong ruchomos¢ stawéw [14]. Przyczyna cheiroartropatii
cukrzycowej moze by¢ mikroangiopatia cukrzycowa, a tak-
Ze neuropatia, poniewaz stwierdzono, ze przykurcz stawéw
moze by¢ zwiazany z opdZnieniem przewodzenia w nerwie
posrodkowym i ostabieniem migsni dtoni [9].

Cheiroartropatia dotyczy na ogét drobnych stawéw rak,
rzadziej zajmuje duze stawy np. stawy nadgarstkowe, tok-
ciowe, barkowe, skokowe, kolanowe, biodrowe oraz krego-
stup [8]. Poczatek choroby jest skryty. Chory moze nie od-
czuwac zadnych dolegliwosci. Z czasem palce rak staja sie
obrzegknigte, ich skéra jest pogrubiata, napigta, woskowa,
trudno ja ujaé w fatd na grzbiecie dloni, co moze sugero-
wac zmiany twardzinowe. Pacjent ma uczucie sztywnosci
i ciasnoty skory. Podaje trudnosci w wykonywaniu pracy,
utrate sity mig$niowej. Dolegliwosci o charakterze zaburzen
czucia, drgtwienia, bélu pojawiaja si¢, gdy do zmian dota-
cz3a sig¢ cechy neuropatii lub angiopatii [14]. Postgp choroby
jest bardzo powolny. Powstajace znieksztatcenia stopnio-
wo wywieraja wptyw na codzienng aktywnos¢ pacjentow.
Cheiroartropatia traktowana jest jako niegrozna dysfunkcja
narzadu ruchu, czasem jako nieuchronne nast¢pstwo na-
turalnego procesu starzenia si¢ organizmu. Poniewaz che-
iroartropatia taczy si¢ z powiktaniami w mikrokrazeniu,
chory z tym zespotem zawsze powinien by¢ przebadany
w kierunku neuropatii, retinopatii i nefropatii.

Badaniem fizykalnym stwierdza si¢ ograniczenie zakresu ru-
chéw w stawach rak, trudnosci w wykonaniu petnego zgig-
cia i wyprostu, ktore najczesciej dotyczy stawow Srédrecz-
no-palcowych, migdzypaliczkowych blizszych i dalszych,
zwykle rozpoczynajace si¢ w palcach od strony tokciowej
i nastgpnie rozszerzajace si¢ w kierunku proksymalnym.

Brak jest swoistych testow diagnostycznych dla cheiroar-
tropatii. Rozpoznanie stawiane jest w oparciu o obraz kli-
niczny. Nasilenie zmian mozna oceni¢ za pomoca: ,,obja-
wu modlacego si¢” i ,.testu stotu” [27]. ,,Objaw modlacego
si¢”” oceniany jest po ztozeniu rak przez pacjenta powierzch-
niami dloniowymi przy maksymalnie rozszerzonych pal-
cach, tak aby powierzchnie wewnetrzne rak zetkngty sig ze
soba. Jesli chory nie jest w stanie tego wykonac i migdzy
dtorfimi powstaje widoczna szczelina, wynik testu uwaza
si¢ za dodatni i1 przemawia za rozpoznaniem cheiroartro-
patii. Zaleznie od wyniku testu rozrézniane sa 3 stopnie
cheiroartropatii: 0, 11 2 [21]. ,.,Test stolu” polega na pré-
bie przycis$nigcia dloni z rozczapierzonymi palcami do pta-
skiej powierzchni. Jedli dlon nie dotyka powierzchni, wy-
nik testu jest dodatni.

Cheiroartropati¢ nalezy réznicowac z twardzing uktadowa.
W cheiroartropatii cukrzycowej zmiany skérne sa bardziej
ograniczone, nie stwierdza si¢ podwyzszonego OB, prze-
ciwcial przeciwjadrowych. Od reumatoidalnego zapale-
nia stawéw cheiroartropati¢ odréznia brak obrzekéw, wy-
sigkéw stawowych, zmian destrukcyjnych w stawach oraz
nieobecnos¢ czynnika reumatoidalnego.

U chorych na cukrzyce z zespotem ograniczenia ruchomo-
$ci stawdw czesciej wystepuja restrykcyjne zmiany w ptu-
cach spowodowane widknieniem ptuc i zaporowa choro-
ba ptuc [29].

Bardzo waznym elementem postgpowania terapeutycznego
w cheiroartropatii cukrzycowej jest prawidtowe wyréwna-
nie cukrzycy. W leczeniu cheiroartropatii istotna rolg od-
grywa fizykoterapia i kinezyterapia (¢wiczenia prostujace),
ktére pomagaja utrzymac zakres ruchéw w stawach i zapo-
biegaja postgpowi zmian. Cwiczenia i zabiegi musza by¢
wykonywane nieprzerwanie, mimo okresowego twardnie-
nia skéry rak. Pomocniczo stosujemy leki przeciwbodlowe
i przeciwzapalne. U chorych z cigzkimi objawami choro-
by poprawe daja wstrzyknigcia glikokortykosteroidow do
zajetych Sciggien zginaczy [32] lub chirurgiczne uwolnie-
nie Sciggien ze zrostow [24].

Przykurcz DuPuYTRENA

Przykurcz Dupuytrena wystgpuje u okoto 16-42% pacjen-
téw z cukrzyca, zaréwno typu 1 jak i 2, szczegdlnie czg-
sto u mezezyzn [7]. Jego wystgpowanie u pacjentéw z cu-
krzyca wzrasta, a powdd tak duzego rozpowszechnienia
nie jest znany [18]. Przyczyna i patogeneza przykurczu
Dupuytrena w cukrzycy jest niejasna. Uwaza sig, ze po-
dobnie jak w cheiroartropatii, jego powstanie jest zwiaza-
ne ze swoistym dla cukrzycy uszkodzeniem wiékien kola-
genowych (glikacja kolagenu). Zazwyczaj z przykurczem
Dupuytrena jednoczesnie wystgpuja zmiany w mikrokraze-
niu m.in. retinopatia, nefropatia i neuropatia cukrzycowa, co
zalezy od prawidlowosci kontroli cukrzycy [18]. Przykurcz
Dupuytrena czgsciej wystgpuje u pacjentéw z dtugo trwa-
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jaca, nieprawidlowo kontrolowana cukrzyca [7]. Rzadko
wystepuje we wezesnej fazie przebiegu choroby.

Czgstos¢ wystgpowania przykurczu Dupuytrena wiaze sig
z czasem trwania cukrzycy 1 wiekiem pacjentéw, lecz nie za-
lezy od wieku, w ktérym nastapit poczatek choroby [3].

Poza cukrzyca, do rozwoju przykurczu Dupuytrena pre-
dysponuja m.in. czynniki genetyczne, padaczka, alkoho-
lizm i marskos¢ watroby [18].

Przykurcz Dupuytrena jest nastgpstwem przewlektego, guz-
kowatego zapalenia, a nastgpnie zwtdknienia, zgrubienia
i skrécenia rozciggna dtoniowego, prowadzacego do stop-
niowego przykurczu w stawach srédreczno-palcowych i mig-
dzypaliczkowych blizszych, zwlaszcza palca IV 1V, wg in-
nych, najcze¢sciej Srodkowego i serdecznego [20]. Rozciggno
jest tatwo wyczuwalne na dtoni, proksymalnie w stosunku
do stawu §rédrgczno-paliczkowego. Uwaza sig, ze wczesna
postacia przykurczu Dupuytrena, dotyczaca zwykle palca
Srodkowego i serdecznego, jest palec zatrzaskujacy.

Z przykurczem Dupuytrena jest zwiazana cheiroartropa-
tia, w przebiegu ktérej nie obserwuje si¢ jednak obecno-
Sci guzkow, natomiast w obu schorzeniach dodatnie sg ob-
jawy ,,modlacego si¢” i ,.test stotu”.

Zasadniczym sposobem postgpowania w przykurczu
Dupuytrena jest leczenie operacyjne. W przypadkach
wczesnych lub sredniozaawansowanych proponujemy po-
stgpowanie nieoperacyjne (miejscowe wstrzyknigcia gli-
kokortykosteroidow, fizykoterapia).

ZAPALENIE POCHEWEK SCIEGNISTYCH ZGINACZY PALCOW (PALEC
ZATRZASKUJACY)

Zapalenie pochewek Sciggien zginaczy palcéw u chorych
z cukrzyca etiopatogenetycznie jest zwiagzane z cheiroar-
tropatig cukrzycowa i przykurczem Dupuytrena. Wystepuje
w obu typach cukrzycy, czgsciej jednak w dlugo trwaja-
cej cukrzycy typu 1 [7], szczegdlnie czgsto wsrdd kobiet.
Dotyczy 5-33% chorych z cukrzyca. Najczesciej zapalenie
Sciggien zginaczy dotyczy palca Srodkowego lub serdeczne-
go. W §ciggnie wystgpuje izolowany guzek umiejscowio-
ny na jego powierzchni dtoniowej. Podczas wykonywania
zgigcia palca guzek przechodzi przez fizjologiczne prze-
wezenie pochewki §ciggna, natomiast podczas proby pro-
stowania dochodzi do jego zablokowania. Prowadzi to do
ustawienia zwanego palcem zatrzaskujacym. Podczas dal-
szego prostowania palca (czg¢sto za pomoca drugiej reki),
guzek uwalnia si¢ z nieprzyjemnym dla chorego bdlem
i trzaskiem. Przy delikatnym zginaniu i prostowaniu pal-
ca wyczuwamy trzeszczenie guzka na wysokosci stawow
Srédrgczno-palcowych.

Dobre efekty lecznicze daje wstrzyknigcie niewielkiej ilosci
glikokortykosteroidéw do pochewki Sciggna zginacza w miej-
scu guzka, czasem konieczna jest interwencja chirurgiczna.

ZLEPNE ZAPALENIE TOREBKI STAWU BARKOWEGO (BARK
ZAMROZONY)

Cukrzyca moze prowadzi¢ do wystepowania réznego typu
zmian w stawie barkowym i w tkankach okotostawowych.

Zlepne zapalenie torebki stawu barkowego wystepuje cze-
Sciej u cukrzykow niz u 0s6b bez cukrzycy. Dotyczy ono
19% chorych z cukrzyca, natomiast w populacji bez cukrzy-
cy wystepuje u okoto 2-3% ludzi [7,28]. Zmiany obustron-
ne sg znacznie czestsze u chorych z cukrzyca w poréwnaniu
z grupa os6b bez tej choroby (odpowiednio 33-42% vs 5—
20%) [34]. Zazwyczaj wigksze dolegliwosci dotycza barku
reki niedominujacej. Poczatkowo chory zglasza przewle-
kte, uporczywe bdle, uczucie sztywnosci barku i stopnio-
we zmniejszenie zakresu ruchéw. Niepomys$lnym zejSciem
zlepnego zapalenia torebki stawu barkowego jest bark za-
mrozony. Cechuje go stopniowe ustgpowanie dolegliwosci
bélowych barku, natomiast dochodzi do zniesienia rucho-
mosci stawu barkowego we wszystkich ptaszczyznach.

Leczenie jest bardzo trudne. Polega na stosowaniu niestero-
idowych lekéw przeciwzapalnych, lekéw przeciwbdlowych,
wstrzyknigciach steroidow dostawowo, fizyko- i kinezo-
terapii. Bardzo istotne jest zapobieganie unieruchomie-
niu stawu.

WAPNIEJAGE ZAPALENIE OKOLOBARKOWE

Wapniejace zapalenie okotobarkowe wystepuje 3 razy cze-
Sciej u chorych z cukrzyca w poréwnaniu z populacja oséb
bez tej choroby. Polega na gromadzeniu soli fosforowo-wap-
niowych, gtéwnie hydroksyapatytéw wewnatrz §ciggna mig-
$nia nadgrzebieniowego w poblizu jego przyczepu. Ztogi
maja konsystencje¢ pasty do zgbéw. Wapniejacemu zapale-
niu okotobarkowemu czgsto towarzyszy bol barku, tkliwosé
przyczepu m. nadgrzebieniowego, cho¢ czasem przebieg
jest bezobjawowy (tzw. ,,nieme ztogi”’). Rozpoznanie tego
stanu jest gtéwnie radiologiczne i polega na wykryciu cie-
nia wapiennego tuz nad guzkiem wigkszym kosci ramien-
nej na zdjeciu wykonanym w projekcji przednio-tylnej.

ODRUCHOWA ALGODYSTROFIA WSPOLCZULNA

U pacjentéw z cukrzyca spotykamy odruchowa algody-
strofi¢ wspotczulna, znana tez pod nazwa ,,zespotu bark-
reka”, chociaz opinie co do czgstszego jej wystgpowania
w tej grupie chorych sa kontrowersyjne. Moze by¢ ona
zwiazana ze zlepnym zapaleniem torebki stawu barkowego
przebiegajacym bez lub z wapniejacym zapaleniem oko-
fobarkowym. U podloza zespotu algodystroficznego lezy
nadmierne pobudzenie uktadu wspétczulnego. Pacjenci
zglaszaja silne, samoistne béle od barku do reki zajetej
koniczyny. Badaniem fizykalnym stwierdza si¢ obrzek reki,
zmiany skérne (zaczerwienienie, zasinienie), nadwrazli-
wos¢ na temperaturg i dotyk. W radiogramie stawu bar-
kowego widoczne sa cechy plamistej osteoporozy. Bardzo
wazne jest wczesne leczenie zespotu algodystroficznego.
Stosujemy niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki prze-
ciwbdlowe, glikokortykosteroidy w potaczeniu z fizyko-
terapia. Pomocne sa tez leki z grupy blokeréw receptora
[ oraz kalcytonina.

ROPNE ZAPALENIE MIESNI | INFEKCYJNE ZAPALENIE STAWOW
W CUKRZYCY

Podczas dlugotrwatej kortykoterapii u pacjentéw z cukrzy-
ca, szczegblnie nieprawidlowo kontrolowana, wystepuje
wigksze ryzyko powiktar infekcyjnych w narzadzie ruchu,
takich jak ropne zapalenie migsni oraz septyczne zapalenie
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stawéw [18]. W cukrzycy dochodzi do ostabienia reakcji
obronnych w nastgpstwie zmniejszenia funkcji fagocytéw.
Ropne zapalenie mig¢$ni charakteryzuje si¢ narastajacym
boélem, obrzegkiem zajgtej okolicy, goraczka, dreszczami.
W badaniach laboratoryjnych stwierdza si¢ leukocytoze,
neutrofili¢, podwyzszone parametry zapalne (OB, CRP).
W rozpoznaniu bardzo przydatne jest badanie MRI oraz
biopsja migsnia, pozwalajaca na aspiracje materiatu rop-
nego 1 wykonanie posiewéw bakteriologicznych.

Ryzyko infekcyjnego zapalenia stawéw u pacjentow z cu-
krzyca oszacowano w badaniu prospektywnym na 3,3 razy
wyzsze w poréwnaniu z pacjentami z chorobami reuma-
tycznymi [13]. Drobnoustrojem najcz¢sciej odpowiedzial-
nym za infekcyjne zapalenie stawéw u pacjentéw z cukrzy-
cq jest gronkowiec zlocisty [4].

ZESPOL KANALU NADGARSTKA

Chorzy na cukrzyce¢ wydaja si¢ bardziej podatni na roz-
woj zespotu kanatu nadgarstka (ZKN). Jego wystgpowa-
nie w cukrzycy ocenia si¢ na ponad 20%, chociaz brak
jest kontrolowanych badan wykazujacych wigksza czg-
stos¢ tego zespotu u pacjentdw z cukrzyca w poréwnaniu
z odpowiednia wiekowo i wagowo grupa kontrolng [7].
Wystepowanie ZKN w cukrzycy jest zwigzane ze zmiana-
mi w tkance acznej, ktére sa nastgpstwem dtugo trwaja-
cej choroby [7]. Typowe objawy zespotu, zalezne od uci-
sku na nerw posrodkowy, to nocne parestezje w zakresie
I-I1I palca reki i promieniowej potowy palca IV. Béle i pa-
restezje budza chorego w nocy, zmuszaja do potrzasania
reka i nasilaja si¢ podczas ruchéw zginania i prostowania
nadgarstka. W zaawansowanych przypadkach obserwuje-
my zanik mig$ni ktgbu kciuka.

ZKN rozpoznajemy na podstawie charakterystycznych ob-
jawow klinicznych i testéw uciskowych. Najczesciej wy-
konujemy test opaski uciskowej polegajacy na zatozeniu
na ramieniu koriczyny badanej mankietu cisSnieniomierza
i utrzymaniu w nim ci$nienia wyzszego od skurczowego.
Test jest dodatni, jesli w ciagu 1 minuty pojawia si¢ pare-
stezje w obszarze unerwionym przez nerw posrodkowy.

PiSmiENNICTWO

Skutecznym sposobem leczenia ZKN jest wstrzyknigcie
niewielkiej ilosci steroidéw do kanatu nadgarstka, ktére
mozna powtdrzy¢ w odstepie 2—6 tygodniowym, najwyzej
dwukrotnie. Czasem pomocne jest zastosowanie fizykote-
rapii. W przypadku braku efektu leczenia zachowawcze-
go stosujemy leczenie operacyjne, szczeg6lnie gdy stwier-
dzi si¢ op6Znienie przewodnictwa nerwowego w badaniu
elektromiograficznym.

Dna moczanowa

W praktyce klinicznej czg¢ste jest wspotistnienie cukrzy-
cy typu 2 z hiperurykemia, otytoscia, hiperinsulinizmem
i dyslipidemia. Pierwotna zmiana jest najprawdopodobnie;j
otytos¢, ktéra jest przyczyna insulinoopornosci, a ta z ko-
lei prowadzi do hiperinsulinizmu i innych zaburzen meta-
bolicznych [11]. Jednakze zwiazek miedzy dna moczano-
wa a cukrzyca nie zostat potwierdzony jednoznacznie [7].
W badaniach przeprowadzonych na kilku tysiacach pacjen-
téw z cukrzyca nie stwierdzono nawet pojedynczych przy-
padkéw dnawego zapalenia stawdw [23].

CHoroBA ZWYRODNIENIOWA STAWOW (CHZS) w cukrzvcy

Cukrzyca nie jest jednoznacznym czynnikiem ryzyka choro-
by zwyrodnieniowej stawéw (CHZS). Jednakze otytos¢ jest
czynnikiem ryzyka zaréwno cukrzycy, jak i CHZS. U pa-
cjentéw z cukrzycg czgsciej niz w ogdlnej populacji obser-
wuje si¢ zmiany zwyrodnieniowo-wytworcze, dotyczace za-
réwno duzych, jak i matych stawéw [7]. CHZS szczegdlnie
czgsto towarzyszy cukrzycy typu 2 potaczonej z otytoscia.
Otylos¢ z towarzyszacymi zylakami koriczyn dolnych, po-
przez niewydolnos¢ traktu goleniowo-biodrowego, prowa-
dza do rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawach kola-
nowych czyli gonartrozy. Czesciej u chorych na cukrzyce
obserwuje si¢ zmiany zwyrodnieniowe krggostupa, stawéw
stop (stopa kolczysta) oraz artroze erozyjna rak.

Czynnikami odpowiedzialnymi za rozwdj CHZS u cho-
rych z cukrzyca, poza otytoscia, moze by¢ przewlekia hi-
perglikemia, ktéra odpowiada za zaburzenia w wytwarza-
niu glikozaminoglikanéw i proteoglikanéw [7].
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