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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 

hyperglycemia, 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 associated 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 products. A 

clinical examination plays a key role in the diagnosis of 

cheiroarthropathy. 
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   Қандли диабет (ҚД) билан касалланган 

беморларда таянч-ҳаракат аппаратида  

ўзгаришлар кузатилади, хусусан, хайроартропатия 

— сурункали гипергликемия шароитида қўлнинг 

бириктирувчи тўқима тузилмаларининг ўзига хос 

шикастланиши бўлиб, одатда оғриқ синдромисиз 

бўғимлар ҳаракатчанлигининг чекланишига олиб 

келади. Баъзи муаллифлар ҚДдаги таянч-ҳаракат 
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бўғим ҳаракати синдроми; 

диабетик оёқ; 

полинейропатия; қандли 

диабет асоратлари.  

аппарати шикастланишини тасвирлаш учун 

"чекланган бўғим ҳаракати синдроми" (ЧБҲС) 

атамасидан фойдаланадилар, чунки касаллик узоқ 

давом этганда нафақат юқори, балки пастки оёқ-

қўлларнинг ҳам майда ва йирик бўғимлари 

патологик жараёнга жалб қилинади.  

ЧБҲС, ҳаёт давомийлиги билан тўғридан-тўғри 

боғлиқ бўлган анъанавий микро- ва макротомирли 

ҚД асоратларига нисбатан кам ўрганилган ва ёмон 

ташхис қўйиладиган ҳолатлардан биридир. ЧБҲС 

синдроми ҚДнинг бошқа кечки асоратлари билан 

боғлиқ ва функционал фаолликни, ўзига ўзи хизмат 

қилишни сезиларли даражада бузиши ҳамда ҳаёт 

сифатини ёмонлаштириши мумкин. ҚДда бўғим 

атрофи тўқималари ва бўғимларнинг 

шикастланиши гликирланишнинг якуний 

маҳсулотлари тўпланиши натижасида юзага 

келади, деб ҳисобланади. Хайроартропатия 

ташхисида клиник текширув ҳал қилувчи рол 

ўйнайди. 

 

Қандли диабет (ҚД) инсон ва жамият саломатлиги учун глобал тиббий-

ижтимоий таҳдид бўлиб, унинг тарқалиши эпидемия даражасига етди. ҚД ва унинг 

асоратлари билан боғлиқ тиббий, ижтимоий ва иқтисодий муаммолар ушбу 

патология келтирадиган зарарни камайтиришга қаратилган фаол чораларни 

излашни тақозо этади. [1]. 

ҚДда таянч-ҳаракат аппарати (ТҲА) шикастланиши, хусусан, ўзига хос кечки 

асорат — хайроартропатиянинг юқори тарқалганлиги кузатилган [2]. У доимий 

гипергликемия шароитида қўлнинг бириктирувчи тўқима тузилмаларининг 

шикастланиши бўлиб, одатда оғриқ синдромисиз бўғимлар ҳаракатчанлигининг 

чекланишига олиб келади. Баъзи муаллифлар ҚДдаги ТҲА шикастланишини 

таърифлаш учун «чекланган бўғим ҳаракати синдроми» (ЧБҲС) атамасидан 

фойдаланадилар, чунки узоқ давом этганда нафақат юқори, балки пастки оёқ-

қўлнинг ҳам майда ва йирик бўғимлари патологик жараёнга жалб қилинади. Бир 

қатор муаллифлар ўз тадқиқотларида хайроартропатия атамасидан юқори оёқ-

қўлларнинг ҚД билан боғлиқ барча шикастланишларини таърифлаш учун 

фойдаланадилар: ҚДда кўпинча «музлаган» елка синдроми, елка бўғимидаги 

ротатор манжетининг ёрилиши, Дюпюитрен контрактураси, «чиқиллайдиган 

бармоқ» синдроми, шунингдек, карпал канал синдроми учрайди [3, 4]. Бундан 

ташқари, пастки оёқ-қўлларнинг шикастланишлари ҳам кузатилади, 

хусусан: ахилл пайи тендинопатияси, товон фасциити, тўпиқ ва тос-ости 

бўғимларидаги ҳаракатчанликнинг чекланиши, бу полинейропатия билан 

биргаликда оёқларда ярали нуқсонлар пайдо бўлишига олиб келиши мумкин [5, 6]. 
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ЧБҲС синдроми биринчи марта 1957 йилда К. Лундбек томонидан 

таърифланган [7]. 1974 йилда А. Розенблум ва Ж. Фриас [8] болаларда 

бўғимларнинг қотиши ва 1-тур ҚДнинг давомийлиги ўртасида тўғридан-тўғри 

боғлиқликни қайд этишган. ЧБҲС тарқалганлиги ҚД билан оғриган беморлар 

гуруҳларига ва ЧБҲС тушунчасига киритилган суяк-мушак бузилишлари 

доирасига қараб 8% дан 58% гача ўзгариб туради [9–13]; соғлом аҳолида ЧБҲСнинг 

алоҳида кўринишлари 4% дан 26% гача ҳолларда учрайди [14, 15]. 

ЧБҲС ҚДнинг анъанавий микро- ва макротомирли асоратларига нисбатан кам 

ўрганилган ва ёмон ташхис қўйиладиган ҳолатлардан биридир, улар ҳаёт 

давомийлиги билан тўғридан-тўғри боғлиқ бўлганлиги сабабли уларга кўпроқ 

эътибор қаратилади. Шу билан бирга, ЧБҲС ҚДнинг бошқа кечки асоратлари билан 

боғлиқ бўлиб, функционал фаолликни, ўзига ўзи хизмат кўрсатишни сезиларли 

даражада бузиши ва ҳаёт сифатини ёмонлаштириши мумкин [9, 16]. 

DCCT ва EDIC тадқиқотларига ўртача кузатув давомийлиги 24 йил бўлган 

1217 нафар 1-турдаги ҚД билан касалланган бемор киритилган. Коллагеннинг 

гликирланиш даражасини аниқлаш учун билакнинг проксимал учдан бир 

қисмидаги букилувчи юзаси терисининг аутофлюоресценцияси ўрганилди. 

Хайроартропатия текширилганларнинг 807 нафарида (66%) мавжуд эди. Энг кенг 

тарқалган кўринишлар: 372 (31%) беморда аниқланган адгезив капсулит, 362 

(30%) беморда карпал канал синдроми, 340 (28%) беморда букилувчи 

теносиновит («чиқиллайдиган бармоқ» синдроми), 251 (22%) беморда ижобий 

«ибодат қилувчи» тести ва 105 (9%) беморда Дюпюитрен контрактураси. 400 

нафар беморда (33%) хайроартропатиянинг бир кўриниши ёки ижобий «ибодат 

қилувчи» тести бор эди; 241 (20%) беморда — иккита, 124 (10%) беморда — учта 

ва 42 (3%) беморда — тўртта ёки бешта кўриниш. Икки хил шикастланиш тури 

бўлган беморлар орасида энг кенг тарқалгани карпал канал синдроми ва 

букилувчи теносиновит (31%) бирикмаси, иккинчиси эса карпал канал 

синдроми ва адгезив капсулит (17%) эди. Хайроартропатиянинг пайдо бўлиш 

эҳтимоли полинейропатия мавжуд бўлганда 1,6 баробар (95% ишончлилик 

оралиғи (ИО) 1,14–2,24) ва ретинопатия мавжуд бўлганда 1,45 баробар юқори (95% 

ИО 0,99–2,11) бўлган. Хайроартропатия ва гликирланган гемоглобиннинг (HbA1c) 

юқори даражаси юқори оёқ-қўлнинг функционал етишмовчилигини акс эттирувчи 

DASH (Disability of the Arm, Shoulder and Hand) сўровномасининг юқори 

кўрсаткичлари билан боғлиқ эди. Функционал чекланишларнинг ифодаланиши 

хайроартропатия компонентлари сони билан корреляция қилинган. 

Н. Гокен ва ҳаммуаллифлари 14 ой давомида углевод алмашинувининг турли 

бузилишлари бўлган 239 нафар беморни ўрганиб чиқиб, 35,1% ҳолатларда ЧБҲС 

синдромини аниқладилар; ЧБҲСнинг учраши эркаклар ва аёлларда ўхшаш эди. 

Эътиборли томони шундаки, преддиабет билан касалланган беморларда ЧБҲС 

частотаси ҚД билан касалланган беморларга қараганда юқорироқ бўлган. 

Диабетик нефропатия ва ретинопатия билан корреляция аниқланмади, аммо ЧБҲС 

билан оғриган беморларда полинейропатия кўпроқ учраган. Бошқа бир 

тадқиқотда, преддиабет билан оғриган беморларда суяк-мушак кўринишлари ҚД 
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билан оғриган беморлар каби тез-тез учраган. Энг кенг тарқалганлари тизза 

бўғими остеоартрити, карпал канал синдроми ва елкадаги ротатор манжетининг 

шикастланиши бўлган. 

Патогенез  

Қандли диабет билан касалланган ЧБҲС нинг ривожланиши бир неча 

сабабларга боғлиқ: механик ортиқча юк, яллиғланиш, мунтазам 

микротрауматизация, генетик мойиллик, шунингдек иммунологик, биокимёвий ва 

эндокрин ўзгаришлар. Уларнинг ҳиссаси, ЧБҲС нинг турли беморларда клиник 

кўринишлари каби фарқ қилади. Асаб тизимининг макроваскуляр лезёнлари, 

ҳиссий полиневопатия, миёпатия ва диабет билан боғлиқ буйрак етишмовчилиги 

ҳам мушакларнинг кучи ва бўғимларнинг ишига таъсир қилиши мумкин, бу еса 

ҳаракат доирасини чеклайди. Қандли диабетда периартикуляр тўқималар ва 

бўғимларнинг шикастланиши гликациянинг якуний маҳсулотларини 

тўпланишидан келиб чиқади, деб ишонилади [6], улар аста-секин, лекин доимий 

равишда, ҳатто соғлом танада ҳам ҳосил бўлади. Қандли диабет билан, доимий 

гипергликемия фонида уларнинг шаклланиши сезиларли даражада тезлашади. 

Коллаген ўзаро боғланишлари икки хил усулда шаклланиши мумкин: 

ферментатив (бошқариладиган, алдегид) ва ферментатив бўлмаган ёки 

гликациянинг якуний махсулоти (ГЯМ) томонидан қўзғатилган [22]. ГЯМ нинг 

ўзаро боғланиши тендонлар ва лигаментларнинг биологик ва механик 

функцияларининг ёмонлашишига олиб келади [23]. Аслида, ГЯМ ҳосил бўлгандан 

сўнг, уларнинг умри улар билан боғланган оқсил мавжудлигининг давомийлигига 

тенг. Бинобарин,  ГЯМ нинг енг катта тўпланиши хафтага, суяк ва пай тўқималари 

каби секин янгиланадиган тўқималарда содир бўлади. ГЯМ нинг яна бир хусусияти 

уларнинг ҳужайра юзасидаги турли хил ГЯМ боғловчи рецепторлари билан ўзаро 

таъсири билан боғлиқ [24], бу ядро яллиғланишга қарши фаолликнинг ошишига 

олиб келади, шунингдек ҳужайра ичидаги липидларни кўпайтиради 

пероксидланиш реактив кислород турларини яратиш орқали. Ушбу бузилишлар 

коллаген толаларида ўзаро боғланишнинг тезлашишига олиб келади. ГЯМ нинг 

бошқа салбий таъсирларига қисқа умрли оқсилларнинг модификацияси, сўнгра 

mitogen фаолликнинг кескин пасайиши киради; ГЯМ нинг ҳужайра ичидаги 

шаклланиши, азот оксидининг йўқ қилинишига оксидловчи стресс орқали 

апоптознинг кучайиши. Қандли диабетнинг бошқа кеч асоратлари сингари, ЧБҲС 

ҳам 2-тоифа диабет ташхиси қўйилган пайтда пайдо бўлиши мумкин [26], чунки 1-

тоифа диабетнинг клиник кўриниши касалликнинг бошланишида аниқ намоён 

бўлди ва шунга мос равишда гипогликемик терапия кўпинча 2-тоифа диабетга 

қараганда олдинроқ буюрилади. Қандли диабетдаги микроангиопатиялар ҳам 

пайларнинг шикастланишига ҳисса қўшиши мумкин.- Бу тўқималарнинг 

гипоксиясига, кислородсиз эркин радикалларнинг кўпайишига ва апоптозга 

мойилликнинг ошишига олиб келади [27]. Ультратовуш Допплерографиясига кўра 

дегенератив ўзгарган пайларда неоваскуляризациянинг пасайиши, шунингдек қон 

томир эндотелиал ўсиш омилининг пасайиши ва ангиогенезнинг пасайиши 

кузатилади [28]. Бундан ташқари,  нейронларнинг насл ҳужайраларининг 
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камолотини камайтиради, аксонал пролиферация, нейронларнинг омон қолиши ва 

Шванн ҳужайраларининг кўпайиши [29]. Бу оғриқ импулсини идрок етишнинг 

бузилишига ва бириктирувчи тўқима тузилмаларининг ҳаддан ташқари 

шикастланишига олиб келади.  

Клиник кўриниш  

Гироартропатия қўл бўғимларининг оғриқсиз қаттиқлиги, собит флексиён 

контрактуралари, қўлларнинг нозик моторли кўникмаларининг бузилиши ва 

ушлаш кучи, қариликда ўртача оғриқ ва парестезия каби клиник белгилар билан 

тавсифланади ва "мумсимон тери" характерлидир. Охирги аломат бўлса, тизимли 

склеродерма билан дифференциал ташхис қўйиш талаб қилиниши мумкин. Тирноқ 

тўшагининг капилляроскопияси ва иммунологик таҳлил натижалари 

(антинуклеар омил, склеродерма антикорлари) бу ҳолда ташхис қўйиш учун ҳал 

қилувчи рол ўйнайди [40].  

Даволаш  

ҚД ташхиси қўйилган пайтдан бошлаб бутун давр мобайнида гликемияни 

етарли даражада ўз-ўзини назорат қилиш, еҳтимол ЧБҲС [42] ривожланиши ва 

ривожланишининг олдини олишнинг энг яхши усули ҳисобланади. Ҳозирги вақтда 

тўлиқ далиллар базасига ега бўлган махсус даволаш усуллари мавжуд емас. 

Симптоматик терапия қўлланилади: анальгетиклар, ностероид яллиғланишга 

қарши воситалар ёки глюкокортикоидларнинг маҳаллий инъекциялари. 

Жарроҳлик даволаш оғир функционал чекловлар ҳолатларида кўрсатилади. Қўл ва 

оёқ бўғимларининг ҳаракатчанлигини оширишга қаратилган физиотерапия ҳам 

прогрессив қаттиқлик ривожланишининг олдини олади ёки кечиктиради [43].  

Хулоса  

ЧБҲС, еҳтимол диабетнинг енг кам баҳоланган кеч босқичдаги асоратларидан 

биридир. ЧБҲС синдроми нефропатия, ретинопатия ва нейропатия билан боғлиқ. 

Шунингдек, у бошқа микроваскуляр асоратларнинг ривожланишининг эрта 

башоратчиси бўлиши мумкин. Баъзи ҳолларда ЧБҲС диабетнинг биринчи кеч 

асоратлари бўлиши мумкин. ЧБҲС синдромини даволашнинг юқори самарали 

усуллари йўқлиги, шунингдек, қўл ва оёқ текширувларининг соддалиги ва 

мавжудлигини ҳисобга олган ҳолда, уни ҳар бирида ўтказиш тавсия етилади 

беморнинг эндокринологга ташрифи, чунки ЧБҲС ерта аниқлаш функционал 

етишмовчиликни ривожланишига тўсқинлик қилиши мумкин. 
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