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Болезнь Кашина-Бека (уровская бо-
лезнь) – эндемическое дегенеративное за-
болевание опорно-двигательного аппара-
та, в основе которого лежит первичное на-
рушение энхондрального роста трубчатых 
костей и процессов окостенения. Развива-
ющиеся затем деформации суставов без 
признаков воспаления дают основание 
рассматривать болезнь Кашина-Бека как 
эндемический деформирующий остеоар-
троз. 

Впервые заболевание было описано у 
жителей Забайкалья в районе бассейна 
реки Уров (отсюда и ее второе название 
– уровская болезнь) Н.И. Кашиным (1848), 
И.М. Юренским (1849) и А.Н. Бек (1906). В 
очагах эндемии болезнь была констатиро-
вана у 32% населения, а в отдельных по-
селках – у 46,5% (Е.В. Бек).

На сегодняшний день эндемическими 
районами является Восточная часть Чи-
тинской области, районы среднего течения 
реки Зеи Амурской области, Северный Ки-
тай, Корея, Киргизия, спорадические слу-
чаи встречаются в Приморском крае, Яку-
тии, Бурятии и северо-западных регионах 
Украины. В настоящее время с внедрени-
ем методов лечения и профилактики рас-
пространение болезни Кашина-Бека снизи-
лось: 95,7 на 1000 жителей эндемического 
очага (Л.Ф. Кравченко).

Этиология заболевания недостаточ-
но выяснена. Существует мнение, что де-
фицит йода в селендефицитном регионе и 
связанные с ним явления гипотиреоидиз-
ма являются фактором риска развития бо-
лезни Кашина-Бека. Способствуют разви-
тию данной болезни дефицит йода, высо-
кое содержание фосфатов и марганца в 
воде и пище, низкое содержание кальция 
и высокое содержание стронция. Наибо-
лее обоснованной представляется геобио-
химическая (минеральная) теория, предло-
женная А.Б. Виноградовым, согласно кото-
рой болезнь Кашина-Бека – результат не-
сбалансированного содержания в организ-
ме кальция и микроэлементов вследствие 
недостатка кальция и повышенного содер-
жания железа, стронция, марганца в почве, 
воде и продуктах питания в тех районах, 
где распространено заболевание. В костной 
ткани больных обнаружены дефицит каль-
ция и высокое содержание железа, мар-
ганца, цинка и серебра. По данным неко-
торых авторов наибольший вклад в дисба-
ланс макро- и микроэлементов вносит из-
быток фосфатов и марганца. Сотрудники 
Проблемной научно-исследовательской ла-
боратории по изучению уровской болезни 
в Чите установили, что дисбаланс макро- 
и микроэлементов в эндемических районах 
вызван, главным образом, повышенным со-
держанием фосфатов в почве, воде и мест-
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ных продуктах питания. При обследова-
нии населения этих районов отмечено по-
вышение уровня неорганического фосфора 
в сыворотке крови и моче больных болез-
нью Кашина-Бека. Авторы «фосфатной» 
гипотезы полагают, что в результате избы-
точного поступления в организм фосфатов 
нарушается гормональная регуляция фос-
фатно-кальциевого обмена и происходит 
«срыв» гормонального остеогенеза. Кроме 
этого, установлено, что в уровских биогео-
химических провинциях соотношения Ca/
Sr и Ba/Sr более низкие по сравнению с 
контрольными регионами, где уровская бо-
лезнь не встречается. В то же время, А.Б. 
Виноградов, В.В. Ковалевский и В.Г. Хоба-
рьев, изучая почвы в уровском районе, вы-
яснили, что там, где имеются поля извест-
няка (в воде много кальция), среди населе-
ния встречаемость данной патологии мала. 
Все эти наблюдения подтверждают перво-
степенную роль микроэлементов в нару-
шении процессов остеогенеза при уровской 
болезни. По-видимому, избыток или недо-
статок определенных минеральных солей 
приводит к дефициту кальция в костной 
ткани эпифизов и развитию заболевания. 
Согласно данным Л.Ф. Кравченко, при этом 
нарушается обмен коллагена и происходит 
торможение фибринолиза, что способству-
ет нарушению микроциркуляции в метаэ-
пифизарных отделах эпифизов, торможе-
нию процессов регенерации соединитель-
нотканных элементов, нарушению процес-
сов остеогенеза и раннему синостозиро-
ванию с последующим развитием дегене-
ративных изменений суставных тканей и 
внутренних органов. 

Обсуждается также (особенно китай-
скими авторами) значение гипоселенизма 
– недостатка в воде и почве селена. Одна-
ко, существует также мнение, что заболе-
вание связано не только с дефицитом се-
лена, высокой концентрацией органических 
соединений (особенно фолиевой кислоты) 
в питьевой воде, но и тяжелым пораже-
нием зерна плесневым грибком – Fusaria 
Sporotrichilla. Токсины грибка повреждают 
хондроциты и увеличивают образование 
продуктов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), что повреждает оболочки клеток и 
приводит к их разрушению, а низкое со-

держание селена не может защитить хон-
дроциты от повреждения токсинами и про-
дуктами ПОЛ. Кроме этого, хелатным аген-
том выступает гуминовая кислота. Фолие-
вая кислота и микотоксины зерна повреж-
дают хондроциты и увеличивают ПОЛ, а 
низкое содержание селена не может защи-
тить клетки от повреждения этими токси-
нами и продуктами ПОЛ. 

Роль наследственности не доказана, од-
нако Ф.П. Сергиевский установил, что у 
больных уровской болезнью в 2 раза чаще, 
чем у здоровых лиц рождаются больные 
дети. Ю.А. Домаев, исследовав 461 семью 
с болезнью Кашина-Бека, доказал высо-
кий процент заболеваемости среди кров-
ных родственников. Автор полагает, что 
это свидетельствует о наследственном ге-
незе уровской болезни с неполным прояв-
лением генотипа, в реализации которого 
большая роль принадлежит окружающей 
среде эндемического района. Предраспола-
гающим фактором, по данным многих авто-
ров, является рахит, так как гиповитами-
ноз D ухудшает усвоение кальциевых со-
лей и, таким образом, способствует более 
раннему и более выраженному развитию 
уровской болезни. Факторами, благоприят-
ствующими развитию болезни, могут быть 
также избыточная физическая нагрузка и 
переохлаждение.

Болезнь Кашина-Бека или эндемиче-
ская остеопатия поражает преимуществен-
но детей в период роста, чаще всего в воз-
расте 6-14 лет, когда наблюдается наиболее 
интенсивный рост скелета. В подростковой 
группе мальчики страдают в 2 раза чаще 
девочек. Заболевание никогда не развива-
ется у детей моложе 4 лет, а после 25-лет-
него возраста выявляется крайне редко. 

При болезни Кашина-Бека имеет место 
генерализованный дегенеративный процесс 
в костях и суставах со значительным на-
рушением процессов окостенения. Пора-
жаются главным образом эпифизы и ме-
тафизы длинных трубчатых костей. Про-
цесс начинается с дистрофических измене-
ний в зоне предварительного обызвествле-
ния метаэпифизарного отдела кости. При 
нормальном остеогенезе в этой зоне проис-
ходит сначала обызвествление, затем рас-
сасывание хряща и замена его костной тка-
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нью. При болезни Кашина-Бека наруша-
ются оба процесса. Происходит разреже-
ние зоны предварительного обызвествле-
ния, затем ее утолщение и склерозирова-
ние и, наконец, постепенное полное исчез-
новение. На суставных поверхностях ко-
стей появляются множественные углубле-
ния, борозды и отверстия, напоминающие 
сосудистые, вследствие чего вся суставная 
поверхность кажется изрытой, пористой 
и деформируется. При этом эрозирование 
и деструкция не проявляются. Характер-
ны своеобразные углубления суставных 
впадин в виде колокола или ниши, в кото-
рые вклиниваются части эпифиза, а так-
же неравномерное увеличение эпифизов в 
ширину. Так как все эти изменения лока-
лизуются в ростковой зоне трубчатых ко-
стей и развиваются в период наибольше-
го роста скелета, нарушается нормаль-
ный рост костей, что обуславливает низко-
рослость этих больных. Типично замедле-
ние роста фаланг (главным образом сред-
ней фаланги), что ведет к короткопалости. 
В более поздней стадии развиваются яв-
ления деформирующего артроза, чему спо-
собствует значительное изменение конгру-
энтности суставных поверхностей. Проис-
ходит так называемое разволокнение, от-
слаивание и деструкция суставного хряща, 
однако он может остаться и утолщенным. 
В этих случаях не образуются уплотне-
ния субхондральной кости (остеосклероз), 
характерные для остеоартроза. Развиваю-
щиеся при болезни Кашина-Бека обильные 
остеофиты бывают не только краевыми, но 
и могут «наплывать» на суставную поверх-
ность, иногда нависая над ней. Значитель-
ная дефигурация суставных поверхностей 
приводит к их смещению и подвывихам, к 
значительной деформации сустава и огра-
ничению движения в нем. Анкилозов ни-
когда не образуется. Деформации суставов, 
нарушение статики и неправильное рас-
пределение нагрузки способствуют обра-
зованию мышечных контрактур. В синови-
альной оболочке происходит значительная 
гиперплазия ворсин с частым их отрывом 
и образованием (вместе с кусочками некро-
тизированного хряща) свободных внутри-
суставных тел («суставные мыши»). Иногда 
наблюдаются явления реактивного синови-

ита. Происходит деформация замыкатель-
ных пластинок тел позвонков с углублени-
ями в них и внедрением выступов межпоз-
воночных дисков. Однако в отличие от уз-
лов Шморля непрерывность пластинки не 
нарушена. Высота дисков может быть то 
увеличенной, то уменьшенной. Возмож-
но формирование изогнутости дисков. По 
краям позвонков образуются значительные 
остеофиты и иногда обызвествление перед-
ней продольной связки. Микроскопически в 
основном веществе хряща обнаруживают-
ся некротические участки – уменьшение 
количества протеогликанов, демаскиров-
ка коллагеновых волокон, распад фибрилл 
коллагена. В средней зоне можно наблю-
дать пролиферацию хондроцитов. Пере-
стройка костных структур резко затормо-
жена. В длинных костях наблюдаются ли-
нии остановки роста, что указывает на пе-
риодические перерывы в росте костей.

Для заболевания характерно хрониче-
ское прогрессирующее течение с множе-
ственными симметричными поражения-
ми суставов, с выраженными деформация-
ми. У детей и подростков заболевание раз-
вивается медленно и бессимптомно. Пер-
вые проявления заболевания – непостоян-
ные, ноющие боли в суставах, мышцах и 
позвоночнике, скованность, хруст в суста-
вах, парестезии и судороги в пальцах и в 
икроножных мышцах. Прежде всего, пора-
жаются II-IV межфаланговые суставы ки-
стей, и в некоторых случаях на этом про-
цесс останавливается. Однако чаще на-
блюдается прогрессирование заболевания 
с поражением лучезапястных, локтевых 
и остальных суставов. Поражение суста-
вов множественное и симметричное с по-
степенным развитием в них утолщений, 
деформаций, ограничения подвижности и 
небольшой мышечной атрофии. Часто на-
блюдается искривление осей конечности и 
пальцев. Боли в суставах чаще появляют-
ся в вечерне-ночное время, имеют ноющий 
непостоянный характер, могут появляться 
значительно позже развития деформации. 
При ущемлении «суставной мыши» возни-
кает синдром «блокады сустава» – резкая 
боль, невозможность движения и быстро 
проходящее припухание, чаще всего такие 
эпизоды отмечаются в коленном суставе. 
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Для диагноза болезни Кашина-Бека 
весьма существенное значение имеет выра-
женный эндемический характер заболева-
ния и характерный вид больного – низкий 
рост, короткопалость, обусловленные нару-
шением роста костей, наличие контрактур, 
выраженный поясничный лордоз, значи-
тельная деформация многих суставов, ути-
ная походка. Следует учитывать также на-
чало заболевания в детском или подрост-
ковом возрасте, хроническое прогрессиру-
ющее течение, развитие деформаций без 
воспалительного процесса в суставах и ха-
рактерную рентгенологическую картину. 

Различают три степени тяжести за-
болевания:

I – умеренное утолщение проксималь-
ных межфаланговых суставов II, III, IV 
пальцев кистей, боли при нагрузке, неболь-
шое ограничение движений в лучезапяст-
ных, локтевых и голеностопных суставах;

II – множественное поражение суставов 
с их утолщением, деформацией, хрустом и 
ограничением движений. Характерна атро-
фия мышц и мышечные контрактуры. Низ-
кий рост (у мужчин 160,2±0,6, у женщин 
146±0,5) и короткопалость;

III – все суставы деформированы и 
утолщены, движения в них резко ограни-
чены. Низкий рост (у мужчин 160,2±0,6, у 
женщин 144±0,5), короткая шея, медвежья 
лапа, genu valgum и genu varum, плоско-
стопие, гиперлордоз поясничного отдела, 
утиная походка. У женщин довольно часто 
наблюдается узкий таз.

Кроме этих изменений, при болезни Ка-
шина-Бека II и III степени тяжести могут 
наблюдаться нервно-дистрофические на-
рушения: головные боли, кардиалгии, пло-
хой аппетит, морщинистая кожа, тусклые 
ногти и волосы. Довольно часто развивают-
ся хронический атрофический ринит, фа-
рингит, отит, бронхит, эмфизема легких, 
гастрит, энтероколит, вегето-сосудистая 
дистония, миокардиодистрофия, деформа-
ции зубов и челюстей, неврологические на-
рушения (астено-невротический синдром, 
энцефалопатия). По мере прогрессирова-
ния заболевания снижаются умственные 
способности больного. Температура тела у 
больных обычно нормальная. В анализах 
крови и мочи не обнаруживается патологи-

ческих отклонений. Только в 5-8% случаев 
отмечают гипохромную анемию, небольшой 
лимфоцитоз и нейтропению. Обращает на 
себя внимание, что при исследовании ми-
нерального состава крови отмечается по-
вышение уровня общего кальция и сниже-
ние фосфора, тогда как в моче эти измене-
ния абсолютно противоположны.

При болезни Кашина-Бека патологиче-
ские признаки на рентгенограмме могут 
быть более выраженными, чем изменения 
суставов при осмотре. Раньше всего насту-
пают обычно симметричные изменения в 
костях кистей. Согласно данным Д.Г. Рох-
лина и Ф.П. Сергиевского, наиболее ран-
ние признаки болезни определяются в ме-
таэпифизарных зонах, где происходит рост 
костей в длину. Сначала появляется разре-
жение зоны «предварительного обызвест-
вления» метафиза, его нечеткость и нерав-
номерное утолщение. Зона выглядит как 
«склерозированное полулуние». В даль-
нейшем эта зона исчезает, в метафизе об-
разуется глубокое вдавление (ниша), куда 
погружается эпифиз. При этом в эпифи-
зе может образоваться выступ, входящий 
в нишу метафиза. Затем наступает утол-
щение метафиза и преждевременное кост-
ное сращение метафиза и эпифиза. На су-
ставной поверхности эпифиза наблюдают-
ся поверхностная деструкция с вдавлени-
ем, асептические некрозы с последующим 
утолщением эпифиза и развитием явлений 
деформирующего артроза. Однако сустав-
ная щель может быть расширена за счет 
образования ниши и утолщения хряща. В 
хряще могут формироваться островки око-
стенения, что иногда создает частичный 
двойной контур суставной поверхности. В 
позвоночнике образуются множественные 
хрящевые узлы (грыжи Шморля) и «бу-
тылкообразная» деформация тел позвон-
ков, а также видны признаки деформиру-
ющего спондилеза.

Дифференциальный диагноз проводят 
с первичным деформирующим остеоар-
трозом. Следует отметить, что последний 
развивается в среднем и пожилом возрас-
те. При первичном деформирующем осте-
оартрозе отсутствуют такие характерные 
признаки уровской болезни, как низкорос-
лость, короткопалость, мышечные контрак-
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туры, а на рентгенограмме не определяют-
ся соответствующие болезни Кашина-Бека 
изменения структуры костной ткани (ки-
стозная перестройка и широкие трабеку-
лы).

Дифференциальный диагноз проводят 
также с остеохондропатиями, которые так-
же развиваются в детском возрасте и про-
текают без воспалительных явлений. Одна-
ко необходимо учитывать, что при остео-
хондропатиях отсутствуют множественные 
симметричные поражения суставов и рез-
ко выраженные деформации, а также кост-
ный некроз с образованием секвестра, без 
сужения суставных щелей и без костных 
разрастаний при проведении рентгеногра-
фии.

Дифференцируя хронический подагри-
ческий артрит с болезнью Кашина-Бека, 
следует отметить следующие отличия как 
в клинической картине (локализация глав-
ным образом в суставах стоп, острые при-
ступы, наличие тофусов, повышенное со-
держание мочевой кислоты в крови), так 
и в рентгенологических данных (наличие 
округлых костных дефектов в месте отло-
жения мочекислых солей).

Дифференциальная диагностика с ин-
фекционными артритами не представляет 
затруднений ввиду отсутствия при болез-
ни Кашина-Бека любых признаков воспа-
лительного процесса в суставах. 

Поскольку изменения в метаэпифизар-
ных отделах встречаются при всех забо-
леваниях, вызывающих торможение роста 
в длину, то болезнь Кашина-Бека необхо-
димо дифференцировать и с этими пато-
логическими процессами. При этом следу-
ет учитывать, что например, рахит разви-
вается у детей первого года жизни, а к 4-5 
летнему возрасту остаются только его по-
следствия, т.е. тогда, когда обычно появ-
ляется уровская болезнь. «Ниши» при ра-
хите развиваются в трубчатых костях ко-
нечностей, тогда как при уровской болез-
ни прежде всего в костях кистей. При эн-
докринных нарушениях, связанных с тор-
можением процесса роста «ниши» на рент-
генограмме, изменения не так выражены, 
как при болезни Кашина-Бека, кроме того, 
наблюдаются и другие эндокринные рас-
стройства. При хондродистрофии, которая 

также развивается в детском возрасте и 
имеет много общих симптомов с уровской 
болезнью (низкий рост, укорочение трубча-
тых костей, деформация эпифизов и мета-
физов с их преждевременным сращением, 
гиперлордоз, утиная походка), чаще пора-
жаются крупные суставы: тазобедренные, 
коленные и плечевые, редко суставы ки-
стей и стоп. Кроме того, хондродистрофия 
обычно дебютирует уже у новорожденных, 
тогда как болезнь Кашина-Бека – после 
4-5 лет жизни ребенка. Для хондродистро-
фии характерны такие симптомы, как уко-
рочение основания черепа и западение пе-
реносицы, которые отсутствуют при уров-
ской болезни. 

При акромегалии также наблюдаются 
утолщение эпифизов и хрящей, уплоще-
ние и выступы на суставных поверхностях, 
рост костей в толщину. Однако наряду с 
этим выявляются характерные симптомы: 
утолщение мягких тканей и изменение че-
репа (гиперостоз свода, выступание над-
бровных дуг, увеличение турецкого седла 
на рентгенограмме), что и следует прини-
мать во внимание при проведении диффе-
ренциального диагноза.

Лечение болезни Кашина-Бека направ-
лено на улучшение функции суставов, по-
вышение трудоспособности, уменьшение 
болей и мышечных контрактур. Болезнь 
прекращается при восстановлении уровня 
селена в организме, но изменения костной 
ткани, сформировавшиеся ранее, остают-
ся. При своевременной и регулярной тера-
пии в ранней стадии болезни у 30% боль-
ных (Л.Ф. Кравченко и соавт.) можно до-
биться обратимости процесса, а в позд-
ней – уменьшения болей, улучшения под-
вижности суставов и замедления прогрес-
сирования заболевания. Положительные 
результаты достигаются при назначении 
препаратов кальция, фосфора, селена, ви-
таминов С, В1, В12 и биологических сти-
муляторов (алоэ, стекловидное тело, АТФ, 
ФиБС и др.) в сочетании с методами фи-
зиобальнеотерапии, лечебной гимнастикой 
и массажем. Весьма эффективно действие 
радоновых ванн (3-6 курсов) в сочетании 
с парафиновыми и грязевыми аппликаци-
ями на суставы. Применяются также рап-
ные ванны, диатермия, ультразвук и УВЧ 



Том 15, № 3, 2012	 17

Àêòóàëüíà ïðîáëåìà

на суставы. Лечение радоновыми ваннами 
позволяет добиться улучшения, по данным 
Ф.П. Сергиевского, у 80% больных. После 
2-3 курсов радоновых ванн (18-30 процедур 
с температурой воды 36-40°С) Л.Ф. Крав-
ченко наблюдал не только уменьшение, но 
исчезновение «ниш» на рентгенограмме. В 
поздней стадии болезни при выраженных 
необратимых изменениях суставов реко-
мендуют ортопедохирургическое лечение 
для устранения контрактур и восстановле-
ния движении, а при повторных блокадах 
сустава – удаление суставных «ниш». Вви-
ду отсутствия выраженного болевого син-
дрома, редких и быстро проходящих вос-
палительных проявлений в суставах в на-
значении обезболивающих и противовоспа-
лительных препаратов эти больные обычно 
не нуждаются.

Профилактика болезни Кашина-Бе-
ка заключается в устранении недостатка 
кальция и селена в воде и почве эндемиче-
ских районов, где проводится минерализа-
ция почвы, создаются специальные живот-
новодческие совхозы с минеральной под-
кормкой животных, снабжение населения 
привозными продуктами и водой из арте-
зианских колодцев. Дети, подростки, бере-
менные и кормящие женщины 2 раза в год 
получают препараты кальция и витамины. 
В эндемических районах, как правило, про-
водится усиленное врачебное наблюдение 
за физическим развитием детского населе-
ния. В целях профилактики прогрессиро-
вания и хронизации болезни больным ре-
комендуют, по возможности, переселение 
из эндемического района.
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ЕНДЕМІЧНИЙ ДЕФОРМУЮЧИЙ ОСТЕОАР-
ТРОЗ: ЕТІОЛОГІЯ, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ, 

ПРОФІЛАКТИКА

Фролова Т.В., Охапкіна О.В.,  
Сороколат Ю.В., Колеушко К.Г.

Резюме. У роботі представлено узагальнен-
ня історичних, епідеміологічних, етіологічних, 
діагностичних, профілактичних та терапевтич-
них даних щодо ендемічного деформуючого осте-

оартрозу (захворювання Кашина-Бека). Врахову-
ючи зростаючу тенденцію до погіршення сучас-
ного екологічного стану навколишнього середо-
вища, вченими доведена необхідність проведення 
диференційної діагностики таких захворювань, як 
остеохондропатії, первинний деформуючий остео-
артроз, реактивні артрити та хронічний подагрич-
ний артрит.

Ключові слова: захворювання Кашина-Бека, 
етіологія, діагностика, профілактика, лікування.

ENDEMIC DEFORMING OSTEOARTROSIS: 
ETHIOLOGY, DYAGNOSTICS, TREATMENT, 

PROPHYLAXIS

Frolova T.V., Ohapkina О.V., Sorokolat Y.V., 
Koleushko E.G.

Summary. In the work the generalization of 
historical, epidemiological, diagnostic, prophylactic 
and therapeutic data of Endemic deforming 
osteoartrosis (Kashin-Beck disease) are shown. 
Taking into account the environment condition it 
is necessary to differentiate osteochondropathy, 
primary deforming osteoartrosis and gout artritis. 

Key words: Kashin-Beck disease, ethiology, dyagnostics, 
treatment, prophylaxis. 


