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ТРАВМАТОЛОГИЯ и ортопедия

Цель. Изучить особенности структурной перестройки основных компонентов голеностопного сустава 
при диабетической нейроостеоартропатии, осложненной хроническим остеомиелитом, с применением ги-
стопатологической полуколичественной оценки остеомиелита.

Материал и методы. Анализ данных патогистологических исследований операционного материала 
(костно-хрящевые фрагменты голеностопного сустава с прилежащими мягкими тканями) 30 пациентов с 
установленным диагнозом – диабетическая нейроостеоартропатия, осложненная хроническим остеомиелитом. 
Проведены световая микроскопия парафиновых срезов и иммуногистохимическая реакция с использованием 
маркера нейтрофильных гранулоцитов CD15. 

Результаты. У всех пациентов выявлена выраженная деструкция суставного хряща и субхондральной 
кости. Нарушение структуры суставного хряща отмечено со стороны суставной поверхности (синовиальный 
паннус, активные хондрокласты) и со стороны субхондральной зоны (разрушение базофильного раздела, 
зоны кальцифицированнного хряща). Фрагменты хряща и кости распределены в суставной полости и в си-
новиальной оболочке. Синовиальная оболочка гипертрофирована, гиперваскуляризована, с воспалительным 
инфильтратом. Гистопатологическая полуколичественная оценка остеомиелита и иммуногистохимическое 
выявление СD15-позитивных нейтрофилов позволили выделить признаки активной стадии хронического 
остеомиелита у 8 пациентов, подострого течения – у 16 пациентов, ослабленного хронического остеомиелита 
(ремиссия) – у 6 пациентов. Увеличенное количество остеокластов, интенсивное разрушение субхондраль-
ной костной пластинки и выраженный воспалительный инфильтрат с содержанием 5 и более нейтрофилов 
отмечены у пациентов с активной воспалительной стадией хронического остеомиелита. Выявлена поло-
жительная корреляционная связь между воспалительной стадией хронического остеомиелита и степенью 
выраженности воспалительной инфильтрации и остеонекроза. 

Заключение. Комбинация признаков – выраженная деструкция суставного хряща, субхондральной кости, 
гипертрофия синовиальной оболочки, костные и хрящевые фрагменты в полости сустава и в синовиальной 
оболочке, фрагменты костной ткани в хряще – является диагностическим гистологическим критерием хро-
нической стадии диабетической нейроостеоартропатии. Гистопатологическая полуколичественная оценка 
остеомиелита и иммуногистохимическое определение СD15 повышают точность патогистологической диа-
гностики воспалительных фаз хронического остеомиелита при синдроме диабетической стопы. 

Ключевые слова: гистология, голеностопный сустав, диабетическая нейроостеоартропатия, остеомиелит, 
диагностика

Objective. Purpose of this article – to study the charateristic features of the structural rearrangement of the 
main components of the ankle joint in diabetic neuroosteoarthropathy complicated by chronic osteomyelitis using 
histopathological semi-quantitative assessment of osteomyelitis. 

Methods. Analysis of the data of pathohistological studies of the operating material (bone-and-cartilaginous 
fragments of the ankle with adjacent soft tissues) of 30 patients with the established diagnosis of diabetic 
neroosteoarthropathy complicated by chronic osteomyelitis. Light microscopy of paraffin-embedded sections using 
immunohistochemical evaluation of marker of neutrophilic granulocytes CD15 was performed.

Results. The pronounced destruction of the articular cartilage and subchondral bone was revealed in all the 
patients. The articular cartilage structure disturbance was noted both on the side of the articular surface (synovial 
pannus, active chondroclasts), and on the side of the subchondral zone (destruction of the basophilic section, 
the calcified cartilage zone). Fragments of cartilage and bone were distributed in the articular cavity and in the 
synovium. The synovium was hypertrophied, hypervascularized with inflammatory infiltration. The histopathological 
semi-quantitative assessment of osteomyelitis and the immunohistochemical detection of CD15-positive neutrophils 
made it possible to identify signs of the active stage of chronic osteomyelitis in 8 patients, those of subacute course –  
in 16 patients, weakened chronic osteomyelitis (remission) – in 6 patients. An increased number of osteoclasts, 
intense destruction of the subchondral bone plate and a pronounced inflammatory infiltrate with the content of 5 



© Новости хирургии Том 30  * № 6 * 2022

563

or more neutrophils were observed in patients with an active inflammatory stage of chronic osteomyelitis. A positive 
correlation was found between the inflammatory stage of chronic osteomyelitis and the severity of inflammatory 
infiltration and osteonecrosis.

Conclusion. The combination of signs – pronounced destruction of the articular cartilage, subchondral bone, 
hypertrophy of the synovial membrane, bone and cartilaginous fragments in the joint cavity and in the synovial 
membrane, fragments of bone tissue in the cartilage is a diagnostic histological criterion for the chronic stage 
of diabetic neroosteoarthropathy. The histopathological semi-quantitative assessment of osteomyelitis and the 
immunohistochemical determination of CD15 increase the accuracy of the pathological diagnostics of the inflammatory 
phases of chronic osteomyelitis in diabetic foot syndrome.

Keywords: histology, the ankle (joint), diabetic диабетическая neroosteoarthropathy, osteomyelitis, diagnostics
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Научная новизна статьи
Впервые изучены структурные изменения компонентов голеностопного сустава у 30 пациентов с диабетической 
нейроостеоартропатией, осложненной остеомиелитом. Установлено, что выраженная деструкция суставного 
хряща, субхондральной кости, гипертрофия синовиальной оболочки, костные и хрящевые фрагменты в сино-
виальной оболочке являются диагностическими гистологическими критериями диабетической нейроостеоар-
тропатии. Полуколичественная оценка остеомиелита и иммуногистохимическое определение CD15 повышают 
точность патогистологической диагностики воспалительных фаз хронического остеомиелита.

What this paper adds
Structural changes  of the ankle joint components had been studied for the first time in 30 patients with diabetic 
neuroosteoarthropathy complicated by osteomyelitis. As it had been found, the pronounced destruction of articular 
cartilage, subchondral bone, synovial hypertrophy, bone and cartilaginous fragments in the synovial membrane are 
diagnostic histological criteria for diabetic neuroosteoarthropathy. Semi-quantitative assessment of osteomyelitis and 
immunohistochemical determination of CD15 increase the accuracy of the pathohistological diagnosis of the chronic 
osteomyelitis inflammatory phases.

Введение

Диабетическая нейроостеоартропатия 
(ДНОАП, стопа Шарко, сустав Шарко) – это 
неинфекционная деструкция одного или не-
скольких суставов, вызванная периферической 
нейропатией. Встречается преимущественно 
при сахарном диабете и является одной из форм 
синдрома диабетической стопы [1]. Синдром 
диабетической стопы включает в себя патологи-
ческие изменения периферической нервной си-
стемы, артериального и микроциркуляторного 
русла, костно-суставного аппарата и может при-
вести к развитию воспалительно-некротических 
процессов, остеомиелита и ампутаций. Пораже-
ние голеностопного сустава протекает наиболее 
тяжело и приводит к укорочению конечности 
[2]. По данным разных авторов, частота остео-
миелита при синдроме диабетической стопы 
колеблется от 10 до 72% [3]. Прогноз для остео-
миелита переднего отдела стопы лучше, чем для 
среднего и заднего отделов. Риск ампутации 
выше голеностопного сустава более выражен 
для заднего отдела стопы (50%) [4]. ДНОАП и 
остеомиелит особенно сложно диагностировать, 
если они возникают одновременно, отчасти это 
обусловлено малым количеством исследований, 
направленных на изучение структурных изме-
нений тканей стопы при данных заболеваниях. 
Гистологический метод входит в перечень меж-

дународно признанных критериев и является 
«золотым стандартом» диагностики остеомие-
лита диабетической стопы [5]. В настоящее вре-
мя отсутствуют достоверные гистологические 
критерии диагностики хронического остеомие-
лита. Применение полуколичественной оценки 
HOES (Histopathological osteomyelitis evaluation 
score) позволяет дифференцировать острый и 
хронический остеомиелит [6]. Публикации, 
включающие гистологические исследования 
тканей стоп пациентов с хронической ДНОАП, 
немногочисленны и касаются в основном ис-
следований костной ткани на небольших вы-
борках пациентов [7, 8, 9].

Особенности гистологических изменений 
основных компонентов суставов – синовиаль-
ной оболочки, суставного хряща, субхондраль-
ной кости при ДНОАП, осложненной хрони-
ческим остеомиелитом, не изучены. Схожесть 
клинической картины, низкая специфичность 
рентгенологических методов исследования 
(в основе обоих процессов лежит деструкция 
костной ткани), отсутствие специфических 
лабораторных критериев требуют проведения 
дальнейших детальных гистологических ис-
следований указанных патологических изме-
нений для дифференциальной диагностики и 
определения верной тактики лечения с учетом 
преобладания тех или иных морфологических 
изменений [10]. 
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Цель. Изучить особенности структурной пе-
рестройки основных компонентов голеностоп-
ного сустава при диабетической нейроостео- 
артропатии, осложненной хроническим осте-
омиелитом, с применением гистопатологиче-
ской полуколичественной оценки остеомие-
лита.

Материал и методы

В исследование были включены 30 больных 
(13 женщин и 17 мужчин, в возрасте от 29 до 69 
лет [Me (Q1;Q3); 58 (52;60) ), страдающих сахар-
ным диабетом 2 типа (длительность заболева-
ния составила от 1 года до 26 лет (Me (Q1;Q3); 
11,5 (4;15,5)), дистальной полинейропатией и 
развившимся на фоне диабета осложнением 
нейроостеоартропатией Шарко (хроническая 
фаза стопы Шарко, рентгенологическая класси-
фикация по S. Eichenholtz 2 ст. – 8 больных, 3 
ст. – 22 больных) и хроническим остеомиелитом 
костей голеностопного сустава. 

Стандартный протокол диагностики со-
стоял из общего и местного осмотра больного, 
выполнения рентгенографии и компьютерной 
томографии пораженного сегмента, ультра-
звукового сканирования сосудов нижних 
конечностей и забора материала из очага 
гнойного воспаления для определения состава 
микробного пейзажа. Микробный пейзаж у всех 
больных был представлен грамположительной 
микрофлорой рода Staphylococcae – 85,8% в 
виде моноинфекции, реже в 14,2% случаев, 
наблюдали штаммы из рода Proteeae (Proteus 
Mirabilis). 

Критерии включения – наличие установ-
ленного диагноза диабетической нейроостеоар-
тропатии голеностопного сустава, осложненной 
хроническим остеомиелитом.

Критерии исключения: диабетическая 
нейроостеоартропатия других суставов стопы, 
осложненная хроническим остеомиелитом; 
ДНОАП суставов стопы и голеностопного су-
става, неосложненная остеомиелитом; наличие 
других заболеваний или травм, оказывающих 
значительное влияние на костно-суставные 
структуры голеностопного сустава. 

Описание медицинского вмешательства. 
Лечение включало в себя коррекцию показате-
лей ведущих фоновых заболеваний (сахарного 
диабета, гипертонической болезни сердца и 
т.д.), хирургическую санацию гнойного оча-
га со стабилизацией пораженного сегмента, 
местную и общую терапии в послеопераци-
онном периоде, направленные на подавление 
остаточных воспалительных явлений. В ходе 
хирургической санации гнойного очага наряду 

со секвестрнекрэктомией выполнялся забор 
материала для патоморфологического исследо-
вания, осуществлялись репозиция и адаптация 
костей голени с заднего отдела стопы, фикса-
ция сегмента аппаратом Илизарова, пластика 
кожного дефекта и установка в полость раны 
активной дренажной системы. При проведении 
исследования учитывали этические стандарты, 
изложенные в Хельсинкской декларации Все-
мирной медицинской ассоциации «Этические 
принципы проведения научных медицинских 
исследований с участием человека» с поправ-
ками 2013 г. От пациентов было получено 
добровольное информированное согласие на 
публикацию результатов исследования без 
раскрытия личности.

Гистологическое исследование. Костно-
хрящевые фрагменты голеностопного сустава с 
прилежащими мягкими тканями (5-7 образцов 
от каждого клинического случая) фиксировали 
в 4% растворе формалина. Костно-хрящевые 
фрагменты декальцинировали в смеси соляной 
и муравьиной кислот, затем весь материал 
обез-воживали в этаноле, пропитывали и за-
ливали в парафин. Парафиновые срезы (5-7 
мкм) изготавливали на микротоме «Reichert» 
(Aвстрия), окрашивали трехцветным методом 
по Массону, гематоксилином и эозином. Для 
визуализации нейтрофильных гранулоцитов 
ставили иммуногистохимическую реакцию на 
парафиновых срезах с применением первичных 
антител кролика против антигена CD15 (Anti-
CD15 antibody [SP159]ab135377), разведенных 
буфером (ab64211) в соответствии с рекоменда-
цией производителя (Abcam, Великобритания) 
и пероксидазной системой детекции с диами-
нобензидином с микрополимером (ab236469 
— Rabbit specific HRP/DAB Detection IHC 
Detection Kit-Micropolymer). Гистологические 
препараты изучали и оцифровывали на микро-
скопе «AxioScope.A1» с цифровой камерой 
«AxioCam» (CarlZeissMicroImagingGmbH, Гер-
мания). Фазу воспалительного процесса хрони-
ческого остеомиелита оценивали независимо 
друг от друга три гистолога с помощью полу-
количественной шкалы HOES A. Tiemann et al. 
[6], включающей оценку изменений костной, 
мягкой тканей и воспалительного инфильтрата 
в баллах (0 – отсутствуют изменения, 1 – слабо 
выражены, 2 – умеренно, 3 – интенсивно). 
От каждого пациента анализировали от 25 
до 35 полей зрения. Оценка ≥ 6 баллов соот-
ветствовала активной воспалительной фазе 
хронического остеомиелита, оценка ≥ 4 балла 
– подострому течению хронического остео-
миелита и оценка < 4 баллов соответствовала 
фазе ремиссии [6]. 

© Т.А.  Ступина с соавт.  Гистология осложненного остеомиелитом сустава Шарко 
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Статистика

Статистическую обработку количествен-
ных данных проводили с использованием 
программы Attestat (версия 9.3.1, автор 
И.П. Гайдышев, Сертификат Роспатента № 
2002611109) в электронных таблицах Microsoft 
Excel. Количественные характеристики пред-
ставлены в виде медиан и квартилей (Me 
(Q1; Q3)). Так как гипотеза о нормальности 
была отклонена, оценку корреляционной 
связи между выявленными признаками и 
воспалительной фазой производили с приме-
нением непараметрического коэффициента 
Спирмена (r, мощность критерия 0,8-0,9, 
уровень доверительной вероятности 95%). 
Для оценки согласия между экспертами 
определяли внутриклассовый коэффициент 
корреляции (ICC, уровень доверительной 
вероятности 95%).

Результаты

При светооптическом исследовании па-
рафиновых срезов во всех наблюдениях сино-
виальная оболочка была гипертрофирована, 
гиперваскуляризована (рис. 1 А). Отмечали 
воспалительный инфильтрат диффузного типа 
распределения, повышенную клеточность в 
покровном слое и в глубоких слоях, наличие 
фрагментов (микросеквестров) костной и хря-
щевой тканей (рис. 1 А, Б, В), некротизиро-
ванные участки разной степени выраженности. 
Фрагменты костных трабекул выявлены и в 
поверхностной зоне суставного хряща (рис. 1 Г). 

Во всех наблюдениях отмечено нарушение 
структуры суставного хряща. На суставной 
поверхности регистрировали синовиальный 
паннус, разволокнение матрикса и формиро-
вание глубоких трещин (рис. 2 А), отслоение 
фрагментов хряща в полость сустава (рис. 2 Б),  

Рис. 1. Фрагменты синовиальной оболочки и суставного хряща голеностопного сустава.
А – гипертрофия синовиальной оболочки, очаговый ангиоматоз, повышенная клеточность, диффузный воспалительный 

инфильтрат, некротизированные фрагменты кости (миросеквестры). Б – микросеквестр в синовиальной оболочке, 
окруженный клеточным валом. В – микросеквестр (красный цвет) в глубоком коллагеново-эластическом слое 

синовиальной оболочки, периваскулярный воспалительный инфильтрат. Г – некротизированный фрагмент кости 
на поверхности суставной выстилки таранной кости, окруженный новообразованной хрящевой тканью, отторжение 
фрагментов новообразованного хряща в полость сустава. Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином 

(А, Б, Г), трехцветным методом по Массону (В). Ув. ×100 (А, Г), ×200 (В), ×400 (Б).

В

А

Г

Б
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активные хондрокласты, резорбирующие хря-
щевой матрикс поверхностной зоны (рис. 2 
В). Выявлены участки суставных концов, на 
которых хрящ отсутствовал, а также много-
численные участки с нарушением базофильной 
линии, зоны кальцифицированного хряща. Суб-
хондральная костная пластинка была истончена 
либо вовсе отсутствовала (рис. 2 Г). В субхон-
дральной зоне отмечали признаки остеонекроза, 
нарушение архитектоники трабекул, их разре-
жение (рарефикацию), истончение, расслоение 
основного вещества, пустые остеоцитарные 
лакуны, гаверсовы каналы лишены сосудов. 
В межкостных промежутках присутствовали 
поля грануляционной ткани разной степени 
зрелости, микросеквестры, воспалительный 
инфильтрат. Воспалительный инфильтрат был 
разной степени выраженности: от уплотненного 
очагового до диффузного типа распределения. 
Клеточный состав представлен преимуще-
ственно гистиоцитами, лимфоцитами, макро-
фагами и плазматическими клетками. В части 
наблюдений выявлено большое количество 

нейтрофильных гранулоцитов. В этих же на-
блюдениях была отмечена высокая активность 
процесса разрушения субхондральной костной 
пластинки, об этом свидетельствовало увели-
чение частоты встречаемости остеокластов, 
которые образовывали глубокие резорбционные 
лакуны (Хаушипа). Регистрировали признаки 
регенерации костной ткани в виде присутствия 
активных остеобластов, выстилающих поверх-
ность трабекул и новообразованного остеоида, 
очаги энхондрального остеогенеза. 

Полуколичественный анализ гистологиче-
ских признаков хронического остеомиелита по 
шкале A. Tiemann et al. [6] выявил признаки 
активной стадии хронического остеомиелита у 
8 пациентов, подострого течения – у 16 пациен-
тов, ослабленного хронического остеомиелита 
(ремиссия) – у 6 пациентов (таблица). Внутри-
классовый коэффициент корреляции (ICC) трех 
экспертов составил 0,91 (0,89; 0,95), 0,94 (0,93; 
0,95), 0,90 (0,89; 0,93) соответственно, среднее 
значение ICC – 0,91 (0,90; 0,94). Выраженность 
остеонекроза, ремоделирования костной ткани, 

Рис. 2. Костно-хрящевые фрагменты операционного материала. А – выраженная деструкция суставного хряща 
и субхондральной кости, Б – отслоение хрящевых фрагментов в полость сустава, В – активные хондрокласты с 

резорбционными лакунами в поверхностной зоне хряща, Г – остеокласты, резорбирующие субхондральную костную 
пластинку и зону кальцифицированного хряща. Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином. 

Ув. ×40 (А), ×100 (Б), ×400 (В, Г).
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замещения костного мозга грануляционной 
тканью, клеточный состав и объем воспалитель-
ного инфильтрата зависели от воспалительной 
стадии хронического остеомиелита (таблица, 
рис. 3). 

При статистическом анализе выявили сред-
нюю (по шкале Чеддока) положительную корре-
ляционную взаимосвязь между выраженностью 
воспалительной инфильтрации и остеонекроза 
(коэффициент корреляции Спирмена R=0,62, 
p˂0,05). При сравнении зависимости между 
воспалительной стадией хронического остеоми-
елита (ремиссия – 0 баллов, подострая – 1 балл, 
активная – 2 балла) и степенью выраженности 
воспалительной инфильтрации и остеонекроза 
выявили положительную (R=0,92 и R=0,65 со-
ответственно, p˂0,05) корреляционную связь. 
Теснота связи выраженности исследуемых при-
знаков воспалительного инфильтрата и остео-
некроза с воспалительной фазой хронического 
остеомиелита по шкале Чеддока оценена как 
очень высокая и средняя соответственно.

Обсуждение

Патогистологическое и микробиологиче-
ское исследования костной ткани являются 
непременными условиями для диагностики 
гнойно-воспалительного процесса в кости. 
Результаты исследований разных авторов де-
монстрируют недостаточную информативность 
бактериологического исследования биоптатов 
костной ткани при синдроме диабетической 

стопы вследствие его низкой специфичности 
[5, 11]. Гистологические признаки проявления 
ДНОАП широко варьируют и неоднородны в 
мелких костях стопы. Гистологические крите-
рии, характеризующие хронический остеомие-
лит, такие как остеонекроз, ремоделирование 
кости, воспалительная инфильтрация и фиброз 
костного мозга имеют место и при диабетиче-
ской нейроостеоартропатии [6, 7, 8, 9]. 

В данном исследовании выявлена выражен-
ная деструкция суставного хряща, остеонекроз 
и остеокластическая активность в субхондраль-
ной зоне, следствием которой явилось полное 
и/или частичное разрушение субхондральной 
костной пластинки. Фрагменты хряща и кости 
были распределены в суставной полости и в си-
новиальной оболочке. Синовиальная оболочка 
гипертрофирована и гиперваскуляризована с 
воспалительным инфильтратом. Статистиче-
ский анализ позволил выявить среднюю поло-
жительную корреляционную взаимосвязь между 
выраженностью воспалительной инфильтрации 
и остеонекроза. 

Полученные результаты согласуются с 
представленными данными в литературном 
обзоре S.W. Alpert et al., где сообщается о на-
личии костных и хрящевых обломков глубоко 
внутри синовиальной оболочки суставов при 
ДНОАП, что позволяет дифференцировать ее 
от остеоартрита [12]. J. La Fontaine et al. от-
мечали увеличение количества лакун Хаушипа 
и воспалительного инфильтрата в костях пяти 
пациентов с ДНОАП, что, по мнению авторов, 

Стадии 
хронического 
остеомиелита

Активная 
(оценка ≥ 6 баллов)

Подострая
(оценка ≥ 4 баллов)

Ремиссия
(оценка <  4 баллов)

Число пациентов 8 16 6
Характеристика 
костной ткани

Обширный остеонекроз.  
Истонченные трабекулы с 

расслоениями костного веще-
ства,  пустыми лакунами.  Из-
быточная остеокластическая 
резорбция.  Многочисленные 

костные микросеквестры,  
грануляционная ткань.  При-
знаки репаративного остеоге-

неза умеренно выражены.

Умеренный остеонекроз.  
В  межтрабекулярных про-
межутках грануляционная 
ткань разной степени зре-

лости.  Выражены признаки 
репаративного остеогенеза,  
новообразованный остеоид 
и активные остеобласты на 

поверхности трабекул, очаги 
энхондрального остеогенеза.

Небольшие очаги остео-
некроза.  В  межтрабеку-
лярных промежутках пре-
обладал жировой костный 

мозг,  участки фиброза 
немногочисленны.  При-
знаки повторяющихся 
циклов избыточной ре-

зорбции и репаративного 
остеогенеза.

Характеристика 
воспалительного 
инфильтрата

Обширные очаги воспали-
тельной инфильтрации.

Клеточный состав: лимфоци-
ты,  плазматические клетки с 
большим содержанием CD15-
позитивных нейтрофилов (5 и 

более).

Умеренно выраженный вос-
палительный инфильтрат 
очагово-диффузного типа 

распределения.  Клеточный 
состав: лимфоциты, ма-
крофаги, плазматические 

клетки, с небольшим коли-
чеством (не более 5)  CD15-
позитивных нейтрофилов.

Немногочисленные 
очаги воспалительной 

инфильтрации.  Клеточ-
ный состав: гистиоциты, 
лимфоциты, плазматиче-
ские клетки с единичным 

содержанием CD15-
позитивных нейтрофи-

лов.

Таблица
Гистологические характеристики и полуколичественная оценка стадий хронического 

остеомиелита у пациентов с диабетической нейроостеоартропатией
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Рис. 3. Воспалительный инфильтрат в субхондральной зоне с высоким содержанием нейтрофилов (А) и нейтрофилы 
на разволокненной суставной поверхности (Б) при активной воспалительной фазе хронического остеомиелита. 

Очаговый воспалительный инфильтрат лимфогистиоцитарного типа в субхондральной зоне при подостром хроническом 
остеомиелите (В). Редкий лимфогистиоцитарного типа воспалительный инфильтрат в субхондральной зоне при 

ослабленном хроническом остеомиелите (Г). Мембранно-цитоплазматическая экспрессия CD 15 в грануляционной ткани 
с признаками активного хронического остеомиелита (Д), с признаками ослабленного хронического остеомиелита (Е). 

Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином (А-Г), иммуногистохимическая реакция 
с CD 15 (Д, Е). Ув. ×400.

подтверждает участие воспаления и снижения 
плотности костной ткани в патогенезе ДНОАП 
[8]. Известно, что остеокласты у пациентов со 
стопой Шарко функционально более активны 
по сравнению с остеокластами у пациентов с 
диабетом и здоровых людей [13].

К основным гистологическим критериям 
хронического остеомиелита относят секвестр – 
некротизированный фрагмент кости, окружен-
ный фиброзированной соединительной тканью 
и воспалительным инфильтратом (наличие 
нейтрофилов от 1 до 10) [5, 14]. A.B. Sybenga 
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et al.  описали гистологические признаки про-
текания остеомиелита от ранней инфекции 
(острый остеомиелит) до конечной стадии фи-
броза (хронический остеомиелит, ремиссия); 
авторы сообщают, что отсутствие нейтрофилов 
не должно препятствовать диагностике остео-
миелита, агрегаты плазматических клеток на 
фоне фиброза являются диагностическими при-
знаками хронического остеомиелита [3]. Анализ 
современной литературы демонстрирует, что 
диагностические гистологические критерии 
хронического остеомиелита находятся в стадии 
активной разработки [3, 5].

Проведенная нами оценка стадий хро-
нического остеомиелита по шкале HOES и 
иммуногистохимическое выявление маркера 
нейтрофильных гранулоцитов (СD15) по-
зволили выделить признаки активного по-
дострого и ослабленного хронического осте-
омиелита (ремиссия). Что касается согласия 
между экспертами, то среднее значение ICC –  
0,91 (0,90; 0,94) указывало на отличную на-
дежность HOES между наблюдателями. Вы-
раженность остеонекроза, ремоделирование 
костной ткани, замещение костного мозга 
грануляционной тканью, клеточный состав и 
объем воспалительного инфильтрата зависе-
ли от воспалительной стадии хронического 
остеомиелита. При сравнении зависимости 
между воспалительной стадией хронического 
остеомиелита и степенью выраженности вос-
палительной инфильтрации и остеонекроза 
выявили положительную корреляционную 
связь. Наиболее выражена по силе была кор-
реляционная зависимость воспалительного 
инфильтрата от воспалительной стадии хро-
нического остеомиелита. Полученные данные 
подтверждают диагностическую значимость 
оценки таких признаков, как остеонекроз, 
площадь и клеточный состав воспалительного 
инфильтрата. 

В проведенном нами ранее исследовании 
при подостром и ослабленном течении хрониче-
ского остеомиелита, когда остеомиелитический 
фокус удален от суставной поверхности, сохра-
нялась непрерывность субхондральной костной 
пластинки и базофильной линии [15]. Для 
остеомиелита характерно очаговое поражение и 
отсутствие деформации суставов, в то время как 
диабетическая нейроостеоартропатия поражает 
несколько костей, сопровождается костным 
мусором и деформацией суставов [7, 11]. 

Описанные нами структурные изменения 
основных компонентов голеностопного суста-
ва при диабетической нейроостеоартропатии, 
осложненной хроническим остеомиелитом, – 
нарушение структуры и/или полное отсутствие 

субхондральной кости вследствие высокой ак-
тивности остеокластов, синовиальный паннус –  
ведут к необратимой деструкции суставного 
хряща и проникновению инфекции в хрящ и 
следующую кость, что следует учитывать при 
определении объема хирургического вмеша-
тельства. 

Заключение

Результаты проведенного патоморфологи-
ческого исследования основных компонентов 
голеностопного сустава Шарко, осложненного 
хроническим остеомиелитом, важны для даль-
нейшей разработки точных морфологических 
критериев диагностики указанных патологий. 
Комбинация признаков – выраженная де-
струкция суставного хряща и субхондральной 
кости, гипертрофия синовиальной оболочки, 
костные и хрящевые фрагменты в полости су-
става и в синовиальной оболочке, фрагменты 
костной ткани в поверхностной зоне хряща –  
является диагностическим гистологическим 
критерием хронической стадии диабетической 
нейроостеоартропатии. Полуколичественная 
патогистологическая оценка остеомиелита и 
иммуногистохимическое определение маркера 
нейтрофильных гранулоцитов СD15 значитель-
но повышают точность патогистологической 
диагностики воспалительных фаз хронического 
остеомиелита при синдроме диабетической 
стопы, что имеет важное значение для опреде-
ления объема хирургического вмешательства и 
тактики дальнейшего лечения.
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