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Аннотация
Введение. Диабетическая нейроостеоартропатия (ДНОАП) является серьезной медико-социальной проблемой, представляет потенциально 
опасное для конечностей состояние, связанное с повышенной смертностью. Цель. Анализ литературных данных по ДНОАП, осложненной 
остеомиелитом, с точки зрения патогенеза и гистологических методов диагностики. Материалы и методы. В обзоре рассмотрены публикации 
из различных информационных систем (eLibrary.ru, PubMed и др.) с 2001 по 2021 год. Результаты. Дифференциальная диагностика ДНОАП 
и хронического остеомиелита является малоизученным аспектом. «Золотым стандартом» в определении природы деструкции костной 
ткани является биопсия кости. Анализ литературы свидетельствует о разнообразных по степени выраженности изменениях структуры 
кости при хроническом остеомиелите, определение границ которых представляет значительные сложности. Гистоморфометрические 
диагностические критерии хронического остеомиелита не определены. Исследования патоморфологических изменений тканей стопы при 
ДНОАП представлены единичными публикациями. Выделяют следующие наиболее значимые патоморфологические изменения костной 
ткани при ДНОАП: фокальный некроз, запустевшие остеоцитарные лакуны, эндостальная резорбция, истончение субхондрального слоя. 
Воспалительный инфильтрат слабо или умеренно выражен и представлен лимфоцитами, плазматическими клетками и макрофагами, редко 
нейтрофилами и фибробластами. Одним из ведущих компонентов в инициации патологических изменений тканей стопы при ДНОАП являются 
выраженные нарушения структуры стенки сосудов. В периферических нервах выражены процессы дегенерации. Заключение. Представления 
о патогенезе стопы Шарко и патоморфологических изменениях тканей в зависимости от этиопатогенетических факторов и коморбидности 
являются недостаточно изученными. Гистологические исследования тканей пораженной зоны при данной патологии перспективны 
для дифференциальной и ранней диагностики стопы Шарко, обоснования необходимости индивидуального похода к лечению с учетом 
преобладания тех или иных морфологических изменений.
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Abstract
Introduction Diabetic neuroosteoarthropathy (DNOAP) is a serious medical and social problem, a potentially life-threatening condition associated 
with increased mortality. Purpose Analysis of the literature data on DNOAP complicated by osteomyelitis in terms of pathogenesis and histological 
diagnostic methods. Materials and methods The review considers studies from various information systems (eLibrary.ru, PubMed, etc.) published from 
2001 to 2021. Results Differential diagnosis of DNOAP and chronic osteomyelitis is a poorly understood issue. The "gold standard" in determining the 
nature of bone tissue destruction is bone biopsy. An analysis of the literature shows that changes in the structure of the bone in chronic osteomyelitis are 
of varying severity, and the determination of its boundaries is of considerable difficulty. Histomorphometric diagnostic criteria for chronic osteomyelitis 
have not been defined. Studies of pathomorphological changes in foot tissues affected by DNOAP are scarce. The most significant pathomorphological 
changes in the bone tissue in DNOAP are the following: focal necrosis, desolated osteocytic lacunae, endosteal resorption, thinning of the subchondral 
layer. The inflammatory infiltrate is mild or moderately expressed and is composed by lymphocytes, plasma cells and macrophages, rarely neutrophils 
and fibroblasts. One of the leading components in the initiation of pathological changes in the tissues of the foot affected by DNOAP is pronounced 
disorders in the structure of the vessel wall. Degeneration processes are expressed in peripheral nerves. Conclusion The pathogenesis of the Charcot foot 
and pathomorphological changes in the tissues of the foot, depending on etiopathogenetic factors and comorbidity, is not well understood. Histological 
studies of foot tissues in this pathology are promising for the differential and early diagnosis of Charcot foot, justifying the need for an individual 
approach to treatment, paying attention to certain morphological changes.
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В связи с ранней инвалидизацией и высокой смер-
тностью от поздних осложнений сахарный диабет во 
всем мире относится к числу серьезных медико-со-
циальных и экономических проблем. Так, одним из 
наиболее тяжелых, неизбежно приводящих к инва-
лидизации осложнений сахарного диабета является 
диабетическая нейроостеоартропатия. Диагностика и 

лечение диабетической нейроостеоартропатии и ее ос-
ложнений является одним из наиболее актуальных на-
правлений современной медицины [1–4].

Цель – анализ литературных данных по диабети-
ческой нейроостеоартропатии, осложненной остеоми-
елитом, с точки зрения патогенеза и гистологических 
методов диагностики.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В обзоре рассмотрены публикации, полученные в 
различных информационных системах (eLibrary.ru, 

PubMed и др.), глубина поиска литературных источни-
ков с 2001 по 2021 год.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Диабетическая нейроостеоартропатия (остеоартро-
патия Шарко, стопа Шарко, сустав Шарко) – неинфек-
ционная хроническая деструкция костей и суставов 
стопы у больных сахарным диабетом с неврологиче-
ским дефицитом, при неадекватном лечении приводя-
щая к необратимой инвалидизации [5, 6].

Заболевание получило название «стопа Шарко» в 
честь французского невролога J.M. Charcot, который 
впервые установил и подробно описал патогенетиче-
скую связь между периферической нейропатией и по-
ражением голеностопного сустава у пациентов с позд-
ними стадиями сифилиса [7].

Остеоартропатия Шарко была описана у пациентов 
с алкоголизмом, проказой, повреждением спинного 
мозга, полиомиелитом, а также в других случаях, когда 
наблюдали явления периферической нейропатии [8, 9].

В настоящее время наиболее частой причиной осте-
оартропатии Шарко является сахарный диабет (диабети-
ческая нейропатия). По последним данным, за последние 
10 лет в мире численность больных сахарным диабетом 
увеличилась более чем в 2 раза и превысила 425 млн. че-
ловек к концу 2017 года. Согласно прогнозам Междуна-
родной диабетической федерации, к 2045 году сахарным 
диабетом будет страдать около 629 млн. человек. В Рос-
сии также отмечается существенный рост распростра-
ненности этого заболевания. По данным федерального 
регистра сахарного диабета, в Российской Федерации к 
концу 2018 года состояло на диспансерном учете 3,1 % 
населения. По результатам российского эпидемиологи-
ческого исследования (NATION) диагностируется лишь 
54 % случаев сахарного диабета 2 типа. Таким образом, 
реальная численность пациентов с сахарным диабетом не 
менее 9 млн. человек (около 6 % населения). При этом 
у значительной части пациентов патология остается не 
диагностированной, они не получают лечения и имеют 
высокий риск развития осложнений [10].

В зависимости от преобладания или сочетания ос-
новных патогенетических феноменов (нейропатия, 
ангиопатия, остеоартропатия) в развитии синдрома 
диабетической стопы выделяют его основные формы: 
нейропатическая форма (трофическая язва стопы, диа-
бетическая остеоартропатия или стопа Шарко); ише-
мическая форма; нейроишемическая форма. Извест-
ные нейротравматическая и нейротрофическая теории 
долгое время использовались для выяснения патогене-
за стопы Шарко. Причиной изменения структуры кост-
ной ткани может быть локальное усиление кровотока 
в сосудах стопы вследствие нейропатии волокон сим-
патического отдела нервной системы и/или системати-
ческая травматизация на фоне потери сенсорной чув-
ствительности. Однако ни одна из этих теорий не даёт 
исчерпывающего представления о том, вследствие 
чего происходит деформация скелета [11–13]. Это об-
условлено малым количеством исследований, направ-
ленных на изучение структурных изменений тканей у 
пациентов с синдромом диабетической стопы.

На современном этапе ДНОАП является серьезной 
медико-социальной проблемой, так как представляет 
потенциально опасное для конечностей состояние, ко-
торое, помимо эмоционального и социального бремени 
физической дисфункции, связано с повышенной смер-
тностью [14]. В течение жизни у 8–15 % больных са-
харным диабетом образуются трофические язвы стоп, 
дальнейшее развитие заболевания может осложниться 
гангреной конечности. Смертность от «высоких» ам-
путаций колеблется от 28 до 50 %, причем каждый вто-
рой пациент после «высокой» ампутации погибает в 
течение 5 лет [15, 16].

Наиболее частым проявлением позднего осложне-
ния синдрома диабетической стопы являются трофиче-
ские язвы, которые приводят к тяжелым гнойно-некро-
тическим осложнениям. До 60 % таких осложнений 
сопровождаются развитием гнойного поражения ко-
стей и суставов. Остеомиелит возникает при контакт-
ном распространении инфекции со стороны мягких 
тканей и является главной причиной нетравматических 
ампутаций нижних конечностей [17, 18].

Диагностика остеоартропатии Шарко и хрони-
ческого остеомиелита. Несмотря на современные до-
стижения медицины диагностика остеомиелита при 
ДНОАП является достаточной сложной задачей. Диф-
ференциальная диагностика остеоартропатии Шарко 
и хронического остеомиелита на фоне гнойно-некро-
тических осложнений синдрома диабетической стопы 
является малоизученным аспектом [2, 3, 17, 19].

Инструментальные методы диагностики хро-
нического остеомиелита и диабетической нейро-
остеоартропатии (стопы Шарко). При ДНОАП 
рентгенологические признаки в англоязычной ли-
тературе описаны как симптомы пяти «Д»: joint 
distension (растяжение сустава), dislocation (вывих), 
debris (отломки), disorganization (разрушение с по-
терей функции), increased density (увеличение плот-
ности) [20, 21]. Рентгенологический метод дает по-
ложительные результаты на более поздних стадиях 
заболевания, при потере костного вещества более 
20–40 % и является малоэффективным на ранних 
стадиях развития ДНОАП [22, 23].

Наиболее информативным методом исследования 
для диагностики ДНОАП, а также для оценки степе-
ни поражения как костей, так и мягких тканей, диф-
ференцировки остеомиелита от диабетической нейро-
остеоартропатии и для планирования хирургического 
вмешательства является магнитно-резонансная томо-
графия [24, 25]. Разработаны и предложены новые ме-
тоды анализа данных магнитно-резонансной томогра-
фии для оценки стопы Шарко [26, 27].

Местное и системное снижение костной массы 
достоверно определяет денситометрия. Наиболее эф-
фективный, но малодоступный в настоящее время 
является метод – сцинтиграфия скелета с введением 
Tc99m [28, 29].
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«Золотым стандартом» в определении природы де-
струкции костной ткани является гистологический ме-
тод – биопсия кости [30, 31].

Гистологический метод в диагностике диабетиче-
ской нейроостеоартропатии и остеомиелита. Анализ 
литературы свидетельствует о разнообразных по сте-
пени выраженности изменениях структуры кости при 
хроническом остеомиелите [17, 23, 32].

Патоморфологические изменения при остеомие-
лите в настоящее время описаны достаточно хорошо, 
показаны отличия острого и хронического типа вос-
палительного процесса. Такие патоморфологические 
признаки как очаги остеонекроза с образованием сек-
вестров, замещение структур костного мозга грануля-
ционной тканью и фиброзом, наличие воспалительной 
инфильтрации, позволяют сформулировать диагноз 
хронического остеомиелита [17, 33].

При остеомиелите выделяют следующие морфоло-
гические признаки рарефикации кости – в компактной 
костной ткани расширение гаверсовых каналов, в губ-
чатой костной ткани остеокластическое рассасывание 
(более характерное для хронического остеомиелита). 
Усиление перестройки костной ткани проявляется из-
менением строения костных структур. В остеонах 
определяются остаточные структуры – «обломки» 
прежних остеонов, их увеличение свидетельствует о 
повторной перестройке. В трабекулах губчатой кости 
усиление перестройки проявляется в увеличении ко-
личества линий склеивания – слой костного вещества, 
образовавшийся в течение одного временного периода, 
отделяется от слоя, образовавшегося в более поздний 
период [34].

Характерными признаками секвестра являются пу-
стые остецитарные лакуны, пустые или заполненные 
гноем гаверсовы каналы и костномозговые пространства, 
зазубренность краев по линии отделения от основной 
массы кости. Костные микросеквестры иногда окруже-
ны гигантскими многоядерными клетками. Наблюдают-
ся поражения сосудов и нервов, склероз стенок сосудов 
микроциркуляторного русла, периневральный склероз, 
продуктивный васкулит. Костномозговые пространства 
заполнены волокнистой соединительной тканью. В мяг-
ких тканях отмечают разрастание соединительной ткани 
с воспалительными инфильтратами, состоящими из лим-
фоцитов и плазматических клеток [34].

При хроническом остеомиелите стопы поражение 
тканей обширное, инфекционный процесс распро-
страняется и на суставы [18]. Сообщения о гистоло-
гических изменениях хрящевой ткани суставов при 
остеомиелите представлены отдельными описаниями 
клинических случаев с развитием остеоартрита и си-
новита крупных суставов [35, 36].

На границе субхондральной костной пластинки 
усиленно функционирующие гипертрофированные 
хондроциты суставного хряща формируют хондрогема-
тический барьер, препятствующий распространению 
остеомиелитического процесса. При патологических 
состояниях этот «барьер» нарушается, и отмечается 
проникновение сосудов в хрящ [37].

Результаты проведенного нами исследования по-
казали, что структурные изменения суставного хряща 

при хроническом остеомиелите зависели от располо-
жения остеомиелитического очага. В пяточной и та-
ранной кости, когда остеомиелитический фокус удален 
от суставной поверхности, структура субхондральной 
костной пластинки и базофильной линии не наруше-
ны, сосуды в хрящевую ткань не проникали. При нали-
чии остеомиелитического очага в субхондральной зоне 
выявлены нарушения структуры базофильной линии 
и субхондральной кости, инвазия сосудами хрящевой 
ткани. Со стороны суставной поверхности синовиаль-
ный паннус, инвазирующий матрикс хряща. При хро-
ническом остеомиелите фаланг и плюсневых костей 
во всех наблюдениях отмечено нарушение структуры 
суставного хряща и субхондральной кости, инвазия 
сосудов в хрящ, что обусловлено малыми размерами 
этих костей и контактом остеомиелитического очага с 
суставным хрящом [38].

Для хронического остеомиелита характерна этап-
ность течения, чередование ремиссий и обострений. 
В литературе практически не отражены особенности 
клеточного и тканевого состава замещенных структур 
костного мозга при хроническом остеомиелите в раз-
ные фазы воспаления (обострения, ремиссии).

Г.В. Дьячкова с соавт. (2017) при анализе опера-
ционного материала от 58 пациентов с хроническим 
остеомиелитом проксимального отдела бедра отмеча-
ют следующие характерные для активной и подострой 
воспалительной фазы особенности: перестройка губ-
чатой кости головки бедра с почти полным разруше-
нием суставного хряща, некроз трабекул, истончение 
субхондральной кости, замещение межтрабекулярного 
пространства некротизированным детритом, скопле-
ния гнойного экссудата, не зрелая и зрелая (поля фи-
брозирования) грануляционная ткань. При активной 
форме – в межтрабекулярных пространствах большое 
количество сегментоядерных лейкоцитов. В период 
ремиссии в некоторых случаях определялись мелкие 
рыхлые безказеозные гранулемы лимфоцитарного и 
макрофагального состава, признаки репаративного ко-
стеобразования – слои новообразованного остеоида и 
слои остеобластов на эндостальной поверхности кост-
ного трабекулярного комплекса [39].

Важным аспектом является разработка алгоритма 
диагностики остеомиелита при синдроме диабетиче-
ской стопы, позволяющая определить тактику лечения 
данной патологии. Одним из примеров такого алгорит-
ма могут послужить предложенные в 2008 г. междуна-
родной группой экспертов по проблеме диабетической 
стопы (DFSG) европейской организации по изучению 
сахарного диабета (EADS) критерии диагностики и 
рекомендации по лечению остеомиелита у пациентов 
с синдромом диабетической стопы. Авторы отмечают, 
что разработанная схема диагностики остеомиелита 
диабетической стопы упрощает процесс за счет ис-
пользования комбинации различных диагностических 
критериев, в том числе и гистологических [40].

J.L. Lázaro-Martínez с соавт. (2017) после обзора и 
критического анализа 60 публикаций сделали вывод, 
что диагноз остеомиелита при диабетической стопе не 
является однозначным из-за его неоднородности. Сбор 
клинических признаков воспаления вместе с биопсией 
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кости и рентгенографией постулируются как основные 
клинические диагностические тесты при подозрении 
на остеомиелит [41].

A. Tiemann с соавт. (2014) для определения фазы 
воспалительного процесса разработали шкалу полуко-
личественной гистопатологической оценки острого и 
хронического остеомиелита, которая включала града-
цию изменений костной, мягких тканей и воспалитель-
ного инфильтрата от 0 до 3 баллов [42].

Патогистологические исследования диабетиче-
ской нейроостеоартропатии. Несмотря на современ-
ные достижения медицины, проблема дифференци-
альной диагностики ДНОАП и остеомиелита остается 
малоизученным аспектом в хирургии [43, 44, 45].

Деев Р.В. с соавт. (2016) выделяют следующие 
наиболее значимые патоморфологические изменения 
костной ткани у пациентов с терминальными форма-
ми диабетической ангио- и нейропатии: фокальный 
некроз, проявляющийся запустевшими остеоцитарны-
ми лакунами, эндостальной резорбцией, истончением 
субхондрального слоя, феноменом свободных трабе-
кул; в межтрабекулярном пространстве волокнистый 
и хлопьевидный тканевой дебрис без воспалительного 
инфильтрата, признаки реактивного остеогенеза слабо 
выражены и недостаточны для полного восстановле-
ния органа [44].

А.А. Дмитриенко с соавт. (2014) отмечают, что при 
диабетической нейроостеоартропатии воспалитель-
ный инфильтрат костной ткани слабо или умеренно 
выражен и представлен преимущественно лимфоцита-
ми, плазматическими клетками и макрофагами, редко 
нейтрофилами и фибробластами. Отличительной осо-
бенностью остеомиелита от ДНОАП является наличие 
грануляционного вала на границе некротизированного 
и неизмененного участка кости [43].

В проведенном нами ранее исследовании при диа-
бетической нейроостеоартропатии, осложненной осте-
омиелитом, отмечено нарушение структуры и / или 
полное отсутствие субхондральной кости вследствие 
высокой активности остеокластов в субходральной 
зоне, при этом признаки репаративного костеобразова-
ния слабо выражены, суставная поверхность покрыта 
паннусом, отмечена инвазия сосудов в хрящ со сторо-
ны паннуса и субхондральной зоны [45].

Описанные патогистологические изменения кост-
ной ткани и суставного хряща соответствуют патогене-
тическим механизмам заболевания, нарушение струк-
туры сустава сопровождается гиперваскуляризацией и 
резорбцией костной ткани [46]. Остеокласты играют 
ключевую роль в течении артропатии Шарко в каче-
стве экзогенных клеток, ответственных за дисбаланс 
костного обмена и, в конечном итоге, за остеолиз. У па-
циентов с артропатией Шарко повышенная активность 
остеокластов приводит к дисбалансу постоянных про-
цессов ремоделирования [11, 47].

Причина повышенной резорбирующей активности 
при диабетической нейроостеоартропатии неизвестна, 
предполагают, что она может быть вызвана неконтро-
лируемым воспалением из-за повышенной регуляции 
провоспалительных цитокинов и, в частности, факто-
ра некроза опухоли α (TNF-α). Дальнейшее изучение 

роли провоспалительных цитокинов перспективно в 
плане разработки новых методов лечения синдрома 
диабетической стопы [47, 48].

Количественные экспериментальные исследования 
костной ткани при сахарном диабете показали сниже-
ние объема костной ткани, количества остеобластов, 
снижение скорости формирования остеоида [49].

Гистоморфометрические исследования костной тка-
ни у пациентов с диабетической нейроостеоартропатией 
показали увеличение количества пустых остеоцитарных 
лакун и лакун Хаушипа, что свидетельствовало об уси-
лении остеокластической активности, количество осте-
оцитов достоверно снижено относительно контрольной 
группы [50]. У пациентов с хронической артропатией 
Шарко отмечают значительное истончение костных 
трабекул, уменьшение их площади, на поверхности от-
дельных трабекул выявлены активные остеобласты [51]. 
Отмечают, что низкая минеральная плотность костной 
ткани определяется у пациентов с переломами стопы и 
голеностопного сустава, связанными с нейропатической 
артропатией [52, 53].

Одним из ведущих факторов в инициации патоло-
гических изменений тканей стопы при ДНОАП являет-
ся выраженное нарушение структуры стенки сосудов 
микроциркуляторного русла: гиперплазия интимы, 
утолщение субэндотелиального слоя, гиалиноз, каль-
цификация гладкомышечных клеток [44, 54–56].

Патогенез кальцификации сосудов при диабете 
до конца не изучен, высокий уровень глюкозы и дру-
гие факторы могут играть важную роль в остеоген-
ной трансдифференцировке гладкомышечных клеток. 
Дальнейшее детальное изучение механизма кальцифи-
кации сосудов при диабете необходимо для разработки 
эффективных терапевтических стратегий вмешатель-
ства в этот процесс [57, 58].

При диабетической нейропатии ряд метаболиче-
ских и сосудистых изменений взаимосвязаны, основ-
ным фактором является гипергликемия. Изменения 
включают усиление окислительного стресса, нако-
пление конечных продуктов гликирования, активацию 
провоспалительных механизмов и ишемию. Эти про-
цессы оказывают прямое и косвенное неблагоприят-
ное воздействие не только на нейроны и шванновские 
клетки, но и на кровеносные сосуды, снабжающие не-
рвы. Сосудистые поражения в тканях стопы при диа-
бетической нейроостеоартропатии, возникающие на 
уровне микроциркуляторного русла, сопровождаются 
структурными изменениями периферических нервов, 
их дегенерацией и уменьшением количества шваннов-
ских клеток [59].

О.В. Белов с соавт. (2017) изучали две клинические 
группы по шесть пациентов в каждой. В первой груп-
пе у пациентов преобладали ишемические изменения, 
во второй группе преобладали нейропатические изме-
нения. Авторами выявлена неоднородность морфоло-
гических данных. В первой группе зарегистрированы 
тяжелые циркуляторные расстройства, утолщение сте-
нок микрососудов с сужением их просвета. Изменения 
периферических нервных стволиков характеризова-
лись слабо выраженной демиелинизацией. Во второй 
группе изменения сосудов аналогичны первой группе, 
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в периферических нервных стволиках выявлено по-
вреждение шванновских оболочек, разрушение мие-
лина вплоть до тотальной демиелинизации и полной 
дегенерации осевых цилиндров. Зарегистрированы из-
менения эндо- и периневральных сосудов – утолщение 
базальной мембраны, запустевающие капилляры. Ги-
стоморфометрически обнаружено статистически зна-
чимое утолщение стенок прекапиллярных артериол, 
уменьшение их внутреннего диаметра с уменьшением 
внутреннего диаметра капилляров, более выраженные 
в первой группе. Выявленные морфологические осо-
бенности проявлений нейроишемической формы син-
дрома диабетической стопы обосновывают необходи-
мость индивидуального похода к лечению пациентов с 
учетом преобладания тех или иных морфологических 
изменений [54].

U. Illgner с соавт. (2019) выделили основные полу-
количественные гистопатологические критерии стопы 
Шарко – шкала Шарко (предложенная шкала Шарко 
основана на принципе шкалы HOES A. Tiemann с со-
авт., 2014 [42]). Авторы оценивали в баллах (от 0 до 
4 баллов) выраженность некроза тканей, признаки 
ремоделирования кости (обнаружение остеобластов, 
остеокластов, воспалительный инфильтрат), состоя-
ние суставного хряща (выраженность признаков де-
струкции и регенерации), в синовиальной оболочке 
выраженность воспалительного инфильтрата. Полу-
количественная гистопатологическая оценка в 11 или 
более баллов (максимальное количество баллов – 21) 
может быть оценена как стопа Шарко. Ограничением 
представленного исследования явилась малая выборка 
из 20 пациентов [60].

ОБСУЖДЕНИЕ

Диабетическая нейроостеоартропатия (стопа Шар-
ко) – потенциально опасное осложнение для пациентов 
с сахарным диабетом, приводящее к значительному 
разрушению костей, суставов, деформации стопы и об-
разованию трофических язв [5, 6]. С учётом высокого 
процента ампутаций нижних конечностей и постампу-
тационной летальности больных сахарным диабетом 
(28–50 %) ранняя диагностика ДНОАП имеет важное 
значение [15–18]. Основным методом оценки состоя-
ния костей и суставов остается рентгенография, позво-
ляющая с высокой достоверностью определять очаги 
остеолиза, но малоэффективная на ранних стадиях 
развития ДНОАП [22, 23]. Совершенствуются денси-
тометрические методики исследования. Наиболее ин-
формативными методами для оценки локализации и 
размера очага поражения, как костей, так и мягких тка-
ней, являются магнитно-резонансная томография [24, 
25] и гистологический метод [30, 31].

Анализ данных литературы показал, что проблема 
дифференциальной диагностики ДНОАП и остеомие-
лита остается малоизученным аспектом [2, 3, 17, 19].

Количественные гистопатологические диагности-
ческие критерии хронического остеомиелита к насто-
ящему времени не определены. В ряде случаев, при 
отсутствии очевидных клинических и рентгенологиче-
ских признаков остеомиелита, например, при диффе-

ренциальной диагностике между диабетической осте-
оартропатией и остеомиелитом, когда в обоих случаях 
выражена деструкция костной ткани, или при выявле-
нии остеомиелита, возникшего как осложнение диабе-
тической остеоартропатии, существует необходимость 
в достоверном установлении диагноза.

Выделяют три основные формы в развитии синдро-
ма диабетической стопы: нейропатическая, ишемиче-
ская и нейроишемическая, но ни одна из этих теорий 
не даёт исчерпывающего представления о том, вслед-
ствие чего происходит деформация скелета из-за не-
достаточного количества исследований структурных 
изменений тканей у пациентов с синдромом диабети-
ческой стопы [11, 12, 13].

Механизмы патогенеза стопы Шарко и патоморфо-
логических изменений тканей в зависимости от этиоло-
гических факторов и коморбидности являются недоста-
точно изученными. К настоящему времени разработаны 
полуколичественные гистопатологические критерии 
остеомиелита и стопы Шарко [42, 60]. Ограничением 
представленных исследований явились малые выборки 
из 52 и 20 пациентов [42, 60]. В настоящее время отсут-
ствует стандартизированная воспроизводимая гистоло-
гическая оценка операционного материала, результаты 
часто представлены описательно, что затрудняет работу 
врача с гистопатологическими результатами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представления о патогенезе стопы Шарко и пато-
морфологических изменениях тканей в зависимости 
от этиопатогенетических факторов и коморбидности 
неоднозначны и требуют проведения дальнейших ис-
следований. Гистологические исследования тканей 

стопы при данной патологии перспективны для диф-
ференциальной и ранней диагностики стопы Шарко, 
обоснования необходимости индивидуального похода 
к лечению с учетом преобладания тех или иных мор-
фологических изменений.
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