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Аннотация
Одним из серьезных поражений голеностопного сустава у пациентов с диабетом является диабетическая нейроостеоартропатия, 
осложненная остеомиелитом. Роль синовиальной оболочки в патогенезе данного заболевания малоизучена. Цель. Выявить структурные 
изменения синовиальной оболочки голеностопного сустава в зависимости от воспалительной фазы хронического остеомиелита. Материал 
и методы. Исследованы синовиальная оболочка и костно-хрящевые фрагменты голеностопного сустава у 33 пациентов. Парафиновые и 
полутонкие срезы изучали на микроскопе «AxioScope.A1» с камерой «AxioCam» (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Германия) и программным 
обеспечением «Zen blue» (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Германия). Оценивали фазу воспалительного процесса хронического остеомиелита 
по шкале A. Tiemann et al. (2014), синовит по шкале V. Krenn et al. (2006). Результаты. При исследовании костно-хрящевых фрагментов 
регистрировали полнослойные дефекты суставного хряща, синовиальный паннус, очаги остеонекроза в субхондральной зоне, костные 
микросеквестры, остеокластическую резорбцию субхондральной костной пластинки, замещение структур костного мозга грануляционной 
тканью, степень выраженности которых зависели от воспалительной стадии хронического остеомиелита. У 82 % пациентов воспалительная 
фаза хронического остеомиелита характеризовалась как активная и подострая. Отмечали гиперплазию, гиперваскуляризацию и гиперемию 
синовиальной оболочки с наличием костных и хрящевых фрагментов, воспалительный инфильтрат, синовиальный паннус, инвазирующий 
суставной хрящ. Со стороны сосудов определялось сужение просветов либо их полное закрытие. Выраженность синовита положительно 
коррелировала с воспалительной фазой хронического остеомиелита, коэффициент корреляции Спирмена  0,76 свидетельствовал о высокой 
тесноте связи. У пациентов с вялотекущим хроническим остеомиелитом регистрировали слабо выраженный синовит. Выводы. При 
диабетической нейроостеоартропатии голеностопного сустава, осложненной хроническим остеомиелитом, выявленные в синовиальной 
оболочке необратимые структурные изменения способствуют формированию синовиального паннуса и прогрессированию деструкции 
суставного хряща и субхондральной кости. Выраженность синовита положительно коррелирует с воспалительной фазой хронического 
остеомиелита.
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Abstract
Diabetic neuroosteoarthropathy complicated by osteomyelitis is one of the severe conditions of the ankle joint in patients with diabetes. The role of the 
synovium in the pathogenesis of this disease remains poorly understood. Purpose To identify structural changes in the synovium of the Charcot ankle 
depending on the inflammatory phase of chronic osteomyelitis. Material and methods The synovium and osteochondral fragments of the ankle were 
studied in 33 patients. Paraffin sections stained according to the three-color Masson method, hematoxylin and eosin, and semi-thin sections stained with 
methylene blue and basic fuchsin were studied using an AxioScope. A1 microscope with an AxioCam digital camera (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, 
Germany) and Zenblue software (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Germany). The phase of the inflammatory process of chronic osteomyelitis was 
assessed according to the HOES of Tiemann et al (2014) and synovitis according to Krenn et al (2006). Results Full-thickness articular cartilage defects, 
synovial pannus, foci of osteonecrosis in the subchondral zone, bone microsequesters, osteoclastic resorption of the subchondral bone plate, replacement 
of bone marrow structures with granulation tissue, the severity which depended on the inflammatory stage of chronic osteomyelitis, were recorded in 
the process of studying osteochondral fragments. In 82 % of patients, the inflammatory phase of chronic osteomyelitis was characterized as active and 
subacute. In all the cases, hyperplasia, hypervascularization and hyperemia of the synovium with the presence of bone and cartilage fragments were 
observed, as well as inflammatory infiltrate, synovial pannus invading the articular cartilage. The vessels featured a pronounced narrowing of the lumens 
or their complete closure. The severity of synovitis correlated positively with the inflammatory phase of chronic osteomyelitis; Spearman's correlation 
coefficient of 0.76 indicated high relationship. Conclusions In diabetic osteoarthropathy of the ankle joint complicated by chronic osteomyelitis, the 
irreversible structural changes revealed in the synovium contribute to the formation of synovial pannus and the progression of destruction of the articular 
cartilage and subchondral bone. The severity of synovitis positively correlates with the inflammatory phase of chronic osteomyelitis.
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ВВЕДЕНИЕ

Одним из наиболее серьезных поражений стопы и 
голеностопного сустава у пациентов с сахарным диа-
бетом и периферической нейропатией является диабе-

тическая нейроостеоартропатия (ДНОАП, сустав или 
стопа Шарко). Диабетическая нейроостеоартропатия 
представляет собой деструкцию кости и сустава не-
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инфекционного характера [1, 2, 3]. Диабет, нейро-
патия, травмы и метаболические нарушения костей 
приводят к острому локализованному воспалительно-
му состоянию [4]. Воспалительная реакция вызывает 
структурные изменения костной ткани стопы, что ве-
дет к аномальному подошвенному давлению, которое 
может привести к образованию нейротрофических 
язв. От 10  до 72 % язв диабетической стопы сопрово-
ждается остеомиелитом, что значительно увеличивает 
риск ампутации нижних конечностей [5]. Прогноз для 
остеомиелита переднего отдела стопы благоприятнее, 
чем при поражении среднего и заднего отдела; в част-
ности, риск ампутации проксимальнее уровня голено-
стопного сустава значительно выше для заднего отдела 
стопы [6, 7]. Хронический остеомиелит представляет 
собой прогрессирующий воспалительный процесс, 
охватывающий на том или ином протяжении кость и 
окружающие ее ткани, с периодами обострения и ре-
миссии различной продолжительности [8, 9].

Патоморфологическое исследование является «зо-
лотым» стандартом диагностики остеомиелита диа-
бетической стопы [10]. Разработанная A. Tiemann et 
al. (2014) шкала полуколичественной гистопатологи-
ческой оценки HOES (Histopathological osteomyelitis 
evaluation score) повышает точность дифференциаль-
ной диагностики острого и, особенно, хронического 
остеомиелита на разных стадиях воспалительного про-
цесса [11]. Шкала HOES подтвердила свою адекват-
ность на клинических моделях острого и хронического 
остеомиелита различной локализации [12, 13].

Известно, что наличие фрагментов кости и хряща с 
воспалительным инфильтратом в гипертрофированной 
синовиальной оболочке является одним из патогисто-
логических диагностических критериев ДНОАП [5]. 
Развитие воспалительного процесса в синовиальной 

оболочке является пусковым механизмом деструкции 
суставов [14]. В исследованиях Molligan et al. (2016) 
установлено, что выделенные из синовиальной обо-
лочки сустава Шарко синовиоциты являются более 
инвазивными и проявляют хондролитическую актив-
ность, это предполагает участие синовиальной обо-
лочки в патогенезе ДНОАП [15]. Для оценки синовита 
В. Кренн с соавт. (2017) разработали гистопатологиче-
скую шкалу и диагностический алгоритм, позволяю-
щие судить о дегенеративном или посттравматическом 
синовите (синовит низкой степени выраженности) и о 
воспалительно-ревматическом заболевании (синовит 
высокой степени выраженности) с чувствительностью 
61,7 % и специфичностью 96,1 % [16]. Оценка синови-
та по шкале V. Krenn et al. (2006) широко используется 
при различных заболеваниях суставов, в том числе и 
при эндопротезировании [17].

Воспаление  синовиальной оболочки (синовит) 
может быть результатом травмы, бактериальных и 
вирусных инфекций, износа суставов, наличия аллер-
гических и неврогенных заболеваний [14]. В суставе 
Шарко, осложненном хроническим остеомиелитом, 
имеют место быть и травматический, и инфекцион-
ный, и неврогенный факторы синовита [2].

Роль синовиальной оболочки в патогенезе ДНОАП 
остаётся малоизученной. Исследования микроскопиче-
ской структуры синовиальной оболочки сустава Шарко 
малочисленны и проведены с участием небольшого коли-
чества пациентов [15], однако они важны для разработки 
терапевтических стратегий лечения данной патологии.

Цель – выявить микроскопические особенности 
и оценить выраженность воспалительного процесса в 
синовиальной оболочке голеностопного сустава Шар-
ко в зависимости от воспалительной фазы хроническо-
го остеомиелита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объект исследования – фрагменты голеностопного 
сустава (костно-хрящевые блоки и синовиальная обо-
лочка), полученные при санации остеомиелитическо-
го очага путем секвестрнекрэктомии от 33 пациентов 
(13 женщин и 20 мужчин в возрасте от 29 до 80 лет, ме-
диана 58 лет [52÷60]), страдающих сахарным диабетом 
2 типа, дистальной полинейропатией и развившимся 
осложнением – диабетической нейроостеоартропати-
ей (хроническая фаза стопы Шарко, классификация по 
S. Eichenholtz 2 ст. – 8 больных, 3 ст. – 25 больных) и 
хроническим остеомиелитом. В ходе хирургической 
санации гнойного очага наряду со секвестрнекрэкто-
мией выполнялся забор материала для патоморфоло-
гического исследования, осуществлялась репозиция и 
адаптация костей голени с заднего отдела стопы, фик-
сация сегмента аппаратом Илизарова, пластика кожно-
го дефекта и установка в полость раны активной дре-
нажной системы. Микробный пейзаж у всех больных 
был представлен грамположительной микрофлорой 
рода Staphylococcae – 85,8 % в виде моноинфекции, 
реже, в 14,2 % мы наблюдали штаммы из рода Proteae 
(Proteus Mirabilis).

Критерии включения – наличие установленного 
диагноза диабетическая нейроостеоартропатия голе-

ностопного сустава, осложненная хроническим остео-
миелитом.

Критерии исключения – диабетическая нейроо-
стеоартропатия голеностопного сустава, неосложнен-
ная остеомиелитом; наличие других заболеваний или 
травм, оказывающих значительное влияние на костно-
суставные структуры.

При проведении исследования руководствовались 
этическими стандартами, изложенными в Хельсинк-
ской декларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения научных медицин-
ских исследований с участием человека» с поправками 
2013 г. (протокол этического комитета учреждения № 4 
(68) от 11.11.2020). От всех пациентов получено добро-
вольное информированное согласие на публикацию 
результатов исследования без раскрытия личности.

Для гистологического исследования костно-хрящевые 
блоки и фрагменты синовиальной оболочки фиксировали 
в нейтральном формалине, образцы подвергали стандарт-
ной гистологической обработке, костно-хрящевые блоки 
предварительно декальцинировали в смеси соляной и му-
равьиной кислот. Парафиновые срезы изготавливали на 
микротоме «Riеcherd» (Austria), окрашивали гематокси-
лином и эозином, трехцветным методом по Массону.
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Часть материала (фрагменты синовиальной оболоч-
ки) разрезали на более мелкие кусочки, фиксировали в 
смеси глутарового и параформальдегидов на фосфатном 
буфере с добавлением пикриновой кислоты, затем до-
полнительно фиксировали в 1 % растворе оксида осмия. 
Образцы заливали в эпоксидные смолы, полутонкие 
срезы толщиной 0,5–1 мкм изготавливали на ультратоме 
"Nova" LKB (Швеция), окрашивали метиленовым синим 
и основным фуксином. Гистологические препараты изу-
чали и оцифровывали на микроскопе «AxioScope.A1» с 
цифровой камерой «AxioCam» (Carl Zeiss MicroImaging 
GmbH, Германия) и программным обеспечением «Zen 
blue» (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Германия).

Фазу воспалительного процесса хронического 
остеомиелита оценивали с помощью полуколичествен-
ной шкалы HOES A. Tiemann et al. (2014), включаю-
щей оценку изменений костной, мягких тканей и вос-
палительного инфильтрата в баллах (0 – отсутствуют 
изменения, 1 – слабо выражены, 2 – умеренно, 3 – ин-
тенсивно). От каждого пациента анализировали от 20 
до 30 полей зрения. Оценка ≥ 6 баллов соответство-
вала острой воспалительной фазе хронического осте-
омиелита, оценка ≥ 4 баллов – подострому течению 
хронического остеомиелита и оценка < 4 баллов  со-
ответствовала фазе ремиссии, вялотекущему течению 
хронического остеомиелита [11].

Для определения степени выраженности синови-
та применяли полуколичественную шкалу V. Krenn 

et al. (2006) [17], которая включала оценку толщины 
покровного слоя синовиальной оболочки, плотно-
сти клеток в субсиновиальном слое, воспалительно-
го инфильтрата в баллах (отсутствие признаков – 0, 
легкое – 1 балл, умеренное – 2 балла и выраженное – 
3 балла). От каждого пациента анализировали от 10 
до 15 полей зрения. Оценка 0–1 балл – нет синови-
та, оценка 1 ≤ 4 балла – слабо выраженный синовит, 
оценка от 5 до 9 баллов соответствовала синовиту вы-
сокой степени выраженности. Полуколичественная 
оценка воспалительной фазы хронического остеоми-
елита и синовита проведена тремя исследователями 
независимо друг от друга.

Статистика. Статистическую обработку данных 
проводили с использованием программы Attestat (вер-
сия 9.3.1, автор И.П. Гайдышев, Сертификат Роспатен-
та № 2002611109) в электронных таблицах Microsoft 
Excel. Количественные характеристики представлены 
в виде медиан и квартилей (Me, Q1; Q3), так как ги-
потеза о нормальности была отклонена, оценку кор-
реляционной связи между выявленными признаками 
и воспалительной фазой производили с применением 
непараметрического коэффициента Спирмена (r, мощ-
ность критерия 0,8–0,9, уровень доверительной веро-
ятности 95 %). Степень согласованности между экс-
пертами определяли путем расчета внутриклассового 
коэффициента корреляции (ICC, уровень доверитель-
ной вероятности 95 %).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При светооптическом исследовании костно-хряще-
вых фрагментов во всех наблюдениях регистрировали 
полнослойные дефекты суставного хряща, синовиаль-
ный паннус, очаги остеонекроза в субхондральной зоне, 
костные микросеквестры, остеокластическую резорб-
цию субхондральной костной пластинки, замещение 

структур костного мозга грануляционной и фиброзной 
тканью, наличие воспалительного инфильтрата (рис. 1). 
Степень выраженности остеонекроза, замещения струк-
тур костного мозга грануляционной тканью, объем воспа-
лительного инфильтрата и его клеточный состав зависели 
от воспалительной стадии хронического остеомиелита.

Рис. 1. Костно-хрящевые 
фрагменты голеностопного 
сустава Шарко, осложнен-
ного хроническим остеоми-
елитом: а – синовиальный 
паннус, резорбирующий су-
ставной хрящ, очаги остеоне-
кроза в субхондральной зоне, 
частичная резорбция субхон-
дральной костной пластин-
ки; б – выраженный остеоне-
кроз в субхондральной зоне, 
замещение костного мозга 
грануляционной тканью; 
в – множественные костные 
микросеквестры; г – на по-
верхности трабекулы с одной 
стороны активные остео-
бласты, с другой – остеокла-
сты, резорбирующие кост-
ную ткань, проникновение 
костномозгового паннуса в 
глубокую зону хряща. Пара-
финовые срезы, окраска ге-
матоксилином и эозином (а, 
б, в), трехцветным методом 
по Массону (г). Увеличение 
×40 (а, б), ×100 (в), ×400 (г)
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При проведении полуколичественного анализа гисто-
логические признаки острого течения хронического осте-
омиелита (выраженный остеонекроз, многочисленные 
костные микросеквестры, избыточная остеокластическая 
резорбция, замещение костного мозга грануляционной 
тканью, клеточный состав воспалительного инфильтрата: 
лимфоциты, плазматические клетки, нейтрофилы более 
5) зарегистрированы у 11 пациентов, оценка по шкале A. 
Tiemann et al. (2014) [11] имела значения от 7 до 9 баллов. 
Гистологические признаки подострого течения хрониче-
ского остеомиелита (умеренно выраженный остеонекроз, 
замещение костного мозга грануляционной тканью, кле-
точный состав воспалительного инфильтрата – лимфо-
циты, плазматические клетки, макрофаги, нейтрофилы 
менее 5) выявлены у 16 пациентов, оценка по шкале A. 
Tiemann et al. (2014) [11] имела значения 4–5 баллов. 
Признаки вялотекущего хронического остеомиелита – 
ремиссия (остеонекроз низкой степени выраженности, 
участки фиброза костного мозга немногочисленны, пре-
обладал жировой костный мозг, клеточный состав вос-
палительного инфильтрата: гистиоциты, лимфоциты, 
плазматические клетки) - у 6 пациентов, оценка по шкале 
A. Tiemann et al. (2014) [11] составила 3 балла. Среднее 
значение внутриклассового коэффициента корреляции 
(ICC) трех экспертов – 0,95 [0,92–0,97].

При микроскопическом исследовании фрагментов 
капсулы сустава во всех наблюдениях выявлена гипер-
плазия синовиальной оболочки (рис. 2, а). Встречались 
фрагменты хряща и костных трабекул, окруженные 
клеточным инфильтратом и гигантскими многоядер-
ными клетками типа инородных тел (рис. 2, а, б).

При оценке синовита по шкале V. Krenn et al. 
(2006) [17] у 15 пациентов определялся слабо выра-
женный синовит и у 18 пациентов синовит высокой 
степени выраженности. Среднее значение ICC трех 
экспертов составило 0,92 [0,90–0,94].

При статистическом анализе выявили высокую (от 0,7 
до 0,9 по шкале Чеддока) положительную корреляцион-
ную взаимосвязь между выраженностью воспалительной 
фазы хронического остеомиелита и синовита (коэффици-
ент корреляции Спирмена r = 0,76, p = 1,7).

У пациентов с вялотекущим хроническим остео-
миелитом значения оценки синовита составили от 3 до 
4 баллов [медиана 4; 25–75 %; 3–4]. У пациентов с при-
знаками подострого течения хронического остеомиели-
та оценка синовита была от 4 до 5 баллов [медиана 4; 
25–75 %; 4–5]. У пациентов с признаками острого тече-
ния хронического остеомиелита оценка синовита - от 5 
до 8 баллов [медиана 7; 25–75 %; 5–7].

В образцах синовиальной оболочки пациентов с 
вялотекущим хроническим остеомиелитом отмечены 
обширные участки с деструкцией покровного слоя, 
замещение фиброзной тканью. Синовиальные вор-
сины не выражены, в покровном слое синовиоциты 
располагались единично в 1–2 слоя либо вовсе от-
сутствовали (рис. 2, в). Субсиновиальный слой харак-
теризовался умеренно повышенной клеточностью, 
микрососуды с признаками периваскулярного отека и 
полнокровия. Воспалительный инфильтрат диффузно 
распложен преимущественно периваскулярно, кле-
точный состав – лимфоциты, гистиоциты, плазмати-
ческие клетки.

Рис. 2. Синовиальная оболочка голеностопного сустава Шарко, осложненного хроническим остеомиелитом. Фрагмент костной трабекулы в 
гиперплазированной синовиальной оболочке с воспалительным инфильтратом (а) и гигантская многоядерная клетка типа инородных тел, по-
глощающая фрагмент костной трабекулы (б) при подостром хроническом остеомиелите. Очаговый фиброз покровного слоя, синовиальные 
ворсины не выражены, гиперваскуляризация субсиновиального слоя (в) при вялотекущем хроническом остеомиелите. Ворсинчатая гипер-
плазия, повышенная васкуляризация, гиперемия, гемосидерин в субсиновиальном слое (г), микрососуды с закрытыми просветами (стрелки), 
уплотненный воспалительный инфильтрат с большим содержанием плазматических клеток (д) и нейтрофилов, эритроциты за переделами 
сосудистой стенки (е) при остром хроническом остеомиелите. Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином (а, б, в, г, е), полу-
тонкий срез, окраска метиленовым синим и основным фуксином (д). Увеличение ×125 (а), ×600 (б), ×200 (в), ×400 (г), ×1000 (д), ×500 (е)
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В образцах синовиальной оболочки пациентов с ак-
тивным хроническим остеомиелитом (подострая ста-
дия и стадия обострения) отмечено утолщение покров-
ного слоя синовиальной оболочки за счет увеличения 
количества слоев синовиоцитов от 6 и более и присут-
ствия уплотненных очагов воспалительного инфиль-
трата (рис. 2, г). В покровном и верхнем субсиновиаль-
ном слое отмечалась высокая частота встречаемости 
сосудов микроциркуляторного русла. У большинства 
сосудов определялось выраженное увеличение тол-
щины стенки как за счет гиперплазии эндотелиоци-

тов, так и за счет гиперплазии компонентов медии, 
что обусловливало сужение просветов либо их полное 
закрытие (рис. 2, д). Клеточность значительно повы-
шена, отмечен воспалительный инфильтрат с большим 
содержанием плазматических клеток (рис. 2, д) и ней-
трофилов (рис. 2, е). В субсиновиальном слое большая 
часть сосудов заполнена эритроцитами, наблюдали 
поля со скоплением гранул гемосидерина, располага-
ющихся вблизи сосудов (рис. 2, д), наличие формен-
ных элементов крови за пределами сосудистой стенки 
(рис. 2, е).

ОБСУЖДЕНИЕ

Патогенез остеоартропатии Шарко до сих пор 
остается предметом дискуссий, факторы генетиче-
ской предрасположенности, воспаления, изменения 
периферической нервной системы, нарушения обмена 
костной ткани в развитии этого заболевания являются 
предметом современных исследований [18, 19].

Синовиальная оболочка играет, безусловно, важ-
ную роль в поддержании нормальной структуры су-
ставного хряща [20]. В состоянии «синовита» синови-
альная оболочка является движущей силой разрушения 
суставного хряща при таких разнообразных заболева-
ниях как ревматоидный, псориатический, ювенильный 
и идиопатический артрит, а также волчанка, подагра и 
болезнь Лайма [1, 14].

В проведенном нами исследовании наличие 
костных и хрящевых обломков глубоко внутри си-
новиальной оболочки суставов при диабетической 
нейроостеоартропатии, осложненной хроническим 
остеомиелитом, позволяет дифференцировать ее от 
остеоартрита [21]. У всех пациентов выявлен синовит, 
в 45 % наблюдений – слабо выраженный и в 55 % на-
блюдений – высокой степени выраженности.

Во всех наблюдениях, независимо от воспалитель-
ной фазы хронического остеомиелита, отмечали ги-
перплазию, гиперваскуляризацию и гиперемию сино-
виальной оболочки с наличием костных и хрящевых 
фрагментов, воспалительный инфильтрат, синовиаль-
ный паннус, инвазирующий суставной хрящ. Со сторо-
ны сосудов определялось выраженное сужение просве-
тов либо их полное закрытие как за счет гиперплазии 
эндотелиоцитов, так и за счет гиперплазии компонен-
тов медии. Отмеченные изменения сосудов микроцир-
куляторного русла синовиальной оболочки свидетель-
ствовали о нарушении микроциркуляции, развитии 
воспалительных процессов, что прогностически не-
благоприятно для восстановления функции суставов.

Известно, что при гипоксии ткани происходит акти-
вация экспрессии проангиогенных факторов, включая 
сосудистый эндотелиальный фактор роста (VEGF) и 
факторы роста фибробластов (FGF) [22].

Возникающая гиперваскуляризация синовиальной 
оболочки еще больше способствует воспалительной ин-
фильтрации, что создает порочный круг неконтролиру-
емых воспалительных реакций. Продукты воспаления, 
исходящие из синовиального паннуса, факторы роста, 
цитокины и металлопротеиназы разрушают прилегаю-
щий матрикс суставного хряща и повышают остеокла-
стическую активность в субхондральной зоне [14, 23].

Воспаление и повышенная активность остеокла-
стов являются общепризнанными факторами быстро-
го разрушения кости, наблюдаемого при стопе Шарко, 
хотя связь между ними полностью не изучена [15, 24, 
25, 26]. Molligan J. et al. (2016) при исследовании семи 
пациентов с остеоартропатией Шарко сообщают о ги-
пертрофии, повышенной васкуляризации и воспали-
тельной инфильтрации синовиальной оболочки, рас-
пределении фрагментов хряща и кости в синовиальной 
оболочке, повышении экспрессии воспалительных 
цитокинов и металлопротеиназ, участвующих в со-
зревании и пролиферации остеокластов и ремоделиро-
вании костной ткани. Авторы делают заключение, что 
В-синовиоциты или фибробластические клетки игра-
ют важную роль в разрушении суставов при диабети-
ческой нейроостеоартропатии [15].

Остеомиелит еще больше усугубляет потерю кост-
ной ткани, поскольку известно, что ряд факторов за-
пускает каскад биохимических реакций, в результате 
которых образующиеся провоспалительные цитокины, 
локальное высвобождение оксида азота, ухудшение 
кровоснабжения и пр. приводят к гибели остеобластов, 
усиленному остеокластогенезу и  повышенной резорб-
ции костной ткани [27, 28, 29, 30].

В нашем исследовании во всех наблюдениях реги-
стрировали полнослойные дефекты суставного хря-
ща, остеокластическую резорбцию субхондральной 
костной пластинки, нарушение хондрогематического 
барьера, проникновение сосудов в хрящ со стороны 
субхондральной кости. Оценка стадий хронического 
остеомиелита по шкале HOES показала, что для 82 % 
наблюдений характерно подострое и острое течение. 
Согласно статистическим данным, выраженность си-
новита положительно коррелировала с воспалитель-
ной фазой хронического остеомиелита, коэффициент 
корреляции Спирмена  0,76 свидетельствовал о высо-
кой тесноте связи.

Средние значения внутриклассового коэффициен-
та корреляции трех экспертов – 0,95 [0,92–0,97] и 0,92 
[0,90–0,94] - указывали на отличную надежность шка-
лы A. Tiemann et al. (2014) [10] и шкалы V. Krenn et al. 
(2006) [17]. 

У пациентов с вялотекущим хроническим остеоми-
елитом значения оценки по шкале V. Krenn et al. (2006) 
[17] указывали на слабо выраженный синовит. У паци-
ентов с признаками подострого течения хронического 
остеомиелита регистрировали синовит разной степени 
выраженности - от слабого до выраженного. У пациен-
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тов с признаками острого хронического остеомиелита 
отмечен синовит высокой степени выраженности. При 
вялотекущем хроническом остеомиелите синовиаль-
ные ворсины не выражены, наблюдали очаговый фи-
броз покровного слоя, инфильтрацию лимфоцитами, 
гистиоцитами, плазматическими клетками. При актив-

ной воспалительной фазе (острое и подострое течение) 
хронического остеомиелита преобладала ворсинчатая 
гиперплазия, формирование ворсин за счет пролифера-
ции синовиоцитов покровного слоя, определялся гемо-
сидерин, плазматические клетки, лимфоциты, макро-
фаги, нейтрофилы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При диабетической остеоартропатии голеностопно-
го сустава, осложненной хроническим остеомиелитом, 
выявленные в синовиальной оболочке необратимые 
структурные изменения способствуют формированию 

синовиального паннуса и прогрессированию деструк-
ции суставного хряща и субхондральной кости. Выра-
женность синовита положительно коррелирует с вос-
палительной фазой хронического остеомиелита.
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