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Введение 
В структуре поздних осложнений сахарного диабета синдром диабетической сто-

пы (СДС) составляет по данным разных авторов 12–25 %. Трофические язвы стоп яв-
ляются наиболее частым проявлением СДС и более чем в половине случаев приводят к 
тяжелым гнойно-некротическим осложнениям. До 60 % этих осложнений сопровожда-
ются развитием гнойного поражения костей и суставов стопы [1, 2]. Остеомиелит в по-
давляющем большинстве случаев возникает при контактном распространении инфек-
ции со стороны мягких тканей стопы и в значительной мере отягощает течение гнойно-
некротического процесса, повышая риск ампутации конечности и, соответственно, уве-
личивая смертность среди данной категории пациентов [3, 4]. При остеомиелите у па-
циентов с СДС необходим, как правило, длительный курс антибиотикотерапии, а зача-
стую требуется выполнение хирургических вмешательств, направленных на удаление 
пораженной гнойным процессом костной ткани. 

Остеоартропатия Шарко (стопа Шарко) довольно редкое осложнение в структуре 
синдрома диабетической стопы. Частота встречаемости среди больных сахарным диа-
бетом составляет 0,8–1,8 %. В международном соглашении по диабетической стопе 
остеоартропатия Шарко определена как неинфекционная деструкция костей и суставов 
стопы, ассоциированная с диабетической нейропатией. В острой фазе стопы Шарко 
требуется выполнение обязательной иммобилизации конечности, консервативное лече-
ние направлено, главным образом, на медикаментозное замедление процессов резорб-
ции костной ткани. В хроническую фазу необходимо ношение специальной ортопеди-
ческой обуви, в отдельных случаях применяются хирургические вмешательства, 
направленные на коррекцию возникшей деформации стопы. В случае позднего уста-
новления диагноза, неадекватно и несвоевременно проведенного лечения последствия-
ми диабетической остеоартропатии могут стать развитие стойкой выраженной дефор-
мации стопы с нарушением ее биомеханических свойств, возникновением трофических 
язв, присоединением гнойной инфекции, развитием остеомиелита и гангрены стопы. 

Малоизученным аспектом в хирургии остается проблема дифференциальной диа-
гностики остеоартропатии Шарко и остеомиелита на фоне гнойно-некротических 
осложнений синдрома диабетической стопы. Так, в основе обоих процессов лежит де-
струкция костной ткани. В тоже время схожесть клинических проявлений, отсутствие 
специфических инструментальных и лабораторных критериев в дифференциальной ди-
агностике, а также необходимость применения различных подходов в лечении указан-
ных состояний делают эту проблему особенно актуальной и требуют поиска достовер-
ных способов установления диагноза для определения верной стратегии лечения. «Зо-
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лотым стандартом» в дифференциальной диагностике стопы Шарко и остеомиелита 
принято считать гистологическое исследование костной ткани из зоны деструкции.  
Необходимо отметить при этом, что патоморфологические изменения при остеомиели-
те к настоящему времени изучены достаточно хорошо, в то время как в отечественной 
и зарубежной литературе отсутствуют подробные данные о патологоанатомических 
изменениях при остеоартропатии Шарко. 

Цель 
Определить морфологические критерии дифференциальной диагностики остео-

артропатии Шарко и остеомиелита при синдроме диабетической стопы. 
Материалы и методы исследования 
Проанализированы результаты гистологического исследования биоптатов кост-

ной ткани у 29 пациентов с диабетической остеоартропатией (14 пациентов c острой 
фазой остеоартропатии, 5 — с подострой, 10 — с хронической фазой стопы Шарко) и у 
20 пациентов с остеомиелитом на фоне синдрома диабетической стопы.  

При изучении биоптатов костной ткани у пациентов с диабетической остеоартропа-
тией Шарко в качестве наиболее существенных морфологических характеристик выделе-
ны четыре основных: 1) степень выраженности костной деструкции; 2) состояние сосуди-
стого русла (степень полнокровия сосудов, уровень пролиферации эндотелия); 3) состо-
яние стромы (по степени выраженности отека); 4) качественный и количественный кле-
точный состав. 

Полученные данные оценивались полуколичественным методом, статистический 
анализ проводился с использованием программы «StatisticA» 6.0 (Stat Soft, GS–35F–
5899H) [5]. 

Результаты и обсуждение 
Степень выраженности костной деструкции оценивали полуколичественным 

методом по характеру фрагментации межуточного вещества костной ткани и состоянию 
остеоцитов. При слабо выраженной деструкции (оценивали в 1 балл) наблюдалась ча-
стичная дезинтеграция межуточного вещества костной ткани, целостность остеоцитов в 
основном сохранена. При умеренной деструкции (оценивали в 2 балла) имелась фраг-
ментация межуточного вещества, наряду с сохраненными остеоцитами выявлялись раз-
рушенные клетки костной ткани. При выраженной деструкции кости (3 балла) остеоциты 
были полностью разрушены, межуточное вещество костной ткани фрагментировано. 

Статистический анализ полученных данных выявил наличие взаимосвязи между ста-
дией остеоартропатии Шарко и степенью выраженности костной деструкции: имелась от-
рицательная корреляционная связь между стадией процесса (острая, подострая, хрониче-
ская) и степенью выраженности деструкции кости (коэффициент корреляции R Спирме-
на = -0,68, p < 0,001, гамма корреляция -0,85, p = p < 0,001, τ–Кендалла = -0,63, p < 0,001); 
при сравнении выраженности костной деструкции между 3 группами (острая, подострая 
и хроническая стадии диабетической остеоартропатии) с помощью критерия Крускала–
Уоллиса выявлено статистически значимое различие между указанными группами 
(H (2, N = 29) = 12,9 p = 0,0016).  

Степень пролиферации эндотелия артериальных сосудов оценивали полуко-
личественным методом по плотности расположения эндотелиоцитов на поперечном 
срезе сосуда. При слабо выраженной пролиферации (1 балл) эндотелиоциты уплощены 
и расположены в 1 ряд на базальной мембране стенки сосуда. При умеренно выражен-
ной пролиферации (2 балла) имелось более тесное соприкосновение эндотелиальных 
клеток, отмечалось наличие гроздевидных скоплений эндотелиоцитов.  

Полнокровие артерий характеризовалось наличием очагов точечных диапедез-
ных кровоизлияний вокруг сосуда, отсутствием спавшихся сосудов и наличием скоплений 
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кровяных клеток в просвете артерии на поперечном срезе. Статистический анализ не 
выявил корреляционной зависимости между стадией остеоартропатии Шарко и сте-
пенью выраженности сосудистых изменений, однако мы выявили отрицательную 
корреляционную связь между степенью выраженности костной деструкции и проли-
ферации эндотелия сосудов (R Спирмена = -0,39, p<0,039, гамма корреляция = -0,6, p = 0,005, 
τ–Кендалла = -0,37, p = 0,005). 

Состояние стромы оценивали по наличию отечной жидкости в межуточном веще-
стве. При отеке стромы отечной жидкости много, она раздвигает клетки, соединительнот-
канные волокна, расщепляет их на более тонкие фибриллы. Согласно статистическим дан-
ным выраженность отека стромы положительно коррелировала со степенью деструкции 
костной ткани (гамма корреляция = 0,5, p = 0,044, τ–Кендалла = 0,26, p = 0,44). 

Воспалительная клеточная инфильтрация костной ткани при остеоартропатии 
Шарко представлена в основном лимфо-плазмоцитарными клетками, макрофагами, в 
меньшей степени нейтрофилами и фибробластами. Клеточная инфильтрация носила 
диффузный характер и распространялась на всю глубину костной ткани. Выраженность 
данного параметра оценивали также полуколичественным методом: отсутствие клеточ-
ных элементов (лимфоцитов, плазмоцитов, нейтрофилов, макрофагов, лейкоцитов) 
оценивали в 0 баллов, единичные клетки — 0,5 балла, выраженную клеточную инфиль-
трацию оценивали в 1 балл. При статистическом анализе выявили отрицательную кор-
реляционную взаимосвязь между стадией остеоартропатии и выраженностью нейтро-
фильной инфильтрации костной ткани (R Спирмена = -0,4, p = 0,03, гамма корреляция 
= -0,64, p = 0,003, τ–Кендалла = -0,39, p = 0,003), а также положительную корреляцию 
между количеством нейтрофилов и выраженностью костной деструкции (гамма корре-
ляция = 0,47, p = 0,046, τ–Кендалла = 0,26, p = 0,046) и выраженностью клеточной ин-
фильтрации (гамма корреляция = 0,5, p = 0,024, τ–Кендалла = 0,3, p = 0,024). При срав-
нении выраженности нейтрофильной инфильтрации между 3 группами (острая, подострая 
и хроническая стадии диабетической остеоартропатии) при помощи медианного теста (χ2 = 
9,5 df = 2 p = 0,009) и критерия  Крускала–Уоллиса (H (2, N = 29) = 8,4 p = 0,01) мы выяви-
ли статистически значимое различие между этими 3 группами. 

Морфологические изменения при остеомиелите костей стопы имеют качественно 
иные характеристики. Так, остеомиелит характеризуется образованием очагов дегене-
рации костной ткани с наличием на границе некротизированного и неизменённого 
участка кости грануляционного вала с большим количеством грануляций, содержащих 
множество остеокластов. Стенки проходящих здесь артериальных сосудов утолщены, 
просветы их сужены, либо полностью облитерированы, отмечается склероз с разраста-
нием интимы (пролиферативный эндартериит). Вены расширены, в них наблюдается 
стаз. Периостальные костные разрастания образовывают экзостозы и остеофиты. Про-
межутки между костными балками заполнены отечной соединительной тканью с выра-
женной диффузной клеточной инфильтрацией сегментоядерными лейкоцитами и лим-
фоцитами. Волокнистая ткань, заполняющая костномозговые пространства, бедна со-
судами и клеточными элементами. 

Таким образом, согласно полученным данным в острой фазе остеоартропатии 
наблюдалась выраженная деструкция костной ткани. Клеточный воспалительный ин-
фильтрат был представлен преимущественно лимфо-плазмоцитарными и макрофагаль-
ными элементами с незначительным количеством нейтрофильных лейкоцитов, единич-
ными фибробластами и носил умеренно выраженный характер. Со стороны сосудисто-
го русла отмечалось полнокровие артериол и капилляров с умеренно выраженной про-
лиферацией эндотелия. Кроме того, отмечался отек стромы. 

Подострая фаза остеоартропатии характеризуется менее выраженной деструкцией 
костной ткани. Клеточный воспалительный инфильтрат менее интенсивен, чем при 
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острой фазе, и представлен преимущественно лимфо-макрофагальными элементами с 
незначительным количеством фибробластов. В сосудах отмечается гиперемия со слабо-
выраженной пролиферацией эндотелия капилляров. Отек стромы носит слабо выражен-
ный характер. Исследование биопсийного материала при хронической фазе остеоартро-
патии показало, что деструкция костной ткани носит слабовыраженный характер. Кле-
точный воспалительный инфильтрат представлен незначительным количеством лимфо-
цитов, макрофагов и фибробластов. Сосудистая реакция слабо выражена и характеризу-
ется незначительной пролиферацией эндотелия капилляров. Отек стромы в исследуемом 
материале не наблюдался. Полученные результаты морфологического исследования поз-
волили разработать дифференциальные признаки, которые имели отличительные осо-
бенности при остеоартропатии Шарко и остеомиелите. Сводные данные о морфологиче-
ских различиях остеоартропатии Шарко и остеомиелита представлены в таблице 1. 

Таблица — Морфологические различия остеоартропатии Шарко и остеомиелита 
Признак Остеомиелит Остеоартропатия 

Клеточная 
инфильтрация резко выражена от слабо до умеренно выраженной 

Клеточный 
состав 

большие скопления сегментоядерных 
лейкоцитов, клеточный детрит 

клеточный состав представлен лимфо-
цитами, плазмоцитами, макрофагами 

Деструкция 
кости 

резко выраженный некроз костной тка-
ни, наличие костных секвестров, окру-
женных гнойным экссудатом 

от слабо до умеренно выраженной де-
струкции кости 

Наличие 
грануляционного 
вала 

на границе некротизированного и не-
измененного участка кости формирова-
ние грануляционного вала с массивны-
ми очагами некрозов и участками кост-
ного мозга 

нет 

Сосудистая 
реакция 

резкое расширение сосудов, стаз фор-
менных элементов, выраженная ин-
фильтрация миелоидными элементами 
различной степени зрелости 

от слабо до умеренно выраженного 
полнокровия сосудов, точечные диапе-
дезные кровоизлияния 

Изменения 
сосудистой 
стенки 

утолщение сосудистой стенки, склероз 
с разрастанием интимы (пролифера-
тивный эндартериит) 

от слабой до умеренно выраженной 
пролиферации эндотелия сосудов 

Выводы 
Таким образом, полученные нами данные могут быть использованы в клиниче-

ской практике при проведении дифференциальной диагностики между остеоартропати-
ей Шарко и остеомиелитом у больных с гнойно-некротическими осложнениями син-
дрома диабетической стопы. 
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