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Цель исследования – выявить структурные изменения тканей нижних конеч-

ностей у пациентов со «стопой Шарко». Материалом послужили фрагменты костей 

предплюсны и окружающие мягкие ткани, полученные, в ходе корригирующей ос-

теотомии (n = 2), и фрагменты икроножного нерва из конечностей, ампутированных 

в связи с инфекционными осложнениями или полной утратой опорной функции сто-

пы (n = 4). Препараты изучены при помощи гистологических методов, ультратонкие 

срезы исследовали в электронном микроскопе Philips CM 10. Показано, что наиболее 

выраженные изменения выявляются в сосудах микроциркуляторного русла, они за-

ключаются в значительном утолщении базальной мембраны, гиперплазии эндоте-

лия, сужении просвета вплоть до его полной окклюзии. На этом фоне отмечаются 

необратимые патоморфологические изменения в структуре икроножного нерва, вы-

ражающиеся в массированной мозаичной демиелинизации, диффузном снижении 

количества осевых цилиндров, а также дистрофических изменениях и гибели лем-

моцитов. Вследствие нарушения микроциркуляции определяются очаги некроза ко-

стной ткани, истончение кортикального слоя и нарушение процессов репаративного 

остеогистогенеза. В окружающих мягких тканях отмечался отек и разрушение меж-

клеточного матрикса, фрагментация коллагеновых волокон, гибель клеточных эле-

ментов соединительной ткани и мышечных волокон. 
Ключевые слова: «стопа Шарко», сахарный диабет, диабетическая нейропатия. 
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The aim of the research was to identify structural changes in tissues of the lower 

limbs in patients with Charcot foot. Tarsus bone fragments and surrounding soft tissues 

were obtained during corrective osteotomy (n = 2); sural nerve fragments were harvested 

from patients who underwent amputations due to infectious complications or loss of func-

tion (n = 4). Histological methods and ultra-thin sections for electron microscopy were 

used. Severe pathological changes such as significantly thickened basal membrane, endo-

thelium hyperplasia, and lumen occlusion were observed in the microcirculatory vessels. 

Sural nerve structure was characterized by irreversible pathomorphological changes in-

cluding massive mosaic demyelination, markedly reduced number of axis-cylinders, and 

lemmocyte dystrophy and loss. Bone tissue necrosis, cortical bone layer thinning, and im-

paired reparative osteogenesis were observed in specimen and were caused by microcircu-

latory dysfunction. Surrounding tissues were characterized by oedema and intercellular 

matrix damage, collagen fiber fragmentation, muscle fiber and connective tissue cell death.  

Keywords: Charcot foot, diabetes, diabetic neuropathy. 

_____________________________________________________________________________ 

 

«Стопа Шарко» (СШ) – это патоло-

гическое состояние, основой которого  

является деформация скелета стопы 

вследствие повреждения костной ткани, 

возникающего на фоне поражения пери-

ферического и (или) центрального отдела 

нервной системы. Впервые данное со-

стояние было описано французским вра-

чом-неврологом Жаном Мартеном Шарко 

у пациентов с нейросифилисом (спинной 

сухоткой). Автор указал, что морфо-

логическими проявлениями этого состоя-

ния являются дегенерация и атрофия 

нервных волокон задних канатиков спин-

ного мозга, сопровождающаяся потерей 

проприоцептивной чувствительности и 

формированием выраженной деформации  

стопы [1] (рис. 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Жан-Мартен Шарко и иллюстрация из его статьи [2] 

 

Как стало известно позже, данная па-

тология не является патогномоничной для 

позднего сифилиса и встречается при дру-

гих заболеваниях, патоморфогенез которых 

включает поражение проводниковых путей 

спинного мозга и (или) периферических 

нервных волокон, участвующих в иннерва-

ции тканей стопы, таких как лепра, полио-

миелит, сирингомиелия. На сегодняшний 

день, ввиду разработки эффективных 

средств коррекции нарушений углеводного 

обмена при сахарном диабете (СД), позво-

ляющих значительно увеличить продолжи-

тельность жизни этой группы пациентов, у 

большинства из них в течение жизни фор-

мируются осложнения, связанные с пора-

жением периферических нервных волокон. 

Таким образом, наиболее частой причиной 

развития «стопы Шарко» сегодня является 

диабетическая нейропатия (ДН) [3, 4]. 
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А Б 

Высокая актуальность «стопы Шар-

ко», или диабетической нейроостеоартро-

патии (ДНОАП), обусловлена потерей 

опорной функции конечности, а также 

развитием резистентных к терапии язвен-

ных дефектов вследствие деформации 

скелета стопы, являющихся основной 

причиной гнойно-некротических ослож-

нений и последующей ампутации [5]. На 

ранних стадиях ДНОАП, до формирова-

ния выраженной деформации, единствен-

ным средством с доказанной клинической 

эффективностью остаѐтся разгрузка ко-

нечности, направленная на купирование 

острой стадии заболевания, предотвраще-

ние дальнейшей травматизации тканей и 

переломов костей стопы. Также на протя-

жении крайних 10 лет были зарегистриро-

ваны препараты, механизм действия кото-

рых направлен на коррекцию ремодели-

рования костной ткани путѐм ингибиро-

вания остеокластической резорбции [6]. 

Однако пока их применение не получило 

широкого распространения при данной 

патологии, ввиду отсутствия убедитель-

ных доказательств об их способности 

предотвращать прогрессирование заболе-

вания. Существуют лишь небольшие пи-

лотные исследования, в ходе которых бы-

ла показана терапевтическая эффектив-

ность этих препаратов. Таким образом, 

для большинства пациентов единствен-

ным средством лечения остаѐтся выпол-

нение хирургической коррекции, направ-

ленной на предотвращение развития ос-

ложнений, связанных с формированием на 

поверхности стопы точек повышенного 

плантарного давления, создающих усло-

вия для развития резистентных к терапии 

язвенных дефектов. По мнению некото-

рых исследователей, имеющих большой 

опыт лечения данной категории больных 

(25 пациентов) с точки зрения отдаленных 

результатов эта методика является наибо-

лее оптимальной [7].  

Вследствие недостаточности пред-

ставлений о патоморфогенезе «стопы 

Шарко» и патоморфологических измене-

ниях в тканях, на сегодняшний день от-

сутствуют эффективные средства коррек-

ции данной патологии. Согласно сущест-

вующим сегодня гипотезам, причиной из-

менения структуры костной ткани может 

являться локальное усиление кровотока в 

сосудах стопы вследствие нейропатии во-

локон симпатического отдела нервной 

системы (нейроваскулярная теория) и 

(или) систематическая травматизация на 

фоне потери сенсорной чувствительности 

(нейротравматическая теория) [3]. Однако 

ни одна из них пока не даѐт исчерпываю-

щего представления о том, вследствие че-

го при поражении периферических нервов 

и проводниковых путей происходит столь 

тяжѐлая деформация скелета. Отчасти это 

обусловлено малым количеством прове-

дѐнных исследований, направленных на 

изучение морфологических изменений 

тканей стопы у пациентов с ДНОАП.  

Цель исследования: выявить струк-

турные изменения тканей нижней конеч-

ности у пациентов со «стопой Шарко» 

(ДНОАП). 

Материалы и методы 

Материалом для исследования явля-

лись: фрагменты костей предплюсны (ку-

бовидная и латеральная клиновидная) с ок-

ружающими мягкими тканями, полученные 

в ходе корригирующей остеотомии (Эндок-

ринологический научный центр, Москва),  

и четыре фрагмента икроножного нерва  

голени протяжѐнностью около 3-4 см, по-

лученные из ампутированных нижних ко-

нечностей (Рязанский государственный ме-

дицинский университет, Рязань) пациентов 

со «стопой Шарко». Характеристика паци-

ентов со «стопой Шарко», которым выпол-

нялась корригирующая остеотомия, пред-

ставлена в табл. 1; возраст больных, кото-

рым была выполнена ампутация в связи  

с прогрессированием инфекционных ос-

ложнений и/или потерей опорной функции 

стопы – 78,8 ± 7,4 лет, длительность СД – 

10,3 ± 3,4 года. 
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Таблица 1  

Характеристика пациентов со «стопой Шарко»,  

которым выполнялась корригирующая остеотомия 

 
Показатель Пациент 1 Пациент 2 

Возраст 28 лет 44 

Пол  ж ж 

Тип диабета 1 тип 1 тип  

Длительность диабетическо-

го анамнеза 
16 лет 24 года 

Длительность анамнеза СДС 5 лет 7 лет 

Проявления микроангиопатии 
Диабетическая ретинопатия,  

нефропатия 

Диабетическая ретинопатия,  

нефропатия  

Проявления макроангиопатии нет нет 

Показания к операции 
На подошвенной поверхности левой 

стопы язвенный дефект 4×2 см 

На подошве левой стопы язвенный 

дефект размерами 8×8 мм и глуби-

ной 2,5 см 

Содержание операции 
Корригирующая остеотомия меди-

альной кубовидной кости 

Корригирующая остеотомия основа-

ния латеральной клиновидной 

 

Фиксированный тканевой материал 

подвергался стандартной гистологической 

обработке. Полученные гистологические 

срезы, окрашенные гематоксилином и эо-

зином, изучали в световом микроскопе. 

Для электронно-микроскопического ис-

следования образцы фиксировали в 2,5% 

глутаровом альдегиде и 1% растворе че-

тырехокиси осмия. Дегидратацию прово-

дили спиртами с восходящими концен-

трациями, затем заливали в эпон-аралдит. 

Ультратонкие срезы изучали в электрон-

ном микроскопе «Philips СМ-10». 

 

 

 
 

Рис. 2. Рентгенограмма дистального сегмента нижней конечности пациентки  

со «стопой Шарко»: выраженная деформация стопы по типу «пресс-папье»,  

сопровождающаяся пролапсом свода стопы 

 

Результаты и обсуждение 

Патоморфологические изменения 

сосудистой стенки. 

Определяется выраженное увеличе-

ние толщины стенки сосудов (артериол и 

венул) надкостницы и окружающих мяг-

ких тканях вследствие гиперплазии кле-

точных элементов, обуславливающее зна-

чительное сужение просвета, а в некото-

рых сосудах и полное его закрытие. Наи-

более распространѐнными изменениями 

являются утолщение базальной мембра-

ны, что связано с избыточным синтезом 

коллагена IV типа, протеогликанов, фиб-

А 
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ронектина и ламинина, и гиперплазия эн-

дотелия, что становится причиной полной 

окклюзии просвета сосудов микроцирку-

ляторного русла (рис. 3). Электронограм-

мы свидетельствуют о разрыхленности 

базальной мембраны капилляров, что спо-

собствует развитию паравазального отека. 

Следует отметить, что некоторые эндоте-

лиоциты находятся в состоянии выражен-

ных изменений, часть из которых является 

обратимыми – общее набухание и про-

светление цитоплазмы, угнетение синте-

тической активности, крайняя узуриро-

ванность линии ядерного края вплоть до 

формирования акантовидных ядер (рис. 

3Д). Необратимые изменения эндотелия 

проявляются наличием фрагментирован-

ных клеток, клеток с гомогенизированной 

и вакуолизированной цитоплазмой. Также 

толщина стенки сосудов увеличена за счет 

гиперплазии гладкомышечного и фиброб-

ластического компонентов и пропитыва-

ния белками плазмы крови, в связи с чем 

данное состояние можно охарактеризо-

вать как похожее на гиалиноз мелких со-

судов.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3. Сосуды периоста костей стопы: * – просветы сосудов; 1 – tunica media;  

2 – ядра эндотелиоцитов; 3 – базальная мембрана; 4 – ядро перицита.  

А, Б – световая микроскопия; В-Д – трансмиссионная электронная микроскопия. 

Окраска: А – гематоксилин и эозин; Б – толуидиновый синий (полутонкий срез).  

Ув.: А ×100, Б ×900, В-Д ×3000 

 

В пери- и интраневральных сосудах 

икроножного нерва обнаружены как окк-

люзированные вследствие набухания эн-

дотелиальных клеток сосуды микроцир-

куляторного русла, так и капилляры с со-

храненным просветом. Изменения в 

структуре сосудистой стенки включают 

гиперплазию клеточных элементов инти-

3 
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мы, утолщение субэндотелиального слоя, 

в том числе и за счет отека, приводящего 

к разобщению лейомиоцитов. При элек-

тронно-микроскопическом исследовании 

базальной мембраны установлены ее рас-

слоения, фокальные утолщения за счет 

накопления аморфного электронномало-

контрастного вещества, в некоторых  

участках ее целостность проследить не  

удается (рис. 4). 

 

 
 

Рис. 4. Сосуды микроциркуляторного русла икроножного нерва:  

* – просвет сосуда; 1 – ядро эндотелиоцита; 2 – перицит; 3 – утолщенная базальная  

мембрана; 4 – отек периваскулярной соединительной ткани.  

Трансмисионная электронная микроскопия. Ув. ×9000 

 

При оценке всей площади попереч-

ного среза икроножного нерва отмечается 

диффузное снижение количества толстых 

миелиновых волокон, сопровождающиеся 

разрастанием соединительной ткани, 

формирующей широкие перегородки. 

Среди наиболее распространѐнных изме-

нений следует выделить расслоение мие-

лина (по типу «луковичной шелухи»), 

скручивание миелиновых оболочек, пол-

ную или частичную его потерю на одной 

из поверхностей осевого цилиндра, нару-

шение упорядоченности слоев (рис. 5). 

Важно отметить, что наряду с процессами 

деструкции могут быть констатированы и 

признаки регенерации нервных волокон, 

что проявляется новообразованием новых 

волокон мелкого диаметра с относительно 

сохранными миелиновыми оболочками. 

Одновременно с этим наблюдаются деге-

неративные изменения в леммоцитах, 

проявляющиеся в вакуолизации цито-

плазмы, нарушении конденсации хрома-

тина и изменении формы ядра.  

В очагах деструктивно измененного 

миелина отмечали наличие длинных тя-

жей леммоцитов (шванновских клеток). В 

леммоцитах регистрируются полиморф-

ные изменения разной степени выражен-

ности. Морфологическим эквивалентом 

напряжения и функциональной активно-

сти можно считать появление в цитоплаз-

ме леммоцитов крупных фагосом с гете-

рогенным содержимым, определявшим их 

неравномерную электронную плотность. 

Среди патоморфологических изме-

нений костной ткани наиболее значимыми 

являются: фокальный некроз костной тка-

ни, проявляющийся запустеванием осте-

цитарных лакун, усиление эндостальной 

резорбции, что проявляется истончением 

субхондрального слоя до 2–3 костных 

пластинок, утратой компактного вещества 

костей предплюсны; отмечен феномен 

свободных трабекул. 
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Рис. 5. Икроножный нерв: А – мозаичная демиелинизация и частичная утрата  

осевых цилиндров (полутонкий срез); Б-Г – варианты деструкции миелиновых оболочек:  

А – расслоение миелина по типу «луковичной шелухи; В – скручивание;  

Г – локальное истончение и формирование миелиновых телец  

внутри осевых цилиндров (*). Окраска: А – толуидиновый синий.  

Б-Г – трансмисионная электронная микроскопия. Ув.: А ×20, Б, В ×3000 

 

В некоторых полях зрения костно-

мозговые пространства заполнены волок-

нистым и хлопьевидным тканевым дебри-

сом без воспалительной инфильтрации 

(рис. 6). Внутри нескольких Гаверсовых 

каналов обнаружены признаки реактивно-

го костеообразования. Таким образом, 

несмотря на тканевую гипоксию и 

нарушение иннервации, в костной ткани в 

связи с гибелью части объемов кости 

происходят явления регенерационного 

остеогистогенеза, которые, однако, не 

приводят к полному восстановлению 

органа. 

Патоморфологические изменения 

соединительной и мышечной тканей. 

В спектре патогистологических из-

менений соединительной ткани отмечены 

выраженный отѐк и разрушение матрикса, 

фрагментация коллагеновых волокон, а 

также гибель клеточных элементов. В 

мышечной ткани определяются некроз и 

пролиферация клеток фибробластическо-

го дифферона. Погибшие волокна активно 

фагоцитируются макрофагами. На их мес-

те формируются скопления мелких де-

формированных миосимпластов и мы-

шечных трубочек, разобщѐнных прослой-

ками рыхлой соединительной ткани. В 

совокупности данные признаки свиде-

тельствуют о незавершенном репаратив-

ном рабдомиогистогенезе. 

А Б 

В Г 
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Рис. 6. Фрагмент плюсневой кости: 1 – тканевый дебрис  

в межтрабекулярном пространстве; 2 – запустевшие остеоцитарные лакуны.  

Окраска: гематоксилин и эозин. Ув. ×100 

 

 

Необходимо отметить, что особен-

ностью данной патологии является то, что 

объем повреждения всего разнообразия 

тканей, наличие некроза, массивов ткане-

вого детрита не сопровождаются выра-

женной воспалительной инфильтрацией 

полиморфно-ядерными лейкоцитами, что, 

возможно, связано, в том числе и с крайне 

редуцированным микроциркуляторным 

кровотоком в этом регионе при формиро-

вании «стопы Шарко». Кроме этого отме-

чена «анергия» межклеточных взаимодей-

ствий клеток отечной жидкости. Отдель-

ные случаи контактов разнообразных лей-

коцитов являются редким наблюдением 

(рис. 7). 

 

 
 

Рис. 7. Межклеточный контакт (*) фибробласта (1) и макрофага (2) в отечной жидкости.  

Трансмиссионная электронная микроскпия. Ув. ×9000 
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Полученные в ходе исследования ре-

зультаты свидетельствуют о том, что веду-

щим компонентом в развитии патоморфо-

логических изменений тканей при «стопе 

Шарко» являются выраженные изменения в 

стенке сосудов микроциркуляторного рус-

ла, приводящие к снижению перфузии и 

нарушению процессов репаративного гис-

тогенеза тканей. Учитывая отсутствие пато-

генетических средств коррекции СД, опи-

санные выше изменения тканей с течением 

времени развиваются у значительной части 

пациентов, что обусловливает необходи-

мость поиска новых средств коррекции 

ишемии при «стопе Шарко». 

На сегодняшний день имеется не-

сколько теорий, которые с разной степе-

нью вероятности объясняют развитие дан-

ного состояния. Наибольшее распростра-

нение получила нейроваскулярная, которая 

гласит, что автономная нейропатия (на фо-

не сахарного диабета) является причиной 

аномального усиления кровотока в кост-

ной ткани путем открытия артериовеноз-

ных шунтов [8]. Возникающая в связи с 

этим гиперперфузия приводит к увеличе-

нию активности остеокластов, что в свою 

очередь ведѐт к усилению костной резорб-

ции и остеопении, как следствие – некрозу 

участков кости и микропереломам. Одна-

ко недавние исследования показали, что 

активации остеокластов способствует не 

снижение тонуса симпатической нервной 

системы, а напротив – его повышение, а 

усиление кровотока в костной ткани не 

играет при этом существенной роли. В 

основе другой теории –нейротравма-

тической, лежат представления о сенсо-

моторной форме нейропатии, вследствие 

которой происходит перераспределение 

нагрузки на стопу и нарушение ее биоме-

ханики. В результате этого возникает 

чрезмерное давление на отдельные суста-

вы стопы при ходьбе, провоцирующее их 

деструкцию. Наряду с этим, грубые нару-

шения чувствительности приводят к не-

распознанным повторяющимся травмам, 

что в свою очередь ведет к избыточному 

растяжению связок, микропереломам и 

дезинтеграции суставов [9, 10]. 

Полученные нами данные свиде-

тельствуют о том, что одним из важных 

звеньев в патоморфогенезе обратимых и 

необратимых структурных изменений при 

терминальных формах диабетического 

поражения является нарушение строения 

сосудистой стенки и как следствие ради-

кальная депривация кровообращения в 

микроциркуляторном звене. Нельзя ис-

ключить, что каскад последующих изме-

нений, включая нейросенсорные и биоме-

ханические, являются в первую очередь 

следствием гипоксической гибели ткане-

вых элементов. В этой связи одной из 

задач при реализации комплексного 

лечения пациентов с ишемией конечно-

стей является эффективное восстанов-

ление тканевой перфузии [11, 12, 13]. В 

ходе клинических и морфологических 

исследований было показано, что, в 

частности, генная индукция ангиогенеза 

обеспечивает достоверное улучшение 

функционального состояния больных 

благодаря увеличению дистанции без-

болевой ходьбы, что коррелирует с 

возрастанием количества сосудов микро-

циркуляторного русла в области инъекций 

[14, 15, 16]. Также показан эффект фарма-

кологическиой васкуляризации с исполь-

зованием генноопосредованного терапев-

тического ангиогенеза при повреждении 

периферических нервов [17, 18]. Таким 

образом, учитывая безопасность данного 

подхода у пациентов с СД, показанную по 

результатам мета-анализа клинических 

исследований с применением ангиогенной 

терапии, можно рассчитывать на 

успешную реализацию данного подхода 

при лечении различных ангиопатии у 

пациентов с СД [19]. 

Выводы 

Во всех тканях нижней конечности 

при «стопе Шарко» обнаружены морфо-

логические преобразования как обратимо-

го, так и необратимого характера. В каче-

стве ведущего компонента патогенеза, 

обуславливающего их развитие, следует 

выделить выраженные патогистологиче-

ские изменения стенки сосудов микро-

циркуляторного русла, приводящие к на-
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рушению перфузии и репаративного гис-

тогенеза тканей. В связи с этим коррекция 

ишемии является ключевым компонентом 

лечения данной группы пациентов. Учи-

тывая успешную реализацию терапевти-

ческого ангиогенеза при ХИНК, основной 

которого является индукция роста и раз-

вития сосудов микроциркуляторного рус-

ла, необходима оценка возможности при-

менения данного подхода у больных со 

«стопой Шарко». 
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