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Аннотация. Роль синовиальной оболочки в патогенезе стопы Шарко изучена недостаточно, от-
сутствуют сведения о ее гистоморфометрических характеристиках. Цель – изучить гистоморфометриче-
ские особенности синовиальной оболочки у пациентов с диабетической нейроостеоартропатией, ослож-
ненной хроническим остеомиелитом. Материал и методы. Изучены костно-хрящевые фрагменты и 
фрагменты суставной капсулы голеностопного сустава, полученные от 35 пациентов. 1-я группа включала 
материал, полученный от лиц с диабетической нейроостеоартропатией, сопровождавшейся хроническим 
остеомиелитом в стадии обострения (n=26). Во 2-ю группу вошел материал от пациентов, страдавших диа-
бетической нейроостеоартропатией с хроническим остеомиелитом в стадии ремиссии (n=9). Контролем 
служила синовиальная оболочка, полученная при аутопсии от лиц, не страдавших сахарным диабетом и 
заболеваниями опорно-двигательного аппарата (n=7). Гистоморфометрия выполнена на парафиновых и 
полутонких срезах, окрашенных гематоксилином и эозином, а также трихромным методом по Масону с 
помощью микроскопа «AxioScope.A1» и программного обеспечения «Zenblue» 
(CarlZeissMicroImagingGmbH, Германия). Результаты. В 1-й группе зарегистрированы синовит высокой 
степени выраженности и гиперплазия покровного слоя. Во 2-й группе отмечались слабо выраженный си-
новит и фиброз покровного слоя. В обеих группах выявлены гистологические признаки нарушения мик-
роциркуляции. В 1-й группе наблюдалось увеличение толщины покровного слоя в 1,5 раза по сравнению с 
контролем, во 2-й группе значения данного параметра были в 1,7 раза меньше относительно контрольных 
цифр. В обеих группах зарегистрировано увеличение численной плотности сосудов микроциркуляторного 
русла наиболее выраженное в 1-й группе. Заключение. Гистоморфометрическое исследование синови-
альной мембраны голеностопных суставов пациентов с диабетической нейроостеоартропатией позволило 
идентифицировать ряд особенностей её структурной перестройки в виде реактивных и дегенеративно-
воспалительных изменений на разных воспалительных стадиях хронического остеомиелита. 
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Abstract. The role of the synovium in the pathogenesis of the Charcot foot is not properly studied; there 
is no information on its histomorphometric features. The aim of the study was to investigate the histomor-
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capsule of the ankle joint obtained from 35 patients were examined. Group 1 included patients with diabetic 
neuroosteoarthropathy accompanied by chronic osteomyelitis in the acute stage (n=26). Group 2 included pa-
tients suffering from diabetic neuroosteoarthropathy with chronic osteomyelitis in remission (n=9). The control 
group included individuals who did not suffer from diabetes mellitus and diseases of the musculoskeletal system 
(n = 7); the synovial membrane obtained during their autopsy was used for comparison. Histomorphometry was 
performed on paraffin and semi-thin sections stained with hematoxylin and eosin, as well as Masson trichrome 
stain, using an AxioScope.A1 microscope and Zenblue software (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Germany). 
Results. In patients of group 1, high-grade synovitis and hyperplasia of the integumentary layer were registered. 
In patients of group 2, mild synovitis and fibrosis of the integumentary layer were noted. In both groups, histo-
logical signs of microcirculation disorders were revealed. In the 1st group, there was an increase in the thickness 
of the covering layer by 1.5 times compared to the control; in the 2nd group, the values of this parameter were 1.7 
times lower compared to the control parameters. In both groups, an increase in the numerical density of mi-
crovasculature vessels was recorded, being the most pronounced in patients of Group 1. Conclusion. A histo-
morphometric study of the synovial membrane of the ankle joints in patients with diabetic neuroosteoarthropa-
thy allowed identifying a number of features of its restructuring in the form of reactive and degenerative-
inflammatory changes at different inflammatory stages of chronic osteomyelitis.  
 

Keywords: synovium; histology; morphometry; diabetic neuroosteoarthropathy; chronic  
osteomyelitis 
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Введение 
 

Диабетическая нейроостеоартропатия 
(ДНОАП), известная также как стопа или сус-
тав Шарко, является разновидностью синдро-
ма диабетической стопы, включающего пато-
логические изменения периферической нерв-
ной системы, кровеносных сосудов, костно-
суставного аппарата. ДНОАП характеризуется 
патологическими переломами, вывихами и 
деформациями суставов, высоким риском 
изъязвления стопы, что в конечном итоге 
приводит к обширной ампутации нижних ко-
нечностей и даже к смерти [14]. Поражение 
костно-суставной системы при сахарном диа-
бете наблюдается до 77,8% случаев, распро-
страненность диабетической нейроостеоар-
тропатии по данным ряда исследователей 
увеличивается до 35% [4, 21]. 

Гнойно-некротическое поражение 
костей стоп развивается у 4–10% больных 
диабетом [2]. Прогрессирование остеомиелита 
приводит к разрушению костной ткани и раз-
витию воспаления в смежных суставах [11]. 

Лечение ДНОАП осложняется отсутст-
вием консенсуса в отношении диагностиче-
ских критериев и неполным пониманием па-
тогенеза. Патогенез стопы Шарко многоком-
понентен, основные механизмы еще полно-
стью не изучены [23]. Согласно нейротравма-
тической теории, периферическая сенсорная 
и моторная нейропатии, биомеханические 
факторы, вегетативная нейропатия считаются 
потенциальными причинами развития стопы 
Шарко. Согласно нейроваскулярной теории, 
изменение симпатического тонуса приводит к 
усилению кровотока, активации остеокластов, 
резорбции костной ткани, переломам и про-
грессирующей деградации [1]. В дополнение к 

этим теориям в развитии ДНОАП обозначена 
роль воспалительной реакции («воспалитель-
ная теория»), сопровождающаяся увеличени-
ем экспрессии цитокинов [9, 13, 16]. 

Наличие костных и хрящевых фраг-
ментов в гиперпластической синовиальной 
оболочке является диагностическим гистоло-
гическим признаком стопы Шарко и сопро-
вождается синовитом [15, 22]. Установлено, 
что фибробластические синовиоциты при ак-
тивации провоспалительными цитокинами 
секретируют огромное количество матрикс-
ных металлопротеиназ, ответственных за де-
градацию суставного хряща, резорбцию кости 
и играют важную роль в разрушении суставов 
при ДНОАП [19]. 

Синовит является одним из наиболее 
существенных факторов суставной патологии 
[8]. Установлено, что при ДНОАП выражен-
ность синовита зависит от фазы клинического 
течения (ремиссия / обострение) хроническо-
го остеомиелита [5]. 

Данные о структурной реорганизации 
синовиальной оболочки, синовиального пан-
нуса при ДНОАП немногочисленны [5, 19, 22], 
однако они необходимы для формирования 
терапевтических стратегий лечения данной 
патологии. 

Цель – изучить гистоморфометриче-
ские особенности синовиальной оболочки у 
пациентов с ДНОАП, осложненной хрониче-
ским остеомиелитом. 
 

Материал и методы исследования 
 

Объектами исследования служили ко-
стно-хрящевые фрагменты голеностопного 
сустава и фрагменты суставной капсулы, по-
лученные от 35 пациентов (13 женщин и 
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22 мужчин) в возрасте от 29 до 68 лет с диабе-
тической нейроостеоартропатией и развив-
шимся осложнением хроническим остеомие-
литом. 

Исследование выполнено согласно 
этическим стандартам, изложенными в Хель-
синкской декларации с поправками 2013 г. 
(протокол локального этического комитета 
№ 4 (68) от 11.11.2020). Всеми пациентами 
подписано добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании без рас-
крытия личности. 

Критериями включения были наличие 
у пациента ДНОАП голеностопного сустава и 
хронического остеомиелита. Критериями ис-
ключения считались ДНОАП голеностопного 
сустава, неосложненная остеомиелитом; на-
личие других патологий и травм, оказываю-
щих влияние на структуру синовиальной обо-
лочки. 

Взятие материала для морфологиче-
ского исследования проводилось в ходе опе-
ративного вмешательства. У всех пациентов 
микробный пейзаж был представлен грампо-
ложительной микрофлорой рода 
Staphylococcae – 85,8% в виде моноинфекции, 
в 14,2% наблюдали штаммы из рода Proteeae 
(Proteus Mirabilis). 

Для гистологического исследования 
материал фиксировали в 10% нейтральном 
формалине, после фиксации костно-
хрящевые фрагменты подвергали частичной 
декальцинации в смеси соляной и муравьиной 
кислот. Затем весь материал подвергался об-
работке по стандартной методике для заливки 
в парафин. Парафиновые срезы толщиной  
5–7 мкм изготавливали с помощью микрото-
ма «НМ 450 Thermo Scientific» (США), окра-
шивали гематоксилином и эозином, а также 
трехцветным методом по Массону. 

Часть образцов суставной капсулы 
фиксировали в смеси глутарового и парафор-
мальдегидов, постфиксировали в 1% растворе 
оксида осмия и заключали в эпоксидные смо-
лы. Полутонкие срезы толщиной 0,5–1,0 мкм 
изготавливали на ультратоме “Nova” LKB 
(Швеция) и окрашивали метиленовым синим 
и основным фуксином. 

Светооптическое исследование гисто-
логических препаратов и их оцифровку про-
водили на микроскопе «AxioScope.A1» с циф-
ровой камерой «AxioCam» 
(CarlZeissMicroImagingGmbH, Германия). 

В качестве контроля морфометриро-
вали синовиальную мембрану голеностопного 
сустава, полученную на аутопсии от 7 лиц в 
возрасте от 45 до 67 лет, без патологии опор-
но-двигательного аппарата и сахарного диа-
бета. На основании клинического диагноза и 
заключения патоморфолога для последующе-
го гистоморфометрического исследования 
образцы синовиальной мембраны были раз-
делены на две группы. 1-я группа включала 
материал, полученный от лиц с ДНОАП, со-

провождавшейся хроническим остеомиели-
том в стадии обострения (ХОО) (n=26). Во 2-ю 
группу вошел материал от пациентов, стра-
давших ДНОАП с хроническим остеомиели-
том в стадии ремиссии (ХОР) (n=9). 

Гистологическое описание изменений 
синовиальной мембраны проводили с учетом 
ее архитектоники, выделяя покровный слой 
(синовиальную интиму) и коллагеново-
эластический (субинтимальный фиброваску-
лярный) слой [3]. 

Выраженность синовита определяли 
по шкале экспертных оценок, разработанной 
V. Krenn et al. (2006), в баллах оценивали ко-
личество слоев синовиоцитов в покровном 
слое, плотность клеток в коллагеново-
эластическом слое, выраженность воспали-
тельного инфильтрата [18]. С помощью про-
граммного обеспечения «Zenblue» 
(CarlZeissMicroImagingGmbH, Германия) в 
оцифрованных изображениях синовиальной 
оболочки определяли толщину покровного 
слоя (h, мкм), численную плотность микросо-
судов в 1 мм2 (Na). От каждого случая анали-
зировали от 6 до 10 полей зрения при увели-
чении ×400. 

Полученные в ходе исследования дан-
ные обрабатывали в электронных таблицах 
Microsoft Excel с помощью программы Attestat 
(сертификат Роспатента № 2002611109). Про-
верку выборок на нормальность распределе-
ния значений проводили с помощью крите-
рия Колмогорова–Смирнова. Количественные 
характеристики представлены в виде медиан 
(Me) и квартилей (Q1; Q3). Так как гипотеза о 
нормальности была отклонена, для сравнения 
групп применяли непараметрические крите-
рии Краскела–Уоллиса и Манна–Уитни, дос-
товерными считали различия при р<0,05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

При светооптическом исследовании 
микропрепаратов в обеих группах было выяв-
лено массивное разрастание гиперплазиро-
ванной синовиальной мембраны, формирова-
ние паннуса на суставной поверхности 
(рис. 1А, Б). В синовиальном паннусе обнару-
живались фрагменты хряща и костных трабе-
кул (рис. 1В, Г), окруженные воспалительным 
инфильтратом и многоядерными гигантски-
ми клетками «инородных тел». 

В образцах синовиальной мембраны 
пациентов с ДНОАП и ХОО поверхностный 
слой был утолщен за счет пролиферации по-
кровных синовиоцитов (табл. 1), которые рас-
полагались в 4–6 и более слоев (рис. 2А), при-
сутствовал воспалительный инфильтрат оча-
гового и диффузного типа распределения с 
большим содержанием плазматических кле-
ток (рис. 2Б). В покровном слое (синовиаль-
ной интиме) и верхнем коллагеново-
эластическом слое (субинтимальном фибро-
васкулярном слое) выявлялась высокая 
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Рис. 1. Костно-хрящевые фрагменты таранной кости и синовиальный паннус. А, C – 1-я группа, B,  
D – 2-я группа. Гиперплазированная синовиальная мембрана формирует паннус, инвазирующий сус-
тавной хрящ (А, B). Фрагменты костных трабекул, окруженные многоядерными гигантскими клет-
ками типа инородных тел (C, D). Парафиновые срезы, окраска трехцветным методом по Массону (А, 
B, C), гематоксилином и эозином (D). Ув. 40 (А, B), 400 (C, D). 
Fig. 1. Osteochondral fragments of the talus and synovial pannus. А, C – Group 1, B, D – Group 2. Synovial 
panus invading articular cartilage (А, B). Fragments of bone trabeculae surrounded by multinucleated giant 
cells of the foreign body type (C, D). Paraffin sections, Masson's trichrome stain (А,B,C), with hematoxylin and 
eosin (D). Magnification ×40 (А, B), ×400 (C, D). 
 
частота встречаемости сосудов микроцирку-
ляторного русла. Микрососуды артериолярно-
го типа имели утолщенные стенки за счет ги-
перплазии компонентов медии и отека эндо-
телиоцитов, встречались микрососуды с пол-
ным закрытием просвета (рис. 2В), в перива-
скулярном пространстве присутствовали туч-
ные клетки с признаками частичной деграну-
ляции. В артериолах с гиперплазией мышеч-
ных элементов часть миоцитов находилась в 
состоянии вакуольной дегенерации. В глубо-
ком коллагеново-эластическом слое также 
регистрировали выраженные признаки нару-
шения микроциркуляции: в межклеточном 
веществе присутствовали мелкоочаговые ско-
пления эритроцитов, увеличивалась частота 
встречаемости микрососудов венулярного ти-
па с расширенными просветами, заполнен-
ными массой из слившихся форменных эле-
ментов крови. Плотность клеточных элемен-
тов была значительно увеличена, отмечался 
воспалительный инфильтрат с содержанием 
плазматических клеток и нейтрофильных 
гранулоцитов (рис. 2Г). Полуколичественная 
оценка синовита составляла от 5 до 8 баллов, 

что указывало на высокую степень выражен-
ности воспалительного процесса (табл. 1). 

В группе пациентов с ДНОАП и ХОР в 
синовиальной мембране отмечались обшир-
ные участки с деструкцией покровного слоя, 
замещенные фиброзной тканью. Синовиаль-
ные ворсины на большем протяжении не вы-
ражены, покровный слой истончен (табл. 1), 
синовиальные клетки располагались в  
1–2 слоя либо вовсе отсутствовали (рис. 3А). 
Коллагеново-эластический слой по сравне-
нию с 1-й группой был более волокнистым, 
характеризовался умеренной клеточностью 
(рис. 3Б). Микрососуды артериолярного типа 
имели гипертрофированные стенки и сужен-
ные просветы как и в 1-й группе (рис. 3Б, В), 
вблизи микрососудов визуализировались туч-
ные клетки с признаками дегрануляции 
(рис. 3В). Микрососуды венулярного типа 
имели расширенный просвет с признаками 
полнокровия (рис. 3Г). Воспалительный ин-
фильтрат, в состав которого входили гистио-
циты, лимфоциты, плазматические и тучные 
клетки располагался преимущественно вокруг 
сосудов. Полуколичественная оценка 
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Рис. 2. Фрагменты синовиальной мембраны голеностопного сустава, 1-я группа 1. А – утолщенный по-
кровный слой и верхний коллагеново-эластический слои с воспалительным инфильтратом, B – воспа-
лительный инфильтрат с большим содержанием плазматических клеток, C – в центре микрососуд 
артериолярного типа с полным закрытием просвета, D – воспалительный инфильтрат с содержани-
ем нейтрофилов, скопления эритроцитов в межклеточном веществе коллагено-эластического слоя. 
Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином (А, D). Полутонкий срез, окраска метилено-
вым синим и основным фуксином (B, C). Ув. 400 (А, D), 1000 (B, C).  
Fig. 2. Fragments of the synovial membrane of the ankle joint, Group 1. А – a thickened integumentary layer 
and upper collagen-elastic layers with an inflammatory infiltrate, B – an inflammatory infiltrate with a high 
content of plasma cells. C – in the center there is an arteriolar-type microvessel with complete closure of the 
lumen, D – an inflammatory infiltrate containing neutrophils, accumulations of red blood cells in the intercellu-
lar substance of the collagen-elastic layer. Paraffin sections, hematoxylin and eosin staining (А, D). Semi-thin 
section, stained with methylene blue and basic fuchsin (B, C). Magnification ×400 (А, D), ×1000 (B, C). 

 
 
 
 
 

Таблица 1 / Table 1 
Полуколичественные и количественные характеристики синовиальной оболочки  

голеностопного сустава 
Semi-quantitative and quantitative characteristics of the synovium of the ankle joint 

Параметр Толщина покровного слоя 
(мкм) 

Численная плотность  
сосудов в 1 мм2 

Оценка синовита в 
баллах 

Контроль 28,77 
(24,49; 36,87) 

110,21 
(86,59; 121,22) 

0 

1-я группа 
ДНОАП и ХОО 

42,22 
(37,39; 56,08) 

рк-1=0,0001 

171,76 
(121,22; 207,81) 

рк-1=0,0015 

7 
(5; 7) 

2-я группа 
ДНОАП и ХОР 

16,06 
(14,03; 20,45) 
рк-2=0,0001 
р1-2=0,0002 

137,43 
(86,59; 190,49) 

рк-2=0,0042 
р1-2=0,0372 

4 
(3; 4) 

р1-2=0,0001 

Примечание: различия статистически значимы при р<0,05, рк-1 – сравнение контроля и группы1),  
рк-2  – сравнение контроля и группы 2, р1-2 – сравнение группы 1 и группы 2. 
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Рис. 3. Фрагменты синовиальной мембраны голеностопного сустава, 2-я группа 2. А – умеренный скле-
роз синовиальной оболочки с атрофией покровного слоя, B – коллагеново-эластический слой с преобла-
данием волокнистого компонента, C – микрососуды артериолярного типа с утолщенными стенками, 
за счет гипертрофии гладкомышечных клеток, тучные клетки с признаками частичной дегрануляции, 
D – венулы с расширенными просветами, заполненными массой эритроцитов, воспалительный ин-
фильтрат диффузного типа. Парафиновые срезы, окраска гематоксилином и эозином (А, D). Полу-
тонкий срез, окраска метиленовым синим и основным фуксином (B, C). Ув. 400 (А, D), 1000 (B, C). 
Fig. 3. Fragments of the synovial membrane of the ankle joint, Group 2. А – moderate sclerosis of the synovial 
membrane with atrophy of the integumentary layer, B – a collagen-elastic layer with a predominance of the 
fibrous component, C - microvessels of the arteriolar type with thickened walls, due to hypertrophy of smooth 
muscle cells, mast cells with signs of partial degranulation, D – venules with dilated lumens filled with a mass of 
red blood cells, a diffuse inflammatory infiltrate. Paraffin sections, hematoxylin and eosin staining (А, D). Semi-
thin section, stained with methylene blue and basic fuchsin (B, C). Magnification ×400 (А, D), ×1000 (B, C). 
 
синовита составляла 3–4 балла, что указывало 
на слабо выраженный воспалительный про-
цесс (табл. 1). 

В группе ДНОАП и ХОО выявлено 
увеличение значений толщины покровного 
слоя в 1,5 раза относительно контроля, а в 
группе ДНОАП и ХОР – уменьшение данного 
параметра в 1,7 раза по сравнению с кон-
трольными цифрами. В обеих группах отме-
чалось статистически значимое увеличение 
численной плотности сосудов микроциркуля-
торного русла, наиболее выраженное в 1-й 
группе. Значения данного параметра были в 
1,2 раза выше, чем во 2-й группе (табл. 1). 

Результаты проведенного исследова-
ния показали, что у пациентов с ДНОАП неза-
висимо от фазы хронического остеомиелита 
наблюдалось разрастание гиперплазирован-
ной синовиальной оболочки с формировани-
ем паннуса на суставной поверхности, присут-
ствие хрящевых и костных фрагментов в си-

новиальном паннусе, воспалительный ин-
фильтрат разной степени выраженности. 

Полученные результаты согласуются с 
данными других исследователей, свидетель-
ствующих о том, что деструкция сустава при 
стопе Шарко сопровождается обильной ги-
перплазией синовиальной оболочки [15]. 

Полуколичественная оценка синовита 
в 1-й группе (ДНОАП и ХОО) указывала на 
высокую степень выраженности воспалитель-
ного процесса, во всех наблюдениях отмечали 
воспалительный инфильтрат очагового или 
диффузного типа распределения с высоким 
содержанием нейтрофилов. Во 2-й группе 
(ДНОАП и ХОР) синовит был слабо выражен, 
в покровном и коллагеново-эластическом 
слоях отмечались признаки фиброза, преоб-
ладание волокнистого компонента. 

В обеих группах зарегистрировано ста-
тистически значимое увеличение численной 
плотности сосудов микроциркуляторного 
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русла, более выраженное при хроническом 
остеомиелите в стадии обострения. Наблюда-
лось выраженное сужение просвета сосудов 
артериолярного типа либо их полное закры-
тие в результате гиперплазии эндотелиоцитов 
и компонентов медии. Венулы были значи-
тельно расширены и полнокровны. Выявлен-
ные прогрессирующие деструктивные изме-
нения сосудов синовиальной оболочки свиде-
тельствовали о нарушение баланса между от-
током и притоком крови. 

J. Molligan с соавт. (2016) отмечали у 
пациентов с ДНОАП пролиферацию синовио-
цитов покровного слоя, гиперваскуляризацию 
и лимфоцитарную инфильтрацию в синови-
альной мембране [19]. 

Синовиальный паннус выделяет ме-
диаторы воспаления, включая цитокины, 
ферменты, молекулы адгезии и факторы 
транскрипции инициирующие разрушение 
всех компонентов сустава [12]. 

N.L. Petrova с соавт. (2014) показали, 
что проявление острой фазы стопы Шарко 
характеризовалось повышенными концен-
трациями провоспалительных цитокинов 
TNF-α и интерлейкина-6, что подтверждает 
гипотезу о провоспалительных цитокинах в 
патогенезе остеоартропатии. Выявлена поло-
жительная корреляция между провоспали-
тельными цитокинами и сывороточными ко-
стными маркерами С-концевого телопептида 
и остеопротегерина [20]. 

Остеомиелит усиливает течение вос-
палительного процесса в тканях сустава. В ис-
следованиях ряда авторов сообщается, что 
при остеомиелите проникновение инфекции в 
сустав сопровождается выраженным синови-
том. Пролиферация бактерий в синовиальной 
оболочке приводит к накоплению полиморф-
ноядерных лейкоцитов и усилению воспали-
тельной реакции [6, 7, 10]. 

Развитие синовита при ДНОАП, ос-
ложненной хроническим остеомиелитом, обу-
словлено нейропатией, метаболическими на-
рушениями, травмами и инфекциями костей, 
которые приводят к острому локализованно-
му воспалительному процессу [17]. Однако 
исследования роли данных факторов в пато-
генезе ДНОАП все еще очень ограничены и 
требуют дальнейшего детального изучения. 
 

Заключение 
 

Проведенное гистоморфометрическое 
исследование синовиальной мембраны голе-
ностопных суставов пациентов с диабетиче-
ской нейроостеоартропатией, осложненной 
хроническим остеомиелитом, позволило вы-
явить ряд особенностей ее структурной пере-
стройки в виде реактивных и дегенеративно-
воспалительных изменений на разных воспа-
лительных стадиях хронического остеомиели-
та. У пациентов с диабетической нейроостео-
артропатией при обострении хронического 

остеомиелита зарегистрированы выраженный 
синовит, гиперваскуляризация и гиперплазия 
покровного слоя. При ослабленном хрониче-
ском остеомиелите (ремиссия) фиброз по-
кровного слоя, синовит и васкуляризация вы-
ражены в меньшей степени, чем при хрониче-
ском остеомиелите в стадии обострения. В 
обеих группах выявлены гистологические 
признаки нарушения микроциркуляции си-
новиальной оболочки. Полученные данные 
подтверждают и дополняют имеющиеся све-
дения о характере структурных изменений 
синовиальной оболочки при данной патоло-
гии. 
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