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РЕЗюМЕ

Обоснование. Хронический подошвенный фасциопатический болевой 
синдром является патологией, существенно влияющей на качество жизни 
пациентов всех возрастных категорий. Недостаточная изученность этио-
логических и патогенетических факторов развития фасциопатий объясня-
ет множественность, а порой и противоречивость схем консервативного 
и оперативного лечения. Выбор оптимального варианта терапевтического 
или хирургического воздействия может быть связан с экспериментальным 
моделированием фасциопатий и изучением особенностей динамики пато-
логического процесса. 
Цель исследования. Изучить морфологические изменения структур, тож-
дественных подошвенному апоневрозу человека, при экспериментальном 
моделировании фасциопатии у животных.
Методы исследования. Материалом для исследования служили фрагменты 
сухожильно-апоневротического комплекса стопы лабораторных животных 
(контрольная группа: животные с введением физиологического раствора 
хлорида натрия (n  =  12); основная группа: животные с введением алпро-
стадила (n  =  12)). Использованы методы световой микроскопии (окраска 
альциановым и толуидиновым синим, по Ван-Гизону, Вейгерт – Ван-Гизону 
и Пикро-Маллори) и морфометрии.
Результаты и обсуждение. В результате исследования установлено, что 
четырёхкратное введение алпростадила оказывало существенное влияние 
на структуру плотной волокнистой соединительной ткани подошвенного 
отдела стопы лабораторных животных. Активизировались механизмы 
повреждения (отёк, микрокровоизлияния, инфильтрация лимфоцитами, 
плазмоцитами и лейкоцитами, дистрофия по типу мукоидного и фибри-
ноидного набухания, разволокнение и разрывы коллагеновых волокон), адап-
тации и регенерации (появление большого количества активированных 
фиброцитов, фибробластов, микрососудов, новообразование коллагеновых 
волокон). Всё это в совокупности приводило к пространственным очаго-
вым гистотопографическим изменениям, заключающимся в увеличении 
клеточного состава соединительнотканных структур на фоне заметного 
нарушения их пространственной ориентации.
Заключение. Моделирование фасциопатии с помощью алпростадила сопро-
вождалось появлением мозаичных обратимых и необратимых гетероморф-
ных и гетерохронных изменений всех соединительнотканных апоневроти-
ческих структур. Подобные гистотопографические изменения необходимо 
рассматривать как одну из причин клинических проявлений подошвенных 
фасциопатий, вызывающих функциональную недостаточность и объясня-
ющую клинический рецидивирующий характер патологического процесса.
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MoRPHoFunCTIonAl REoRgAnIzATIon oF PlAnTAR APonEuRoSIS 
In ExPERIMEnTAl MoDElIng oF FASCIoPATHy by SynTHETIC AnAloguE 
oF PRoSTAglAnDIn E1

ABStRACt

Foundation. Chronic plantar fasciopathic pain syndrome is a pathology that signifi-
cantly affects the quality of life of patients of all age categories. Insufficient knowledge 
of the etiological and pathogenetic factors in the development of fasciopathies 
explains the multiplicity, and sometimes inconsistency, of conservative and surgi-
cal treatment regimens. The choice of the optimal variant of therapeutic or surgi-
cal intervention may be associated with experimental modeling of fasciopathies 
and the study of the dynamics of the pathological process.
The aim. To study the morphological changes in structures identical to the human 
plantar aponeurosis in experimental modeling of fasciopathy in animals.
Research methods. The material for the study was fragments of the tendon-
aponeurotic complex of the foot of laboratory animals (control group: animals with 
the  introduction of physiological sodium chloride solution (n  =  12); main group: 
animals with the introduction of alprostadil (n = 12)). The methods of light micros-
copy (staining with alcian and toluidine blue, according to Van Gieson, Weigert – 
Van Gieson and Picro-Mallory) and morphometry were used.
Results and discussion. As a result of the study, it was found that the four-fold 
administration of alprostadil had a significant effect on the structure of the dense 
fibrous connective tissue of the plantar foot of laboratory animals. The mechanisms 
of damage (edema, microhemorrhages, infiltration by lymphocytes, plasmocytes 
and leukocytes, dystrophy by the type of mucoid and fibrinoid swelling, delamina-
tion and rupture of collagen fibers), adaptation and regeneration (the appearance 
of a large number of activated fibrocytes, fibroblasts, microvessels, neoplasm of col-
lagen fibers) were activated. All this together led to spatial focal histotopographic 
changes, consisting in an increase in the cellular composition of connective tissue 
structures against the background of a noticeable violation of their spatial orienta-
tion.
Conclusion. Modeling of fasciopathy using alprostadil was accompanied by the ap-
pearance of mosaic reversible and irreversible heteromorphic and heterochronous 
changes in all connective tissue aponeurotic structures. Such histotopographic 
changes should be considered as one of the reasons for the clinical manifestations 
of plantar fasciopathies, causing functional insufficiency and explaining the clinical 
recurrent nature of the pathological process.

Key words: histology, plantar fasciitis, fasciopathy, alprostadil, laboratory animals, 
simulation
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Подошвенная фасциопатия относится к большой 
группе тендинопатий и фасциопатий различных локали-
заций, клинически проявляющихся хроническим упор-
ным болевым синдромом [1–4]. Несмотря на длитель-
ную историю изучения этой патологии, причины и мор-
фогенез клинических проявлений до сих пор остаются 
не вполне понятными [3, 5–7]. К изученным морфологи-
ческим признакам развития фасциопатии относят деге-
нерацию коллагена, заключающуюся в дезорганизации 
волокон, неравномерном очаговом гофрировании и по-
вышенной извитости коллагеновых пучков при увели-
чении количества гликозаминогликанов между волок-
нами, сопряжённом с уменьшением количества теноци-
тов и беспорядочным микрососудистым ростом [6, 8, 9]. 
Этот процесс сопровождается появлением метаболиче-
ски активных фибробластов, определяющих повышен-
ную продукцию гликозаминогликанов и белков внекле-
точного матрикса. Коллагеновые волокна в этом случае 
не только гофрируются, но и теряют параллельную ори-
ентацию, в результате чего происходит снижение силы 
их сцепления в пучках второго и последующих поряд-
ков [6]. Изменения обычно носят очаговый характер: ре-
генераторные зоны, характеризующиеся активным тка-
невым метаболизмом, перемежаются с зонами дистро-
фии и атрофии (дегенеративных изменений) и теноци-
тов и коллагеновых волокон [9]. В ряде работ отмече-
на пусковая роль воспаления и цитокиновой реакции 
в развитии фасциопатий, что косвенно подтверждает-
ся выявлением лимфоцитарной и макрофагальной ин-
фильтрации с увеличением «клеточности» плотной во-
локнистой соединительной ткани [6, 7, 10, 11].

Недостаточная изученность этиологических и па-
тогенетических факторов развития фасциопатий объ-
ясняет множественность, а порой и противоречивость 
схем консервативного и оперативного лечения. Выбор 
оптимального варианта терапевтического или хирурги-
ческого воздействия может быть связан с эксперимен-
тальным моделированием фасциопатий, изучением осо-
бенностей патологического процесса и влияния на него 
различных лечебных схем [1, 6]. В настоящее время су-
ществуют различные способы получения тендинопатий: 
от механических и электрических до медикаментозных, 
например, с использованием цитокинов. Согласно име-
ющимся литературным данным, экспериментальную мо-
дель тендинопатии с использованием лекарственного 
препарата алпростадила (синтетического простаглан-
дина Е1) можно считать репрезентативной, она являет-
ся недорогой, воспроизводимой, технически неслож-
ной и не требует длительной анестезии животных [12]. 
Опираясь на близость морфологического строения су-
хожильных и апоневротических структур, использова-
ние подобной алпростадиловой технологии при разра-
ботке модели фасциопатии подошвенного апоневроза 
для проведения морфологических и клинических иссле-
дований выглядит многообещающим.

Целью настоящего исследования было изучение 
морфологических изменений структур, тождественных 

подошвенному апоневрозу человека, при эксперимен-
тальном моделировании фасциопатии у животных.

мАТеРИАл И меТоды ИССледовАНИя

Исследование выполнено на базе ФГБОУ  ВО «Ом-
ский государственный медицинский университет», одо-
брено этическим комитетом университета (протокол 
№ 107 от 02.10.2018).

В качестве экспериментальных животных использо-
вались беспородные собаки (n = 24) массой 7,7 ± 2,1 кг 
в возрасте от 10 до 16 месяцев, являющимся оптималь-
ным для верификации закрытия зоны роста бугра пяточ-
ной кости тазовой конечности. Исследования проводи-
ли в соответствии с Хельсинкской декларацией об эти-
ческих принципах медицинских исследований, утверж-
дённой Всемирной медицинской ассоциацией (ВМА) 
в 1964 г. и пересмотренной на 64-м съезде Генеральной 
ассамблеи ВМА в 2013 г.; с Европейской конвенцией о за-
щите позвоночных животных, используемых в экспери-
ментах и в других научных целях (ETS № 123), Страсбург, 
18 марта 1986 г. (European Convention for the protection 
of vertebrate animals used for experimental and other 
scientific purposes (ETS N 123)) и принятых на основе это-
го документа нормативных актах ЕАЭС и России.

Наиболее близким по функции и строению к че-
ловеческому подошвенному апоневрозу является по-
верхностный сгибатель пальцев стопы у собак (m. flexor 
digitalis pedis superficialis), сухожилие которого, пере-
плетаясь с сухожилием икроножной мышцы, проходит 
по вершине пяточного бугра короткими крепкими пуч-
ками и, прикрепляясь к нему, следует дистально по по-
дошвенной поверхности стопы, аналогично подошвен-
ному апоневрозу человека. Для удобства восприятия 
в тексте статьи указанные структуры будут условно на-
званы «подошвенным апоневрозом».

При моделировании фасциопатии использовался 
препарат «Алпростан» (алпростадил – синтетический 
аналог естественного PGE1, производитель: «ЗЕНТИВА» 
а.с. 10237, Чешская Республика), разведённый до необ-
ходимой концентрации 5000 нг в 1 мл физиологическим 
раствором хлорида натрия [12]. Для обезболивания ис-
пользовали внутривенное введение пропофола через 
катетер, установленный в грудной конечности живот-
ного. Раствор алпростадила вводился в интра- и пери-
апоневротические ткани с кратностью 1 раз в неделю 
на протяжении четырёх недель. Одновременно с вве-
дением алпростадила, в апоневроз контрлатеральной 
лапы животного, использовавшейся в качестве контро-
ля, вводилось аналогичное количество (1,0 мл) изото-
нического раствора хлорида натрия. Морфологический 
раздел исследования заключался в заборе части (раз-
мер 0,5 × 2 см) подошвенного апоневроза из зон инъек-
ций опытной и контрлатеральной тазовых конечностей 
на 35-е сутки от момента начала эксперимента. Для обез-
боливания при заборе материала использовалась сле-
дующая схема: премедикация осуществлялась введе-
нием атропина 0,001 % – 1 мл и димедрола 1 % – 0,5 мл 
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на 10 кг массы тела животного; вводный наркоз – медлен-
ной внутривенной инфузией пропофола до расслабле-
ния скелетных мышц животного (2–3 мл); основной нар-
коз – золитилом дробно 10 мг/кг в 1 час. Все животные 
после забора материала оставались живыми. Биоптаты 
апоневроза фиксировали в 10%-м нейтральном форма-
лине. Гистологическую проводку и заливку в парафин 
проводили общепринятыми методами. Из полученных 
парафиновых блоков изготавливали продольные (вдоль 
волокон апоневроза) серийные срезы толщиной 5 мкм. 
Для дальнейшего гистологического исследования сре-
зы окрашивали гематоксилином-эозином, альциановым 
и толуидиновым синим, по Ван-Гизону, Вейгерт – Ван-
Гизону и Пикро-Маллори [13]. При окраске гематокси-
лином-эозином оценку полученным изменениям дава-
ли в сравнении с контрольной группой в соответствии 
с полуколичественной шкалой T.  Movin и  S.  Bonar [12, 
14]. Морфометрическую оценку относительной доли 
изучаемых структур в поле зрения проводили с помо-
щью программы ImageJ 1.46 и общедоступных плагинов  
(https://imagej.nih.gov/ij/) на цветных изображениях. Из-
мерения проводили в соответствии с рекомендациями 
по стереометрическим исследованиям [15–17].

В зависимости от характера распределения пере-
менных (критерий Колмогорова  –  Смирнова) провер-
ку статистических гипотез осуществляли с помощью 
параметрического (t-критерий Стьюдента) и непара-
метрического (Манна – Уитни) критериев в программе 
Statistica 8.0 (StatSoft Inc., США). Результаты представлены 
как среднее ± стандартное отклонение и медиана (ниж-
ний и верхний квартили). По общепринятым рекомен-
дациям для проведения статистического анализа нуле-
вая гипотеза отвергалась при p ≤ 0,05 [18].

РеЗУльТАТы ИССледовАНИя

При исследовании интактного подошвенного апо-
невроза тазовой конечности собаки определялись пуч-
ки первого, второго и третьего порядка, сформирован-
ные из коллагеновых волокон плотной волокнистой со-
единительной ткани. Волокна в пучках первого порядка 
включали клеточные элементы фиброцитарного ряда, 
имеющие тонкую пластинчатую структуру, длинные от-
ростки и плоские или веретенообразные ядра. Между 
пучками всех порядков определялась неоформленная 
рыхлая волокнистая соединительная ткань (соответ-
ствующая сухожильным эндотению и перитению), в ко-
торой находились единичные сосуды. В периваскуляр-
ном пространстве выявлялись отдельные лимфоциты. 
Клеточность изученных полей зрения оценивалась нами 
как слабая и умеренная, без деструктивных изменений 
всех дифферонов соединительной ткани и крови (рис. 1).

Через 7 суток после четвёртой инъекции алпроста-
дила была отмечена трансформация структурно-функ-
ционального состояния всех компонентов подошвен-
ного апоневроза. При окраске гематоксилином-эози-
ном выявляли протяжённые зоны апоневроза с изме-
нёнными тинкториальными свойствами белка (с) и низ-

кими показателями клеточности (рис. 2а). Как правило, 
вокруг таких участков отмечали скопления полнокров-
ных кровеносных сосудов, очаги кровоизлияний, окру-
жённых множественными инфильтратами, что трактова-
лось как зоны высокой клеточности (рис. 2б). Оказалось 
существенным, что полнокровные сосуды, кровоизлия-
ния и инфильтраты выявлялись не только в структурах 
эндотения и перитения, но и между пучками апоневро-
за первого порядка (рис. 3а). Граница очагов кровоиз-
лияний и сохранившихся пучков коллагеновых волокон 
имела очень сложные очертания в результате формиро-
вания взаимных инвагинаций в плотной волокнистой не-
оформленной и оформленной соединительной ткани. 
По этой границе были отмечены инфильтраты, состо-
ящие преимущественно из лимфоцитов и нейтрофиль-
ных лейкоцитов (рис. 3б). Особое значение имели кро-
веносные микрососуды, пересекающие под углом пуч-
ки коллагеновых волокон на границе с кровоизлияния-
ми и инфильтратами. Мы полагаем, что возникновение 
подобных сосудов было связано с развитием процесса 
регенерации и обеспечивало восстановление пригра-
ничных повреждённых коллагеновых волокон.

Частичное и полное нарушение дифференцировки 
коллагеновых пучков первого и второго порядка под-
тверждалось окрасками серийных срезов по Ван-Гизону 
и Пикро-Маллори. Выявлялось разволокнение пучков 
апоневроза, увеличение их извитости и площади межу-
точного вещества. В среднем доля окрашенных по Ван-
Гизону волокон (рис. 4а) снижалась до 57,4 % в поле зре-
ния (p < 0,001, критерий Манна – Уитни) при норме 82,5 %, 
остальную площадь занимали клетки инфильтрата, ме-

РИС. 1.  
Подошвенный апоневроз собаки контрольной группы: пуч-
ки первого и второго порядка (*), элементы рыхлой неоформ-
ленной волокнистой соединительной ткани (стрелки) меж-
ду пучками второго порядка. Окраска альциановым синим, 
шкала – 100 мкм
FIG. 1.  
Plantar aponeurosis of a control group dog: bundles of the first 
and second order (*), elements of loose unformed fibrous connec-
tive tissue (arrows) between bundles of the second order. Alcian 
blue, scale 100 microns



ActA BiomedicA ScientificA, 2022, Vol. 7, n 3

246
Traumatology Травматология  

       
 а  б
РИС. 2.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании тенди-
нопатии: а – зона апоневроза с изменёнными тинкториаль-
ными свойствами коллагеновых волокон (*), скопление сосу-
дов (стрелки) и инфильтраты (#); б – большое количество 
кровеносных микрососудов в рыхлой неоформленной волок-
нистой соединительной ткани (#); стрелки – кровоизлияния; 
* – коллагеновые волокна плотной волокнистой оформлен-
ной соединительной ткани. Окраска гематоксилином-эози-
ном, шкалы: 200 мкм (а), 100 мкм (б)

FIG. 2.  
Plantar aponeurosis of a dog when modeling tendinopathy: 
a – aponeurosis zone with altered tinctorial properties of collagen 
fibers (*), a cluster of vessels (arrows) and infiltrates (#); б – a large 
number of blood microvessels in loose unformed fibrous connec-
tive tissue (#); arrows – hemorrhages; * – collagen fibers of dense fi-
brous connective tissue. Hematoxylin-eosin, scales: 200 microns (a), 
100 microns (б)

       
        а        б
РИС. 3.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании фасцио-
патии: а – видны скопления микрососудов, очаги повышенной 
клеточности (белые стрелки), расширение пространства 
между пучками волокон первого порядка (#), очаговые крово-
излияния (жёлтые стрелки); б – фрагмент (а), значительное 
повышение «клеточности» периваскулярных зон, большое 
содержание фибробластов и инфильтрировавших клеток 
крови (в виде частокола). Окраска гематоксилином-эозином, 
шкалы: 200 мкм (а), 50 мкм (б)

FIG. 3.  
Plantar aponeurosis of a dog in the simulation of fasciopathy: 
a – visible clusters of microvessels, foci of increased cellular activi-
ty (white arrows), expansion of the space between bundles of fibers 
of the first order (#), focal hemorrhages (yellow arrows);  
б – fragment of (a), a significant increase in the “cellular” perivas-
cular zones, a large content of fibroblasts and infiltrated blood cells 
(in the form of a palisade). Hematoxylin-eosin, scales: 200 microns 
(a), 50 microns (б)
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жуточного вещества и сосуды. Аналогичная картина на-
блюдалась и при окраске по Пикро-Маллори (рис. 4б). 

При окраске по Ван-Гизону на коллаген появлялись 
«пустые» (неокрашенные) участки апоневроза (рис. 5а), 
которые при использовании альцианового синего при-
обретали бирюзово-голубое окрашивание, свойствен-
ное для кислых мукополисахаридов (рис. 5б). При окра-
ске альциановым синим было установлено, что введе-
ние алпростадила приводило к морфологически различ-

ным очаговым изменениям апоневроза: отмечали зоны 
интактного апоневроза с небольшим количеством тено-
цитов, зоны с дистрофическими изменениями (рис. 5б) 
и смешанные зоны со значительным количеством клеток. 

По данным морфометрического анализа, в контро-
ле и в неповреждённых участках апоневроза животных 
с экспериментальной фасциопатией превалировали не-
изменённые коллагеновые волокна, их доля в поле зре-
ния составляла 87,3 %. В зонах мукоидного набухания 

      
 а  б
РИС. 4.  
Зона инфильтрации апоневроза при фасциопатии: фраг-
менты повреждённых коллагеновых волокон без чётких гра-
ниц с полной потерей архитектоники (стрелки); наруше-
ние дифференцировки и разволокнение коллагеновых воло-
кон, увеличение площади межуточного вещества (*). Окраска 
по Ван-Гизону (а) и Пикро-Маллори (б); шкала 150 мкм

FIG. 4.  
Zone of infiltration of aponeurosis in fasciopathy: fragments 
of damaged collagen fibers without clear borders with complete 
loss of architectonics (arrows); violation of differentiation and dis-
foliation of collagen fibers, an increase in the area of the interstitial 
substance (*). Staining: Van Gieson (а) and Picro-Mallory (б); scale 
150 microns

       
 а  б
РИС. 5.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании фасцио-
патии: а – нарушение дифференцировки и полный локальный 
распад коллагеновых волокон (отсутствие окраски коллаге-
на, чёрная стрелка); б – бирюзово-голубое окрашивание кис-
лых мукополисахаридов в участках разрушения коллагено-
вых волокон (признаки дистрофии) (чёрные стрелки). Окра-
ска по Ван-Гизону (а) и альциановым синим (б), шкала 200 мкм

FIG. 5.  
Plantar aponeurosis of the dog in the simulation of fasciopathy: 
a – violation of differentiation and complete local decay of colla-
gen fibers (lack of color of collagen, black arrow); б – turquoise-
blue staining of acidic mucopolysaccharides in areas of destruc-
tion of collagen fibers (signs of dystrophy) (black arrows). Staining: 
Van Gieson (a), alcian blue (б), scale 200 microns
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доля неповреждённого коллагена снижалась до 14,7 %, 
а площадь патологических очагов, окрашенных альци-
ановым, увеличивалась до 56,1 % (табл. 1).

Таким образом, на препаратах, окрашенных альци-
ановым синим, удалось показать изменение соотноше-
ний объёма повреждённых (дистрофия: мукоидное на-
бухание) и неповрежденных структур апоневроза.

В зонах инфильтратов и пропитывания эритроцита-
ми плотной волокнистой оформленной и неоформлен-
ной соединительной ткани выявляли также признаки 
фибриноидного набухания с появлением очагов полно-
го разрушения коллагеновых волокон и межклеточно-
го вещества. Особенно наглядно это видно на препара-
тах, окрашенных по Пикро-Маллори, где эритроциты – 
жёлтые, коллагеновые волокна – синие, фибрин – крас-
ный (рис. 6).

РИС. 6.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании фасцио-
патии: кровоизлияния (Э, жёлтые), нарушение дифференци-
ровки, изменение формы, увеличение степени волнистости, 
продольное разделение коллагеновых волокон (КВ, синие), 
очаги выпадения теноцитов (*), скопление фибрина (стрел-
ки, красные). Окраска Пикро-Маллори; шкала 200 мкм
FIG. 6. Plantar aponeurosis of a dog in the simulation of fasciop-
athy: hemorrhages (Э, yellow), violation of differentiation, shape 
change, increase in the degree of undulation, longitudinal division 
of collagen fibers (КВ, blue), foci of tenocyte loss (*), fibrin accumu-
lation (arrows, red). Picro-Mallory staining; scale 200 microns

В итоге, в ходе морфофункциональной реорганиза-
ции соединительной ткани подошвенного апоневроза 
собаки, при медикаментозной алпростадиловой фасци-
опатии, как результате сочетания процессов поврежде-
ния, резорбции и новообразования коллагеновых воло-
кон, происходило усложнение его пространственного 
внутреннего строения. Выявлялись участки апоневроза 

Т а Б Л И ц а  1
ПлощАдь (в 1 мм2 Поля ЗРеНИя) оСНовНых 
СТРУкТУР АПоНевРоЗА в коНТРольНых ЗоНАх 
И ЗоНАх мУкоИдНоГо НАБУхАНИя, Me (q1–q3)

t A B L E   1
THE AREA (In 1 MM2 oF THE FIElD oF vIEw) oF THE MAIn 
STRuCTuRES oF APonEuRoSIS In THE ConTRol zonES 
AnD AREAS oF MuCoID SwEllIng, Me (q1–q3)

Структуры
Группы

Сравнение
Контроль (n = 12) Модель (n = 12)

Коллагеновые волокна 0,873 (0,675–0,897) 0,147 (0,126–0,168) р < 0,01*

Ядра теноцитов 0,088 (0,069–0,096) 0,264 (0,228–0,285) р < 0,01*

Зоны мукоидного изменения 0,021 (0,018–0,047) 0,561 (0,498–0,687) р < 0,01*

Всё остальное (межклеточные пространства, сосуды и пр.) 0,018 (0,015–0,036) 0,038 (0,033–0,059) р < 0,05*

Примечание. * – различия статистически значимы в сравнении с контролем при p < 0,05 (критерий Манна – Уитни).

РИС. 7.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании фасцио-
патии: диффузное кровоизлияние (чёрные стрелки), очаги по-
вышенной клеточности (инфильтрации, жёлтые стрелки), 
расширение пространства между пучками волокон (#); белые 
стрелки и * – пересекающиеся пучки коллагеновых волокон 
в зоне с высоким показателем клеточности. Окраска гема-
токсилином-эозином, шкала 200 мкм
FIG. 7.  
Plantar aponeurosis of a dog in the simulation of fasciopathy: dif-
fuse hemorrhage (black arrows), foci of increased cellular activi-
ty (infiltration, yellow arrows), expansion of the space between fib-
er bundles (#); white arrows and * – intersecting bundles of colla-
gen fibers in the zone with a high cellular index. Hematoxylin-eosin 
staining, scale 200 microns
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с патологической перестройкой в виде поперечно рас-
положенных пучков первого и второго порядка с взаим-
но переплетёнными коллагеновыми волокнами, а также 
резко возросшим показателем клеточности. В структуре 
клеточных элементов регистрировалось значительное 
увеличение числа активно метаболизирующих теноци-
тов, о чём свидетельствовало округление их ядер и на-
личие видимой цитоплазмы (рис. 7).

В совокупности, перечисленные выше структур-
ные изменения соответствовали в некоторых участ-
ках 8–11 баллам (Min-Max) при гистологической оценке 
по шкале Bonar и заключались в изменении формы, из-
витости, нарушении и даже исчезновении дифференци-
ровки фибриллярных волокон, их продольном разъеди-
нении и разрыве, округлении ядер теноцитов, наличии 
видимой цитоплазмы и кровеносных сосудов между из-
менёнными волокнами. Полуколичественная оценка па-
тогистологических изменений подошвенного апоневро-
за животных основной группы показала, что среднее зна-
чение степени дегенерации по шкале Bonar в конце экс-
перимента составляло 7,1 ± 1,97 балла. То есть в рамках 
одной сигмы (95 % всех измерений, основная масса), этот 
показатель варьировался в большинстве полей зрения 
в пределах 5–9 баллов. В контрольной группе суммар-
ный показатель составил 0,3 ± 0,1 балла, что было ста-
тистически значимо ниже (p < 0,0001, t-критерий Стью-
дента), чем при моделировании фасциопатии.

Пространственная реорганизация коллагеновых во-
локон подошвенного апоневроза наблюдалась и вокруг 
элементов периферической нервной системы, где сочета-
лись процессы дистрофии, разрушения и восстановления 
волокон. При этом структура самих нервных окончаний 
(на примере телец Фатера – Пачини) не нарушалась (рис. 8).

Подобные очаговые (гетероморфные и гетерохрон-
ные) гистотопографические изменения апоневроза, ве-
роятно, приводили и к изменениям условий функциони-
рования локальных элементов его соматосенсорной си-
стемы. Гетероморфность и гетерохронность выявлен-

ных изменений соединительной ткани можно рассма-
тривать как морфологический субстрат клинических 
проявлений фасциопатий.

оБСУждеНИе

Таким образом, четырёхкратное введение алпро-
стадила по использованному нами методу оказывало 
существенное влияние на структуру плотной волокни-
стой неоформленной и оформленной соединительной 
ткани подошвенного апоневроза собак. Активизирова-
лись механизмы повреждения, адаптации и регенера-
ции, в совокупности приводящие к пространственным 
гистотопографическим изменения апоневроза, лежа-
щим в основе формирования картины медикаментозной 
фасциопатии. Найденные изменения при моделирова-
нии фасциопатии имели очаговый характер, то есть име-
ли выраженные признаки гетероморфности.

В местах инъекций препарата появлялись морфоло-
гические признаки отёка, набухания интерстициально-
го пространства, полнокровия сосудов, кровоизлияния, 
инфильтрации ядерных клеток крови – дистрофии апо-
невроза. Кроме того, в оформленной и неоформленной 
соединительной ткани появлялись зоны с большим ко-
личеством капилляров. Воспалительные изменения, ве-
роятно, инициировались в покровных структурах, соот-
ветствующих паратенону и эндотенону, а затем распро-
странялись на пучки коллагеновых волокон и межуточ-
ное вещество апоневроза, где отмечалось увеличение 
количества плазмоцитов и лимфоцитов. Параллельно 
изменялась структура пучков коллагена: коллагеновые 
волокна теряли типичную упорядоченную ориентацию, 
отмечались неравномерное гофрирование и увеличение 
их извитости. Некоторые волокна подвергались диффуз-
ному лизису, дистрофии и разрывались. Вокруг таких 
пучков выявлялись свободные эритроциты, лимфоплаз-
моцитарные клеточные инфильтраты и очаги скопления 

 а б  в  г
РИС. 8.  
Подошвенный апоневроз собаки при моделировании тенди-
нопатии: тельца Фатера – Пачини (стрелки) при различ-
ных окрасках: целостность всех структурных компонентов. 
Окраски: а – Пикро-Маллори; б – Ван-Гизон; в – толуидиновый 
синий; г – Вейгерт – Ван-Гизон; шкала 100 мкм

FIG. 8.  
Plantar aponeurosis of a dog when modeling tendinopathy: 
Vater – Pacini corpuscles (arrows) with different colors: integrity 
of all structural components. Staining: a – Picro-Mallory; б – Van 
Gieson; в – toluidine blue; г – Weigert – Van Gieson; scale 100 mi-
crons
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кислых мукополисахаридов. По литературным данным, 
именно разрушение коллагеновых волокон и их после-
дующая пространственная реорганизация имеет ключе-
вое значение в патогенезе фасциопатий [6].

Значительным разнонаправленным изменениям 
подвергались специализированные клеточные эле-
менты апоневроза – теноциты. Одних процесс приво-
дил к дегенерации и атрофии, других – к трансформа-
ции в фибробласты, отличающиеся округлыми ядрами 
и большим объёмом цитоплазмы. С большой долей ве-
роятности можно предположить, что именно за счёт 
этих клеток, имеющих все признаки высокой функцио-
нальной активности, происходила репаративная реге-
нерация и последующая пространственная реорганиза-
ция апоневроза. Его структура нарушалась, становилась 
менее организованной, но более клеточной, с преобла-
данием метаболически активных теноцитов, способных 
и в дальнейшем изменять объёмные соотношения всех 
компонентов апоневроза, косвенно влияя и на чувстви-
тельные нервные окончания. При этом, по нашим дан-
ным, такие крупные специализированные окончания, 
как тельца Фатера – Пачини не имели признаков патоло-
гических изменений. Для изучения более мелких боле-
вых нервных окончаний, как и для выяснения их связей 
с коллагеновым скелетом, требуются либо специальные 
методы окраски, либо электронная микроскопия [19].

Было установлено, что при медикаментозном модели-
ровании фасциопатии в матриксе соединительной ткани 
апоневроза происходили химические реакции, результа-
том которых явилось накопление кислых мукополисаха-
ридов. Кроме того, разрушались и молекулы коллагено-
вых волокон, с распадом мукопротеидов и высвобожде-
нием веществ типа гиалуроновой и хондроитинсерной 
кислот [6], что подтверждалось окрашиванием продук-
тов этих реакций альциановым синим. Перечисленные 
патологические процессы вели к формированию очагов 
мукоидного набухания. По нашим данным, в этих очагах 
при окраске по Ван-Гизону и Пикро-Маллори доля непо-
вреждённых коллагеновых волокон значительно снижа-
лась, вплоть до полного их исчезновения. Показательно, 
что с помощью окраски Пикро-Маллори в зонах инфиль-
трации и кровоизлияний нами были выявлены и признаки 
фибриноидного набухания: фибрин окрашивался в крас-
ный цвет вокруг кровоизлияний, сосудов, нервных эле-
ментов и между пучками повреждённых коллагеновых во-
локон. По литературным данным, при экспериментальных 
фасциопатиях превалируют мукоидные изменения, а фи-
бриноидное набухание практически не описано [20]. По-
явление таких очагов деструкции свидетельствует о бо-
лее тяжёлых, возможно необратимых изменениях подо-
швенного апоневроза, вызывающих функциональную не-
достаточность и объясняющую клинический рецидиви-
рующий характер патологического процесса.

ЗАклюЧеНИе

Проведённое исследование продемонстрировало, 
что заметные патологические трансформации подошвен-

ного апоневроза могут быть вызваны локальным введе-
нием провоспалительных препаратов (типа алпростади-
ла). Выявленные нами очаговые пространственные ги-
стотопографические воспалительные, дегенеративные и 
репаративные изменения подошвенного апоневроза во 
многом объясняют нарушения функционирования эле-
ментов его соматосенсорной системы (например, упор-
ного хронического болевого синдрома, дискоордина-
ции нагрузочного режима стопы и выработки патологи-
ческого статико-локомоторного стереотипа) при фасци-
опатиях. Полученные и имеющиеся научные данные не 
позволяют точно идентифицировать морфологические 
признаки подобных клинических проявлений и требу-
ют дальнейшего изучения с использованием комплекс-
ного клинико-морфологического подхода [6, 12, 20, 21].

В ходе исследования была получена доказательная 
экспериментальная медикаментозная (алпростадило-
вая) модель фасциопатии, воспроизводящая основные 
патогномоничные морфологические признаки дегене-
ративного процесса, аналогичные известным и описан-
ным при экспериментальных и клинических тендинопа-
тиях. Эта модель и выявленные гетероморфные и гете-
рохронные изменения всех структур подошвенного апо-
невроза являются основой для дальнейшего изучения 
влияния на патологический процесс разнородных ле-
чебных мероприятий, включающих медикаментозные 
и физические факторы воздействия.
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