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Аннотация
Цель – оценить структурные изменения ткани пяточного сухо-
жилия в условиях экспериментальной тендинопатии под влияни-
ем аутологичной обогащенной тромбоцитами плазмы.

Материал и методы. Исследование проводилось на 20 поло-
возрелых крысах линии Wistar, разделенных на 5 групп. Во всех 
группах выполнялось экспериментальное моделирование тенди-
нопатии пяточного сухожилия путем внутри- и околосухожиль-
ного введения 0,5 мл 10% суспензии стерильного талька. Далее в 
область тендинопатии вводили аутологичную обогащенную тром-
боцитами плазму (ОТП), препарат гиалуроновой кислоты «Рус-
виск» (Россия) или их последовательное сочетание. Результаты 
исследования оценивали через 10 недель, аутопсийные препараты 
изучали с помощью световой микроскопии и морфометрии.

Результаты. Были выявлены характерные для тендинопатии 
гистологические признаки: дезорганизация коллагеновых струк-
тур, мукоидная и липоидная дегенерация, неоваскуляризация, 
лимфоидно-гистиоцитарная инфильтрация.  Инъекционное вве-
дение в область смоделированной тендинопатии ОТП, ГК или 
их последовательного сочетания между собой приводило к из-
менениям гистологической картины ткани. В результате коллаге-
новый матрикс имел меньшие признаки дезорганизации и менее 
выраженные дегенеративные изменения, равно как и проявления 
воспалительного процесса в перитеноне и окружающих сухожи-
лие мягких тканях по сравнению с гистологическим профилем, 
наблюдавшимся в микропрепаратах у животных с тендинопатией, 
которым никаких манипуляций не выполняли. 

Заключение. Введение ОТП в область пяточного сухожилия в 
условиях экспериментальной тендинопатии уменьшало прояв-
ления воспалительного процесса, дезорганизации коллагенового 
матрикса, способствовало усилению синтеза коллагена клетками 
и в конечном итоге процессов ремоделирования ткани.

Ключевые слова: тендинопатия, тендинит, тендиноз, гиалуро-
новая кислота, обогащенная тромбоцитами плазма.
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Abstract
Objectives – assessment of structural changes in the calcaneal tendon 
tissue in experimental tendinopathy under autologous platelet-rich 
plasma.  

Material and methods. Twenty mature Wistar rats, selected for the 
study, were divided into 5 groups. Rats of all groups received intra- and 
peritendinous injections of 0.5 ml of 10% sterile talc suspension to 
provide the experimental modeling of tendinopathy of the calcaneal 
tendon. Then the tendinopathy area was treated by injections of 
autologous platelet-rich plasma (PRP), a hyaluronic acid preparation 
"Rusvisk" (Rusvisk, Russia) and their sequential combination. The 
results were evaluated after 10 weeks in the autopsy preparations using 
a light microscopy method and morphometry.  

Results. The histological signs characteristic of tendinopathy were 
revealed, such as the disorganization of collagen structures, mucoid 
and lipoid degeneration, neovascularization, lymphoid and histiocytic 
infiltration. The injection of PRP, hyaluronic acid, or their sequential 
combination in the area of simulated tendinopathy led to changes in the 
histological presentation of the tissue. As a result, the collagen matrix 
had less signs of disorganization and less pronounced degenerative 
changes, as well as manifestations of the inflammatory process in the 
peritenon and the soft tissues surrounding the tendon, in comparison 
with the histological profile, which was observed in micropreparations 
in animals with tendinopathy who had no treatment. 

Conclusion. The introduction of PRP into the area of the calcaneal 
tendon has reduced the manifestations of the inflammatory process, 
disorganization of the collagen matrix, promoted the enhancement 
of collagen synthesis by cells and, ultimately, the processes of tissue 
remodeling.  

Keywords: tendinopathy, tendinitis, tendinosis, hyaluronic acid, 
platelet-rich plasma.  
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 ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время понимание патологических процес-
сов и реальных механизмов развития тендинопатий 

с незавершенным ремоделированием сухожилий и нако-
плением невосстанавливающихся нарушений структуры 
ткани все еще остается на невысоком уровне [1, 2, 3].

В качестве этиологических факторов тендинопатий 
рассматриваются гипоксия, гипертермия, апоптоз, 
воздействие медиаторов воспаления, молочной кис-
лоты («окислительный стресс»), дисбаланс матричных 
металлопротеиназ и ряд других обстоятельств, каждое 
из которых в отдельности или совокупности являются 
предметом обсуждения [4–7].

Согласно данным морфологических исследований, 
ключевую роль на ранних стадиях тендинопатий играет 
воспаление, тогда как в последующем развиваются про-
цессы дегенеративного ремоделирования и происходит 
накопление так называемых внутренних структурных 
повреждений [5, 8, 9]. Ограниченные метаболические 

возможности для восстановления бессосудистой ткани 
сухожилий на фоне продолжающихся механических 
перегрузок обусловливают привлечение дополнитель-
ных источников реваскуляризации и сопутствующей ей 
иннервации, преимущественно из паритенона и окру-
жающих тканей. Однако последние процессы создают 
иную структуру сухожилия, характеризующуюся присут-
ствием резидентных клеток, повышенным содержанием 
коллагена III типа и фрагментированного фибронектина 
в матриксе, что может стимулировать развитие хрониче-
ского воспаления с иммунным компонентом [1, 3, 10].

Общепринятые методы лечения тендинопатий пред-
полагают использование нестероидных противовос-
палительных препаратов, которые оказывают патоге-
нетическое действие только в начальной острой стадии 
заболевания, но в дальнейшем проблему изменения 
структуры и нарушения репаративного процесса не 
решают, а лишь маскируют их хронизацию и прогрес-
сирование [11].
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Локальное инъекционное введение аутологичной 
обогащенной тромбоцитами плазмы (ОТП) при отдель-
ных нозологических формах тендинопатий показало 
обнадеживающие результаты в клинической практике. 
Ряд экспериментальных исследований свидетельствует 
о наличии у ОТП выраженного противовоспалитель-
ного эффекта, способности стимулировать пролифе-
ративную и синтетическую активность теноцитов, 
миграцию стволовых клеток. Однако патогенетиче-
ские механизмы происходящих при этом процессов, 
морфогенез тканей сухожилий на фоне введения ОТП 
изучены далеко не в полной мере [12–16].

 ЦЕЛЬ
Оценить структурные изменения ткани пяточного 

сухожилия в условиях экспериментальной тендинопа-
тии под влиянием аутологичной обогащенной тромбо-
цитами плазмы.

 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование носило экспериментальный харак-

тер и включало работу с лабораторными животными. 
Все требования, изложенные в правилах лабораторной 
практики (GLP), «Международных рекомендациях по 
проведению медико-биологических исследований с ис-
пользованием животных» (1985) и приказе Минздрава 
РФ от 19.06.2003 №267 «Об утверждении правил лабо-
раторной практики», были соблюдены.

В исследование вошли 20 половозрелых крыс линии 
Wistar массой 250–350 г, манипуляции с которыми вы-
полняли под общим обезболиванием препаратом «Ро-
метар» (Bioveta, Чешская Республика).

Лабораторные животные были разделены на 5 групп 
(Г1–Г5) по 4 крысы в каждой группе. Первая группа 
(Г1) являлась контрольной и оставалась интактной на 
протяжении всего исследования. Животным остальных 
групп (Г2–Г5) осуществляли моделирование тендино-
патии пяточного сухожилия путем внутри- и околосу-
хожильного введения 0,5 мл 10% суспензии стерильно-
го талька в течение 6 недель кратностью по 2 инъекции 
в неделю (таблица 1).

После формирования модели тендинопатии живот-
ным экспериментальных групп путем инъекций вво-
дили 0,2 мл сравниваемых препаратов в область пора-
женного сухожилия. В Г2 вводили физиологический 
раствор NaCl, в Г3 – ОТП, в Г4 – препарат гиалуроно-
вой кислоты (ГК) «Русвиск» (Россия) с молекулярным 
весом 3-3,5х106 Да, в Г5 – комбинацию ОТП и ГК. В 
каждой группе было выполнено 3 инъекции с интерва-
лом в 1 неделю, а в Г5 – 2 инъекции ОТП и 1 инъекция 
ГК. Все вышеуказанные препараты, а также суспензию 
стерильного талька на этапе моделирования тендино-
патии вводили в область сухожилия на 0,5 см от места 
его прикрепления к пяточной кости (рисунок 1).

Для получения ОТП забирали 1,2 мл цельной крови 
из бедренной вены животных в шприц с предваритель-
но набранными 0,4 мл 5% раствора цитрата натрия и 
затем использовали методику двойного центрифуги-
рования [17].

На протяжении всего периода экспериментального 
исследования, начиная с формирования модели тенди-
нопатии и затем последующего лечения, осуществляли 
тщательное наблюдение за животными: отмечали из-
менения общего состояния, локальные изменения в 
области инъекций, степень участия вовлеченной ко-
нечности в нагрузке и движениях.

По прошествии недели с момента выполнения по-
следней лечебной инъекции животным Г3–Г5, через 
4 недели после завершения моделирования тендино-
патии в Г2, спустя 10 недель с момента начала экс-
перимента в Г1 животных выводили из исследования 

Порода животных Крысы линии Wistar
Возраст Половозрелые
Масса 265±2,2 г

Вводимый 
препарат      

Группы

10% суспензия 
стерильного 

талька, 0,5 мл

0,9% 
раствор 

NaCl, 0,2 мл

ОТП, 
0,2 мл

ГК, 
0,2 мл

ОТП+ГК, 
0,2 мл

Группа 1 (Г1) -

Группа 2 (Г2) + +

Группа 3 (Г3) + +

Группа 4 (Г4) + +

Группа 5 (Г5) + +

Сроки 
выведения 
животных из 
эксперимента

- 10 недель 10 
недель

10 
недель

10 
недель

Рисунок 1. Получение ОТП (А) и введение ее в область пяточного сухожилия (Б).
Figure 1. Obtaining PRP (A) and introducing it into the area of the calcaneal tendon (B).

Таблица 1. Характеристика животных 
и экспериментальных групп
Table 1. Characteristics of animals and experimental groups

А Б
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введением летальной дозы препарата «Рометар». Ко-
нечной точкой эксперимента во всех группах животных 
явились 10 недель.

Для проведения гистологического исследования 
вычленяли костно-сухожильно-мышечные блоки, 
фиксировали их в 10% нейтральном растворе забуфе-
ренного формалина, проводили по батарее спиртов 
возрастающей концентрации и заливали в парафин. 
Затем изготавливали срезы толщиной 5–6 мкм и окра-
шивали их гематоксилином и эозином, толуидиновым 
синим, по Массону.

Световую микроскопию выполняли на микроскопе 
Micros (Австрия) при увеличении х100 и х400 с после-
дующим фотографированием фотокамерой Olympus 
(Япония).

При проведении морфометрии учитывали следую-
щие параметры: концентрация клеток (количество 
клеток в 1 мкм2), абсолютная площадь ядра клеток, 
ширина коллагеновых волокон (мкм), доля дезорга-
низованного матрикса (%).

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием программы Statistica 10 (StatSoft, USA). 
Обобщенные данные представляли в виде медианы 
(Me) с указанием интерквартильного интервала (LQ-
UQ), где LQ – 25 процентиль, UQ – 75 процентиль. 
Различия между группами оценивали по критерию 
Краскела – Уоллиса с последующим сравнением групп 
с использованием апостериорного критерия Данна и 
считали статистически значимыми при p<0,05.

 РЕЗУЛЬТАТЫ
По прошествии 10 недель эксперимента общее со-

стояние животных всех групп не претерпевало каких-

либо изменений, а физическая активность оставалась 
на прежнем уровне. Животные из контрольной Г2 и 
из Г3–Г5 сравнения полностью опирались на подверг-
шуюся манипуляциям конечность, суставы которой не 
имели ограничений в подвижности. Местные измене-
ния заключались в сохраняющейся небольшой отечно-
сти мягких тканей в области инъекций 10% суспензии 
талька и некотором утолщении самих сухожилий.

Структурные преобразования ткани сухожилий по-
сле моделирования тендинопатии у животных кон-
трольной Г2 заключались в очаговом разволокнении 
и дезорганизации пучков коллагеновых волокон, 
мукоидной и липоидной дегенерации, проявляю-
щейся метахромазией при окраске по Массону и то-
луидиновым синим, а также новообразовании сосудов  
(рисунок 2). Неоангиогенез, а также лимфоидно-
гистиоцитарная инфильтрация с очагами скопления 
нейтрофильных лейкоцитов характеризовали главным 
образом участки прилежащего к сухожилию перите-
нона, окружающие его жировую и мышечную ткани. 
Гораздо реже очаги воспаления можно было наблюдать  
непосредственно в самом сухожилии.

Средний показатель концентрации клеток у живот-
ных Г2 с тендинопатией пяточного сухожилия был поч-
ти вдвое больше по сравнению с аналогичным показате-
лем в интактной Г1 (p<0,05). Причем среднее значение 
абсолютной площади клеточного ядра в Г2 также в 
2 раза превышала таковое в Г1 животных (p<0,05). 
Ширина коллагеновых волокон в ткани сухожилий с 
тендинопатией на фоне выраженной дезорганизации 
матрикса, достигающей 49,3%, несколько превышала 
условно нормальное значение, однако эти различия 
не были статистически значимыми (таблица 2).

*p<0,05 – по сравнению с Г1
#p<0,05 – по сравнению с Г2
Таблица 2. Сравнительная морфометрическая характеристика области тендинопатии пяточного сухожилия после локального 
введения ОТП, ГК или их сочетания, Mе (LQ-UQ)
Table 2. Comparative morphometric characteristics of the tendinopathy area in the calcaneal tendon after local injection of PRP, 
HA or their combination, Md (LQ-UQ)

Показатель Г1 Г2 Г3 Г4 Г5

Концентрация клеток, ×10-2 количество клеток/мкм2 2,7 (2,2-3,5) 4,1 (2,6-6,3)* 2,8 (2,4-3,6) 2,6 (2,1-3,1)# 4,0 (3,5-5,1)

Абсолютная площадь ядра клетки, мкм2 1,7 (1,5-2,1) 3,2 (2,4-3,8)* 3,5 (2,8-4,1) 3,6 (2,4-5,6) 2,4 (2,1-2,5)

Ширина коллагеновых волокон, мкм 88,9 (83,5-93,0) 96,1 (89,0-99,4) 132,2 (124,0-149,0)*# 144,6 (139,8-155,3)*# 166,4 (159,8-167,3)*#

Дезорганизация матрикса, % 0 (0-0) 49,3 (46,6-53,1)* 22,1 (19,4-31,2)# 33,4 (31,9-35,2)# 39 (37,4-40,4)

Рисунок 2. Пяточное сухожилие животного с экспериментальной тендинопатией. Пучки коллагеновых волокон с участками 
разволокнения, с очаговой мукоидной и липоидной дегенерацией, очаговой перифокальной лимфо-гистиоцитарной 
инфильтрацией. А – окраска гематоксилином и эозином, ув. х 100, Б – окраска толуидиновым синим, ув. х 400,  
В – окраска по Массону, ув. х 100.
Figure 2. Calcaneal tendon of an animal with experimental tendinopathy. Bundles of collagen fibers with areas of disorganization and, with 
focal mucoid and lipoid degeneration, with focal perifocal lympho-histiocytic infiltration. A – staining with hematoxylin and eosin, x100,  
Б – staining with toluidine blue, x400, В – Trichrome (Masson) staining, x100.

А Б В
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 ОБСУЖДЕНИЕ
Выявленные гистологические изменения в ткани 

пяточного сухожилия у животных Г2 были иниции-
рованы микроповреждениями частицами введенной 
суспензии талька, которые активировали механизмы 
воспаления, включая цитокиновый каскад, металло-
протеиназы, играющие, как известно, ключевую роль 
в ремоделировании матрикса большинства соедини-
тельнотканных структур [4, 7, 18].

Отмеченные на микроскопическом уровне наруше-
ния в настоящее время рассматриваются в контексте 
механической теории развития острых и хрониче-
ских заболеваний сухожилий, а для их обозначения 
используются термины тендинопатия, тендиноз или 
тендинит [9, 11].

Увеличение концентрации клеток в ткани сухожи-
лия, а также площади клеточного ядра вполне можно 
объяснить присутствием привлеченной извне клеточ-
ной популяции, в том числе связанной с сосудистой 
инвазией из перитенона и окружающих тканей. С дру-
гой стороны, физическая связь теноцитов сухожилия с 
коллагеновыми волокнами, вероятно, играет важную 
роль в биологической реакции ткани на механические 
нагрузки. Дезорганизация коллагеновых волокон, 

потеря ими естественного натяжения вызывают усиле-
ние пролиферативной и секреторной активности кле-
ток, чем и обусловлено увеличение средней площади 
клеточного ядра. Влияние так называемых механизмов 
механотрансдукции на миграцию и дифференциров-
ку клеток, их синтетическую активность в отношении 
секреции коллагеновых матриксных протеиназ, транс-
формирующего фактора роста -β было показано в ряде 
экспериментальных исследований на моделях зажив-
ления повреждений сухожилий [1, 19].

В целом выявленные в нашей экспериментальной 
модели гистологические признаки указанных выше 
патологических процессов подтвердили ее достаточ-
ное приближение к известной форме заболевания су-
хожилия – тендинопатии и адекватность для решения 
поставленных в исследовании задач.

Инъекционное введение ОТП в область смоделиро-
ванной тендинопатии (Г3), гиалуроновой кислоты (Г4) 
или их последовательного сочетания (Г5) приводило к 
изменениям гистологической картины ткани. В резуль-
тате коллагеновый матрикс имел меньшие признаки 
дезорганизации и менее выраженные дегенеративные 
изменения, равно как и проявления воспалительно-
го процесса в перитеноне и окружающих сухожилие 

Рисунок 3. Модель тендинопатии пяточного сухожилия в условиях локального введения ОТП (А, Б), ГК (В, Г), ОТП+ГК (Д, Е):  
А, Б – очаговая дезорганизация коллагеновых волокон, выраженная воспалительная лимфогистиоцитарная инфильтрация, 
очаговая липоидная дегенерация, очаговая неоваскуляризация, очаговый фиброз в участках коллагеновых волокон сухожилия 
и в окружающих мягких тканях.
В, Г – очаговая дезорганизация коллагеновых волокон (мукоидная дегенерация), очаговая липоидная дегенерация, очаговая 
умеренно выраженная воспалительная лимфогистиоцитарная инфильтрация, очаговая неоваскуляризация, скопления округлых, 
крупных сухожильных клеток. 
Д, Е – очаговая дезорганизация коллагеновых волокон, очаговая, слабо выраженная воспалительная инфильтрация лимфоцитами 
и гистиоцитами, с небольшим количеством гигантских многоядерных клеток инородных тел, очаговая неоваскуляризация, 
очаговый, слабо выраженный фиброз.
Окраска гематоксилином и эозином, ув. х 100 (А, В, Д) и по Массону, ув. х 400 (Б, Г, Е).

Figure 3. Model of calcaneal tendinopathy with local injection of PRP (A, Б), HA (В, Г), PRP + HA (Д, E):
A, Б – focal disorganization of collagen fibers, pronounced inflammatory lymph-histiocytic infiltration, focal lipoid degeneration, focal 
neovascularization, focal fibrosis in the areas of collagen fibers of the tendon and in the surrounding soft tissues.
В, Г – focal disorganization of collagen fibers (mucoid degeneration), focal lipoid degeneration, focal moderately pronounced inflammatory 
lympho-histiocytic infiltration, focal neovascularization, clusters of rounded, large tendon cells.
Д, E – focal disorganization of collagen fibers, focal, mild inflammatory infiltration by lymphocytes and histiocytes, with a small number of 
giant multinucleated cells of foreign bodies, focal neovascularization, focal, mild fibrosis.
Staining with hematoxylin and eosin, x100 (A, В, Д) and trichrome (Masson) staining, x400 (Б, Г, E).
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мягких тканях, по сравнению с гистологическим про-
филем, наблюдавшимся в микропрепаратах у животных 
с тендинопатией из Г2, которым никаких манипуляций 
не проводили (рисунок 3).

Наиболее выраженная положительная динамика в 
отношении структуры ткани сухожилия характеризо-
вала морфогенез тендинопатии в условиях введения 
ОТП, что также нашло подтверждение в результатах 
морфометрии (таблица 2).

Средняя концентрация клеток после введения ОТП 
в Г3 или ГК в Г4 достигала условно нормальных зна-
чений в интактном сухожилии (Г1), в то время как в 
Г5 после последовательного введения ОТП и ГК пре-
вышала их практически в 1,5 раза и была сравнима с 
таковым показателем в модели тендинопатии (Г2).

Средняя абсолютная площадь ядра клеток в препа-
ратах животных после введения ОТП (Г3) и ГК (Г4) в 
отдельности оставалась в 2 раза выше, чем в интактной 
Г1 и сравнимой с площадью ядра в модели тендинопатии 
(Г2). На этом фоне средний показатель площади оказал-
ся меньше после последовательного введения ОТП и ГК, 
но несколько превышал условно нормальные значения, 
хотя различия были статистически не значимыми.

Средняя ширина коллагеновых волокон во всех «ма-
нипуляционных» группах (Г2–Г3) оказалась выше нор-
мальных значений показателя у животных из интактной 
Г1. Но если при тендинопатии (Г2) различия с условно 
нормальными показателями были несущественными, 
то после введения ОТП, ГК или их последовательного 
применения различия оказались статистически зна-
чимыми и достигали максимальных значений почти с 
двукратным увеличением в Г5 (ОТП и ГК).

Степень дезорганизации матрикса, выраженная в 
процентах по отношению к нормальной гистологиче-
ской картине в препаратах животных из интактной Г1, 
представлялась существенно меньшей (на 27%) после 
введения ОТП в Г3 по сравнению с моделью тендинопа-
тии (p<0,05) и более предпочтительной по отношению к 
этому показателю в Г4 и Г5 после введения ГК и после-
довательного применения ОТП и ГК соответственно.

Объяснение большинству полученных в нашем ис-
следовании описательных и метрических данных за-
ключалось в ряде взаимосвязанных биологических эф-
фектов, развивающихся в сухожилии и окружающих его 
тканях под влиянием ОТП – противовоспалительном, 
тендопротективном и репаративном.

Проявление противовоспалительных свойств ОТП 
было вполне ожидаемым явлением, обусловленным 
главным образом факторами роста, содержащимися 
в α-гранулах тромбоцитов, способными оказывать 
регулирующее воздействие на все три фазы воспа-
лительного процесса посредством взаимодействия с 
трансмембранными рецепторами клеток и инициации 
внутриклеточных сигналов [15, 20].

Не меньшего внимания оказались достойными за-
щита ткани сухожилия от разрушения, дегенерации и 
восстановление его после повреждений. Развитие ре-
паративных процессов в этом случае также находило 
объяснение с позиций участия факторов роста тромбо-
цитов ОТП, оказывающих влияние на экспрессию генов 

в ядрах клеток с усилением синтеза белков, регулирую-
щих их пролиферативную и синтетическую активность. 
Наряду с этим факторы роста тромбоцитов стимулиру-
ют хемотаксис, дифференциацию клеток и локальный 
ангиогенез, что, безусловно, имеет непосредственное 
отношение к процессам восстановления поврежденных 
сухожилий [15, 21]. В результате взаимодействия ОТП 
с тканью сухожилий происходит усиление пролифера-
ции фибробластов, синтеза коллагена теноцитами и фи-
бробластами, миграция клеток-предшественников из 
костного мозга в область повреждения сухожилий, уве-
личение размеров и прочности регенерата, улучшение 
гистологических и механических характеристик костно-
сухожильного прикрепления [11, 14, 15, 21, 22].

Выявленные сравнительные изменения морфоме-
трических показателей в нашем исследовании в той или 
иной степени свидетельствовали о развитии всех трех 
отмеченных выше биологических эффектов у живот-
ных «манипуляционных» Г3-Г5.

Увеличение клеточной популяции в области тенди-
нопатии было наименьшим после введения ОТП, что 
до некоторой степени объясняет наименее выраженную 
дезорганизации матрикса по отношению к остальным 
экспериментальным группам животных. В то же вре-
мя сравнимое с последними увеличение абсолютной 
площади ядра клеток и ширины коллагеновых волокон 
подтверждали наше предположение об увеличении их 
синтетической активности под влиянием ОТП. Подоб-
ная тенденция в изменении структуры ткани сухожилия, 
но на фоне более высоких количественных показателей 
клеточной популяции, средней ширины коллагеновых 
волокон и при этом со сравнительно более значительной 
степенью дезорганизации матрикса сохранялась и в Г5 
после последовательного введения ОТП и ГК.

Для сравнительной оценки модифицирующих 
структуру ткани сухожилий свойств ОТП животным 
Г4 в область тендинопатии вводили гиалуроновую 
кислоту, которая находит клиническое применение в 
лечении указанного заболевания. Последняя была вы-
брана в качестве сравнительного ортобиологического 
препарата в связи с наличием известного противовос-
палительного действия и способности стимулировать 
синтез протеогликанов – одного из компонентов ма-
трикса ткани сухожилия [22, 23]. Вероятно, результатом 
проявления этих свойств на клеточном уровне явился 
отмеченный в нашем исследовании тендопротектив-
ный эффект ГК. Дегенерация сухожилия у животных Г4 
после введения ГК была выражена в меньшей степени 
по сравнению с подобными процессами, отмеченными 
через 10 недель с момента моделирования тендинопа-
тии в Г2 (p<0,05), но отличалась в худшую сторону от 
гистологической картины структурной организации 
сухожилий после инъекций ОТП. Дезорганизация ма-
трикса у животных Г5 после последовательного введе-
ния ОТП и ГК была выражена несколько в большей 
степени, чем после инъекций каждого из этих ортобио-
логических препаратов в отдельности. Однако, прини-
мая во внимание наиболее высокий показатель средней 
ширины коллагеновых волокон, свидетельствующий 
о выраженных процессах синтетической активности 
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с преимущественным формированием отличающих-
ся большей толщиной коллагеновых волокон I типа, 
можно высказать предположение о продолжающемся 
ремоделировании ткани. Весьма вероятно, что даль-
нейшее упорядочение структуры сухожилия у живот-
ных Г5 наступает в более отдаленный период времени, 
чем обозначенные в нашем исследовании конечные 
сроки эксперимента.

Таким образом, на основании проведенного экспе-
риментального исследования можно с уверенностью 
предположить, что ОТП, введенная в область пяточ-
ного сухожилия в условиях экспериментальной моде-
ли тендинопатии, обладает противовоспалительным 
эффектом, стимулирует коллагенобразующую син-
тетическую активность клеток, способствуя сохране-
нию и, возможно, восстановлению его нарушенной 
структуры. В то же время репаративный потенциал 
ОТП, комбинации ОТП с ГК, последующие процес-
сы вторичного ремоделирования ткани сухожилия 
представляются весьма интересными для дальней-
шего изучения с более продолжительными сроками 
наблюдения.

Основным ограничением нашего исследования 
следует признать малое количество животных, пред-
ставленных в каждой из экспериментальных групп. 

Существенно объективизировать полученные данные 
помогли бы дополнительные исследования с более 
представительными группами сравнения, а также ис-
пользование иммуногистохимического метода оценки 
морфогенеза ткани сухожилия при тендинопатии под 
влиянием ОТП.

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Экспериментальная модель, основанная на введе-

нии в область пяточного сухожилия крысы 0,5 мл 10% 
суспензии стерильного талька в течение 6 недель по 2 
инъекции в неделю, характеризуется возникновением 
гистологических признаков тендинопатии, а именно: 
нарушения структуры тканей, очагового воспаления и 
сосудистой пролиферации.

Введение ОТП в область пяточного сухожилия в 
условиях экспериментальной тендинопатии уменьшает 
проявления воспалительного процесса, способствует 
усилению синтеза коллагена клетками и тем самым со-
храняет и, возможно, восстанавливает его нарушенную 
структуру. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов, требующего раскрытия в 
данной статье.
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