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На основании морфологического изучения белочной обо%
лочки и пещеристых тел полового члена при болезни Пей%
рони (22 наблюдения) установлено, что болезнь Пейрони
представляет собой дизонтогенетическое заболевание, в
основе которого лежит альтерация, дисрегенерация, ди%
сплазия, метаплазия очагов гамартозной соединительной
ткани и кровеносных сосудов с формированием участков
рубцевания в белочной оболочке и пещеристых телах по%
лового члена. Пролиферация фибробластов эмбриона%
льного типа сопровождается метапластической транс%
формацией, появлением хондро% и остеобластов эмбрио%
нального типа и формированием хондроидной и остеоид%
ной ткани, что свидетельствует о прогрессировании про%
цесса и является прогностически неблагоприятным фак%
тором. Основными морфогенетическими механизмами
вовлечения пещеристого тела полового члена при болез%
ни Пейрони является атрофия сосудистых каверн и пери%
васкулярных гладкомышечных волокон с уменьшением
удельного объема сосудов синусоидного типа, дисплазия
соединительной и кровеносной тканей, фибромускуляр%
ная, нодулярная и продольная гиперплазия гладкомы%
шечных волокон. Сочетание нодулярной и/или диффуз%
ной соединительнотканной, мышечной и сосудистой ди%
сплазий с очагами ангиоматоза, расстройствами кровооб%
ращения свидетельствует об общности морфогенетичес%
ких механизмов, развивающихся в белочной и эректиль%
ной тканях при болезни Пейрони. Описанные морфологи%
ческие изменения могут служить структурной основой
для разработки новых методов терапевтического и хи%
рургического лечения пациентов с фибропластической
индурацией полового члена.
Ключевые слова: болезнь Пейрони, белочная оболочка, пе(
щеристые тела, патоморфология.

Фибропластическая индурация полового члена (от лат.
induracio penis plastika), или болезнь Peyronie’s, отно-

сительно редкое заболевание, в основе которого лежит ло-
кальное повреждение белочной оболочки (tunica albug-
inea) кавернозных тел полового члена.

Этиология и патогенез болезни Пейрони (БП) до конца
не изучены [7, 8, 11].

Деформация полового члена может быть как врожден-
ной, так и приобретенной. Наличие деформации определя-
ется состоянием тканей. Врожденное искривление полово-
го члена характеризуется низким показателем эластичнос-
ти тканей, то есть, речь идет о недоразвитости тканей. При-
обретенная деформация сопровождается локальным фиб-
розом [6].

В качестве этиологических факторов рассматривали
травму полового члена (включая и микротравму), наруше-
ние эндокринного равновесия в системе гипофиз–кора

надпочечников, болезни соединительной ткани с различ-
ными вариациями воспалительно-аллергического процес-
са и различной локализацией патологического процесса,
аутоиммунные реакции, генетическую предрасположен-
ность, образование свободных радикалов, дефицит витами-
на Е, инфекции, применение в-блокаторов [4, 7, 11, 13]. В
ходе последних исследований болезнь Пейрони определя-
ют как локализованное нарушение процесса заживления в
соединительной ткани [11], а гиперпродукцию фактора
TGF-1в – как возможный патогенетический механизм дан-
ного заболевания [8, 9, 12]. В Украине используют две
классификации фибропластической индурации полового
члена (ФИПЧ) – морфологическую и клиническую, пред-
ложенные в 2004 году Ю.М. Гурженко. Морфогенез
ФИПЧ автор рассматривает как результат острого и хро-
нического воспаления в ответ на микротравму [2].

Есть мнение о том, что формирование бляшек при
ФИПЧ – процесс, который имеет мультифакторную этио-
логию и включает цепь генетических, структурных и имму-
нологических звеньев, действительные причины которых
окончательно не выяснены [9, 10, 13].

Цель исследования – установить основные морфогене-
тические механизмы эректильной дисфункции при фибро-
пластической индурации полового члена путем комплекс-
ного гистологического и гистохимического изучения
структуры белочной оболочки и пещеристых тел.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Предметом морфологического изучения послужили ку-

сочки белочной оболочки и кавернозной ткани полового
члена при БП, взятые интраоперационно у 22 больных. Па-
циенты с БП находились на лечении в отделении урологии
Донецкого областного клинико-территориального меди-
цинского объединения в период 2008–2012 гг. Больные бы-
ли сопоставимы по возрасту (р?0,005). Кусочки ткани фик-
сировали в 10% растворе нейтрального формалина, залива-
ли в парафин по стандартной методике. На ротационном
микротоме МПС-2 изготавливали серийные гистологичес-
кие срезы толщиной 5±1 мкм, которые затем окрашивали
гематоксилином и эозином, по ван Гизону, Вергоффу, на
фибрин по Шуенинову, толуидиновым синим при рН 2,6 и
5,3, ставили ШИК-реакцию с обработкой контрольных
срезов амилазой. 

При количественной оценке дистрофических и воспа-
лительно-деструктивных процессов, происходящих в пе-
щеристых телах полового члена, мы базировались на ос-
новных классических принципах морфометрии, изложен-
ных в монографии Г.Г. Автандилова (2002) [1]. В основу
морфометрического исследования положен точечный ме-
тод полей Глаголева. Для исследования использовали поле
общей площадью 100 точек. В каждом микропрепарате
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просчитывали 10 полей суммарной площадью 1000 точек.
С помощью окулярной сетки на препаратах, окрашенных
гематоксилином и эозином, определяли удельный объем
основных показателей морфогенеза гладкомышечной кле-
точной пролиферации: удельный объем ядер миобластов,
коллагеновых волокон, сосудов, коэффициент васкуляри-
зации (Кv), среднюю площадь сечения ядер миобластов
(мм–2), плотность распределения ядер миобластов (мм–2).

Гистологическое исследование проводили с помощью
микроскопа Hund H500 (Германия). Исследования прово-
дили в световом и поляризованном свете. Статистическую
обработку полученных данных осуществляли при помощи
программы Excel на компьютере ОЕМ IBM PC/АT
Pentium. Вычислены значения средней арифметической
(М), среднего квадратического отклонения (у), ошибки оп-
ределения средней арифметической (m), коэффициент ва-
риации (W), определяли уровень достоверности различий
(р) сравниваемых групповых средних с помощью t-крите-
рия Стьюдента. Для проведения статистического анализа
результатов исследования использовали статистические
пакеты Statistica 5.5 (StatSoft Inc., 1999) и MedStat версия
3 № MS 00032 [5]. Морфологическое изучение и морфоме-
трический анализ гистологических препаратов проведены
в отделе патоморфологии Центральной научно-исследова-
тельской лаборатории Донецкого национального медицин-
ского университета им. М. Горького. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Во всех наблюдениях БП в соединительнотканной бе-
лочной оболочке полового члена нарушена топография
пучков коллагеновых волокон. Разделение их на внутрен-
ний циркулярный и наружный продольный слой практиче-
ски отсутствует. 

Ткань tunica albuginea представлена широкими, ленто-
образными, извитыми пучками коллагеновых волокон с
единичными гиперхромными фибробластами (рис. 1, а).
Имеет место фрагментация и очаговый лизис эластических
волокон. Коллагеновые волокна с различной интенсивнос-
тью двойного лучепреломления в поляризованном свете
теряют продольную ориентацию, в 2 наблюдениях (9,1%)
отмечено формирование фиброзных узелков, подобно тем,
которые выявляют при нодулярном неагрессивном фибро-
матозе. Большинство пучков коллагеновых волокон белоч-
ной оболочки по своим поляризационно-оптическим ха-
рактеристикам, таким, как оптическая сила двойного луче-
преломления, соотношение нейтральных мукополисахари-
дов и гликозаминогликанов сформировано фибриллами,
объединенными гликопротеидами.

Наряду с высокодифференцированными волокнами
выявляют очаги дисплазии волокнистой соединительной
ткани различной степени тяжести, которые имеют морфо-
логические характеристики первичной мезенхимы. Очаги
дисплазии умеренной степени представлены ветвистыми
фибробластоподобными клетками. Волокнистый компо-
нент по гистохимическим и поляризационно-оптическим
характеристикам соответствует нативным фибриллам кол-
лагена. 

В участках дисплазии тяжелой степени отмечается сни-
жение степени анизотропии и дихроизма в поляризован-
ном свете, что свидетельствует о дезорганизации коллаге-
новых волокон. Такие участки по морфологии близки к эм-
бриональной соединительной ткани. В пользу дизэмбрио-
генетических нарушений синтеза и формирования фиб-

рилл свидетельствуют несоответствие между морфофунк-
циональными характеристиками фибробластов и степень
дифференцировки волокнистого компонента. Имеет место
очаговая выраженная пролиферация эмбрионального типа
фибробластов и хондробластов (рис. 1, б и в), формирова-
ние эмбриональных сосудистых почек. Такие участки име-
ют морфологию неагрессивного фиброматоза (рис. 1 г). В
очагах пролиферации фибробластов эмбрионального типа
отмечается их метапластическая трансформация и появле-
ние хондро- и остеобластов эмбрионального типа, вплоть
до формирования хондроидной и остеоидной ткани (рис. 2,
а и б).

В 4 наблюдениях (18,2%) нами обнаружены гамартоз-
ные многокомпонентные очаги, состоящие из жировой, во-
локнистой соединительной, мышечной, сосудистой и лим-
фоидной тканей (рис. 2, в). Наиболее частой патологией,
ассоциированной с изменениями сосудистого русла белоч-
ной оболочки, является пролиферация перицитов. Нали-
чие в стенке сосудов микрогемоциркуляторного русла
(МГЦР) очаговой дезорганизации сопровождается дис-
циркуляторными расстройствами, диапедезными свежими
и старыми кровоизлияниями, вплоть до формирования
мелких гематом с явлениями организации и рубцевания
(рис. 2, г). Периваскулярное скопление лимфоидной ткани
может быть ошибочно расценено как признак хроническо-
го воспаления. О дисрегенерации свидетельствует наличие
в рубцовой ткани и сосудистых почек.

Следует отметить, что ни в одном из наших наблюде-
ний БП не выявлялись воспалительные инфильтраты. В
отдельных случаях были отмечены одиночные мелкие
скопления лимфоцитов, преимущественно в кавернозной
ткани.

В зоне диспластических изменений отмечается также
формирование артерий замыкательного типа. Плотность
расположения сосудов настолько высока, что создается
картина ангиоматоза, степень выраженности которого ши-
роко варьирует. Появление артерий замыкательного типа,
на наш взгляд, обусловлено возникающими при БП дис-
циркуляторными процессами, вызванными альтеративны-
ми, диспластическими и рубцовыми изменениями в белоч-
ной оболочке.

К основным морфологическим изменениям пещерис-
тых тел (corpora cavernosa) полового члена, выявленным
практически во всех случаях БП, следует отнести атрофию
пещеристой ткани, ассоциированную с ней деформацию
просвета сосудов синусоидного типа, атрофию периваску-
лярных гладкомышечных волокон, фибромускулярную
продольную и нодулярную гиперплазию гладкомышечных
волокон, очаговую пролиферацию фибробластов, диспла-
зию соединительной ткани и кровеносных сосудов пещери-
стых структур. Степень выраженности альтеративных, ди-
спластических и дисрегенераторных процессов была раз-
нообразной не только в различных наблюдениях, но и в
пределах одного гистологического препарата. Нередко на-
блюдалось сочетание нескольких процессов, что и создава-
ло полиморфную структурную перестройку пещеристого
тела. Воспалительная реакция в corpora cavernosa практи-
чески отсутствовала.

В 13 наблюдениях (59,1%) имела место атрофия сосу-
дов синусоидного типа. В 9 (40,9%) случаях отмечено соче-
тание атрофических процессов с дисплазией волокнистой
соединительной ткани corpora cavernosa различной степе-
ни тяжести и появление атипичных сосудов как синусоид-
ного типа, так и капиллярных новообразованных сосудис-
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Ðèñ. 1. Áîëåçíü Ïåéðîíè. Áåëî÷íàÿ îáîëî÷êà: à – ðóáöîâàÿ òêàíü; á è â – äèñïëàçèÿ è ìåòàïëàçèÿ ñîåäèíèòåëüíîé
òêàíè â ðóáöå, ïîÿâëåíèå ýìáðèîíàëüíûõ ôèáðîáëàñòîâ è åäèíè÷íûõ õîíäðîáëàñòîâ; ã – î÷àã íåàãðåññèâíîãî
ôèáðîìàòîçà. Îêðàñêà: à–ã – ãåìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì, ×400

à) á) â) ã)

Ðèñ. 2. Áîëåçíü Ïåéðîíè. Áåëî÷íàÿ îáîëî÷êà: à è á – ôîðìèðîâàíèå õîíäðîáëàñòè÷åñêîé è îñòåîèäíîé òêàíè â î÷àãàõ
äèñïëàçèè è ìåòàïëàçèè ðóáöà, â – ãàìàðòîìà, èìåþùàÿ ñòðîåíèå àíãèîëèïîìàòîçà; ã – ìåëêèå ãåìàòîìû íà ãðàíèöå
áåëî÷íîé îáîëî÷êè è êàâåðíîé òêàíè. Îêðàñêà ãåìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì, à–ã – ×120

à) á) â) ã)

Ðèñ. 3. Áîëåçíü Ïåéðîíè. Ïåùåðèñòîå òåëî: à – àòðîôèÿ è äåôîðìàöèÿ ïðîñâåòà ñîñóäà ñèíóñîèäíîãî òèïà, î÷àãîâàÿ
àòðîôèÿ ãëàäêîìûøå÷íûõ âîëîêîí, î÷àãîâàÿ (á) è äèôôóçíàÿ (â) ãèïåðïëàçèÿ ãëàäêîìûøå÷íûõ êëåòîê â êàâåðíîçíîé
òêàíè; ã – ÿðêîå äâîéíîå ëó÷åïðåëîìëåíèå ãëàäêîìûøå÷íûõ âîëîêîí. Îêðàñêà: à, á è â – ãåìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì,
Õ400; ã – ýëëèïòè÷åñêè ïîëÿðèçîâàííûé ñâåò, ×400 

à) á) â) ã)
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тых почек. Так же как и в белочной оболочке, очаги ди-
сплазии по микроскопической картине напоминают строе-
ние неагрессивного фиброматоза и ангиофиброматоза. Ка-
пиллярные новообразованные сосудистые почки чаще все-
го располагались на границе с белочной оболочкой. Диф-
ференцировка сосудов сопровождалась пролиферацией пе-
рицитов, реже эндотелиальных клеток.

В 7 наблюдениях (31,8%) в ткани пещеристого тела вы-
явлены гиперпластические процессы со стороны гладко-
мышечных клеток. Фибромускулярная гиперплазия со-
провождалась атрофией кавернозной сосудистой системы.
Просвет большинства сосудов синусоидного типа щеле-
видной формы, деформирован. Форменные элементы кро-
ви практически не обнаруживаются. В просвете значитель-
ной части кавернозных структур обнаруживаются гладко-
мышечные инвагинаты.

Как правило, имело место сочетание нодулярной и
диффузной гиперплазии гладкомышечных клеток в кавер-
нозной ткани (рис. 3, а–в). 

Нодулярная гиперплазия гладкомышечной ткани ха-
рактеризовалась развитием множества лейомиоматозных
узелков, которые располагались в просвете сосудистой ка-
верны. Лейомиоматозные узелки практически невозможно
отличить от микроскопических лейомиом. 

Наличие нодулярной и диффузной гиперплазии глад-
комышечных клеток в кавернозной ткани свидетельствует
в пользу значительных дисгормональных нарушениях у
пациентов возрастной группы 50–60 лет. Наблюдаемая пе-
риваскулярная очаговая перицитарная пролиферация со-
провождается фиброзной трансформацией с вторичными
изменениями в виде гиалиноза. При окраске по Массону
такие интенсивно малинового цвета коллагеновые волок-
на, так же как и пучки гладкомышечных клеток, дают яркое
двойное лучепреломление в эллиптически поляризован-
ном свете (рис. 3, г). 

Количественная оценка гистологических структур по-
казала, что распределение гладкомышечной и соедини-
тельной ткани каверн неравномерно, даже в пределах одно-
го и того же наблюдения, о чем свидетельствует достаточно
высокий коэффициент среднего квадратического отклоне-
ния. Наиболее частой и выраженной патологией, связан-
ной непосредственно с изменениями сосудистого русла,
оказалась пролиферация перицитов и эндотелиальных
клеток артериол и венул.

Нами определены морфометрические показатели для
диффузной и нодулярной гладкомышечной пролифера-
ции, которые могут быть использованы в качестве объек-
тивных критериев прогноза новообразовательного процес-
са в половом члене при БП.

При диффузной гладкомышечной гиперплазии клеточ-
ный полиморфизм практически отсутствует. Тканевой по-
лиморфизм выражен значительно. Так, вариация плотнос-
ти распределения ядер мышечных клеток составляет
3762,5–4768,6 мм-2, их удельного объема 0,0912–0,1233,
средней площади сечений – 2,09Ч10-5 – 3,51Ч10-5 мм-2,
удельного объема сосудов – 0,1223–0,1793. Диффузная
гладкомышечная гиперплазия с указанными выше параме-
трами является морфологическим отражением гормональ-
ного дисбаланса. По нашему мнению, она не является опу-
холевым процессом, а служит проявлением дисгормональ-
ной гиперплазии.

Мелкие очаги нодулярной пролиферации клеточных
элементов в мышечной и адвентициальной оболочках
мелких артерий, артериол и венул были описаны Т.Б. Жу-

равлевой и Ю.Г. Мельниковым (1973) в стенках сосудов
матки морских свинок под воздействием синестрола при
изучении ранних стадий морфогенеза эксперименталь-
ных миом [3].

В целом участки нодулярных формирований характе-
ризуются умеренной вариабельностью основных парамет-
ров структурной организации. Вариация плотности рас-
пределения ядер мышечного компонента равна
1193,9–1804,3 мм-2, их удельного объема – 0,0243–0,0662,
средней площади сечений ядер миобластов – 1,92Ч10-5 –
3,87Ч10-5 мм-2, удельного объема сосудов – 0,0622–0,1287.
Наибольшей вариацией характеризуется удельный объем
соединительнотканного компонента – 0,2667–0,4840.
Описанные выше участки нодулярной гладкомышечной
клеточной пролиферации представляют особый интерес с
точки зрения их прогностической онкологической значи-
мости. На наш взгляд, такие нодулярные очаги служат
структурной основой вероятного развития в бляшках
Пейрони клеточных лейомиом. Клинически их практиче-
ски невозможно обнаружить ввиду малой величины. Это,
так называемые латентные микроскопические новообра-
зования. Выявление очагов диффузной и нодулярной
гладкомышечной клеточной пролиферации является мор-
фологическим проявлением нарушения гормонального
баланса в организме пациентов при БП. Высокая частота
сочетания нодулярной и/или диффузной соединитель-
нотканной, мышечной и сосудистой дисплазий с очагами
ангиоматоза, расстройствами кровообращения свидетель-
ствует об общности морфогенетических механизмов, раз-
вивающихся в белочной и эректильной тканях при БП.
Таким образом, описанные морфологические изменения
могут служить структурной основой для разработки но-
вых методов терапевтического и хирургического лечения
пациентов с фибропластической индурацией полового
члена.

ВЫВОДЫ
1. Фибропластическая индурация полового члена (бо-

лезнь Пейрони) представляет собой дизонтогенетическое
заболевание, в основе которого лежит альтерация, дисреге-
нерация, дисплазия, метаплазия очагов гамартозной соеди-
нительной ткани и кровеносных сосудов с формированием
очагов рубцевания в виде бляшек белочной оболочки.

2. Пролиферация фибробластов эмбрионального типа
в белочной оболочке сопровождается метапластической
трансформацией, появлением хондро- и остеобластов эм-
брионального типа и формированием хондроидной и ос-
теоидной ткани, что свидетельствует о прогрессировании
процесса и является прогностически неблагоприятным
фактором.

3. Основными морфогенетическими механизмами пе-
щеристого тела полового члена при болезни Пейрони явля-
ется атрофия сосудистых каверн и периваскулярных глад-
комышечных волокон с уменьшением удельного объема
сосудов синусоидного типа, дисплазия соединительной и
кровеносной тканей, фибромускулярная нодулярная ги-
перплазия гладкомышечных волокон, обусловленная дис-
гормональными нарушениями.

4. Сочетание нодулярной и/или диффузной соедини-
тельнотканной, мышечной и сосудистой дисплазий с очага-
ми ангиоматоза, расстройствами кровообращения свиде-
тельствует об общности морфогенетических механизмов,
развивающихся в белочной и эректильной тканях при бо-
лезни Пейрони.
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Новий погляд на пато� і морфогенез
ідіопатичної фібропластичної індурації
статевого члена (хвороба Пейроні)
С.О. Возіанов, С.М. Шамраєв, С.Г. Єрмілов,
В.Г. Шлопов

На підставі морфологічного вивчення білкової оболонки й пече-
ристих тіл статевого члена при хворобі Пейроні (22 спостере-
ження) встановлено, що хвороба Пейроні є дизонтогенетичним
захворюванням, в основі якого лежить альтерація, дисрегене-
рація, дисплазія, метаплазія вогнищ гамартозної сполучної тка-
нини та кровоносних судин з формуванням ділянок рубцювання
в білковій оболонці й печеристих тілах статевого члена.
Проліферація фібробластів ембріонального типу супрово-
джується метапластичною трансформацією, появою хондро- й
остеобластів ембріонального типу й формуванням хондроїдної
та остеоїдної тканини, що свідчить про прогресування процесу і
є прогностично несприятливим фактором. Основними морфоге-
нетичними механізмами ураження печеристого тіла статевого
члена при хворобі Пейроні є атрофія судинних каверн і перива-
скулярних гладком’язових волокон зі зменшенням питомого
об’єму судин синусоїдного типу, дисплазія сполучної та крово-
носної тканин, фібромускулярна нодулярна та поздовжня гіпер-
плазія гладком’язових волокон. Сполучення нодулярної і/або
дифузної сполучнотканинної, м’язової й судинної дисплазій з
вогнищами ангіоматозу, розладами кровообігу свідчить про
спільність морфогенетичних механізмів, що розвиваються в
білковій та еректильній тканинах при хворобі Пейроні. Описані
морфологічні зміни можуть бути структурною основою для роз-
роблення нових методів терапевтичного та хірургічного лікуван-
ня пацієнтів з фібропластичною індурацією статевого члена.
Ключові слова: хвороба Пейроні, білкова оболонка, печеристі
тіла, патоморфологія.

New sight on patho� and morphogenesis of the
idiopatic fibroplastic penile induration 
(Peyronie’s disease)
S.A. Vosianov, S.N. Shamraev, S.G. Ermilov,
V.G. Shlopov

On the basis of morphological studying tunica albuginea and cav-
ernous bodies of a penis at Peyronie’s disease (22 supervision) it is
established, that Peyronie’s disease represents dysontogenetic dis-
ease in which basis alteration, dysregeneration, dysplasia, metapla-
sia of the the centres hamartoma a connecting tissue and blood ves-
sels with formation of areas of scarring in tunica albuginea and cav-
ernous bodies of a penis. Proliferation of the fibroblast of the embry-
onal type it is accompanied by metaplastic transformation, occur-
rence hondro - and osteoblasts of the embryonal type and formation
chondroid and osteoid tissue that evidences to progressing of
process and is prognostic the adverse factor. The basic of morpho-
genetic mechanisms of injury of cavernous bodies of a penis at
Peyronie’s disease is the atrophy of vascular cavities and perivascu-
lare smoothmuscular fibres with reduction of specific volume of ves-
sels of sinusoid type, dysplasia connecting and blood tissues, fibro-
muscular nodular and longitudinal hyperplasia smoothmuscular

fibres. The combination nodular and-or diffusive cjnnective, muscu-
lar and vascular dysplasia with the centres angiomatosis, blood cir-
culation frustration testifies to a generality morphogenetic the
mechanisms developing in tunica albuginea and erectile tissue at
Peyronie’s disease. The described morphological changes can form a
structural basis for development of new methods of therapeutic and
surgical treatment of patients with fibroplastic penile induration.
Key words: Peyronie’s disease, tunica albuginea, cavernous bodies,
pathomorphology.
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