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В обзоре литературы представлены данные экспериментальных и клинических исследований, посвященных зна-
чению микроциркуляторных нарушений в патогенезе повреждений и заболеваний опорно-двигательной системы. 
Проведен анализ современных методов коррекции микроциркуляторных нарушений у больных ортопедо-
травматологического профиля. Определены перспективные направления дальнейших исследований, посвященных 
повышению эффективности профилактики и лечения нарушений микроциркуляции при повреждениях и заболе-
ваниях костей и суставов. 

 
 
Нарушение микроциркуляции является одним из 

важных патогенетических факторов, от которого зави-
сят сроки лечения и риск возникновения серьезных 
осложнений у больных с травмами и заболеваниями 
опорно-двигательной системы. Среди таких осложне-
ний и самостоятельных нозологических форм значи-
тельная роль принадлежит асептическому некрозу го-
ловки бедренной кости, нарушениям консолидации, 
остеохондропатиям, тромбозу глубоких вен нижних 
конечностей, комплексному регионарному болевому 
синдрому, остеопорозу, дегенеративно-дистрофиче- 
ским заболеваниям позвоночника и суставов и др. [1–
11].  

Состояние микроциркуляции в зоне повреждения 
во многом определяет эффективность процессов репа-
рации и консолидации переломов и продолжительность 
посттравматического реабилитационного периода [3]. 
Зависимость регенерации костной ткани от условий 
кровоснабжения доказана в большом количестве ис-
следований [3, 5]. 

Wichmann М. с соавторами [12] продемонстрирова-
ли, что степень локальных гемодинамических сдвигов 
при переломе кости существенно влияет на жизнеспо-
собность остеоцитов и остеобластов. Гистологическое 
исследование тканей в зоне травмы показало, что 
ухудшение микроциркуляции сопровождается значи-
тельным увеличением количества некротизированных 
остеоцитов в смежной области. Доказано прогностиче-
ское значение состояния микроциркуляции для оценки 
жизнеспособности тканей в зоне предполагаемого 
ишемического поражения [13]. Значительная роль 
микроциркуляции в остеогенезе подтверждена экспе-
риментальными исследованиями [3, 14].  

Костное кровообращение, в т. ч. и микроциркуля-
ция, имеет ряд специфических особенностей. Напря-
женность кровотока в кости достаточно высока – 5 % 
крови от сердечного выброса размещено в костной 
ткани. Скорость кровотока в костях лишь в 2 раза 
меньше, чем в головном мозге. Кость в определенном 
смысле обладает более высокой метаболической актив-
ностью и ее кровоснабжение в пересчете на массу ак-

тивных клеток более чем в 10 раз превышает крово-
снабжение мышцы [15]. Скорость кровотока в сину-
соидах костного мозга кролика оказалась равной  
0,2 мм/с, в венулах – 0,1–0,3 мм/с, в истинных капил-
лярах – 0,5 мм/с и в артериолах 1–1,5 мм/с [16]. Фи-
зиологические исследования показали, что стенки си-
нусов и синусоидов обладают наибольшей проницае-
мостью. Соотношение больших и малых пор здесь  
1 : 340. В то же время многочисленные электронно-
микроскопические работы, в которых изучали тонкое 
строение стенки этих микрососудов, привели к заклю-
чению, что стенка синусоидов не может функциониро-
вать как барьер, обладающий свойством избирательной 
проницаемости. Основой для такого вывода послужило 
обнаружение в синусоидах широких межклеточных 
щелей, точнее, люков диаметром до 10 мкм. В послед-
ние годы показано, что здесь имеются не только меж-
клеточные люки, но и трансэндотелиальные поры, бо-
лее широкие, нежели в типичном перфорированном 
эндотелии. Указания на наличие в синусах и синусои-
дах пор встречались и раньше, но убедительные дока-
зательства были получены лишь в последних работах. 

Особую важность коррекция микроциркуляторных 
нарушений приобретает при вынужденно травматиче-
ских операциях, какими являются операции на костях 
[3, 4]. В ответ на травматический и операционный 
стресс, как и любой другой, происходит патогенетиче-
ская цепь изменений, проявляющаяся, в числе прочего, 
нарушениями в микроциркуляторном русле. В этой 
связи ряд авторов предлагают пересмотреть систему 
предоперационной подготовки и послеоперационного 
лечения, в ходе которых усилия должны быть направ-
лены в т. ч. и на увеличение адаптационного потенциа-
ла организма [3]. Значительную роль в патогенезе 
стрессорного влияния травмы и операции играет нару-
шение функционирования вегетативной нервной сис-
темы [5, 17–19]. С учетом возникающих у пациентов с 
переломами костей системных реакций на травму, в 
основе которых лежат механизмы общего адаптацион-
ного синдрома, и местных изменений в костях пора-
женного сегмента конечности, связанных с негативным 
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влиянием обездвиживания [16, 17, 20, 21], в настоящее 
время остаются актуальными исследования, направ-
ленные на уточнение характера морфологических из-
менений в костной ткани, костном мозге и крови в ус-
ловиях иммобилизационного стресса.  

В настоящее время накоплены данные, подтвер-
ждающие негативное влияние иммобилизационного 
стресса на костный морфогенез, проявляющееся в за-
держке энхондрального и периостального костеобразо-
вания [21–27].  

В настоящее время продолжается изучение реакций 
системы крови при воздействии на организм различ-
ных внешних факторов, в т. ч. иммобилизации. Полу-
чены данные о тесных регуляторно-физиологических 
отношениях между костной и кроветворной тканями 
[28–35]. При этом обращает на себя внимание тот факт, 
что реакция гемопоэза имеет определенную законо-
мерность, не зависящую от природы воздействующих 
факторов. Со стороны красной крови в большинстве 
случаев отмечается развитие анемии, носящей истин-
ный характер. При этом возникает ряд однотипных 
изменений клеточного состава костного мозга [16, 36–
38]. В ранее проведенных исследованиях было доказа-
но, что выраженность неспецифической реакции сис-
темы крови различается при разном течении репара-
тивного остеогенеза в зоне перелома кости. Так, при 
нарушении остеорепарации реакция крови значительно 
более выражена и продолжительна [39]. Развивающая-
ся анемия способствует возникновению тканевой ги-
поксии, в т. ч. в костной ткани. Была установлена пря-
мая связь между интенсивностью репаративного про-
цесса в костной ткани и состоянием оксигенации реге-
нерата [40]. Можно предположить, что применение 
стресс-лимитирующих факторов воздействия, способ-
ствующих уменьшению выраженности неспецифиче-
ской реакции крови, может также положительно отра-
зиться на костном морфогенезе [16]. 

Выделяют 4 формы нарушения микроциркуляции: 
1) спастическую, 2) спастико-атоническую, 3) застой-
ную и 4) стазическую, характеризующиеся специфиче-
скими структурно-функциональными и гемореологиче-
скими изменениями микрососудов [5, 13]. 

Изменения системы гемостаза после нетяжелых ме-
ханических повреждений имеют невыраженную, но 
продолжительную гиперкоагуляционную направлен-
ность [1, 3]. 

Одним из трех патогенетических принципов про-
филактики и лечения дегенеративно-дистрофических 
поражений суставов является предупреждение и созда-
ние условий для компенсации микроциркуляторных 
нарушений, определяющих структурно-метаболиче- 
скую неполноценность суставного хряща [4, 7, 8, 41-43]. 

Актуальной проблемой современной травматологии 
и ортопедии является разработка эффективных спосо-
бов управления репаративной регенерацией кости, ос-
нованных на улучшении кровоснабжения, обусловлена 
саногенетической ролью ангиогенеза, предшествующе-
го десмо- и остеогенезу [3, 4, 44]. Большое значение в 
предоперационной подготовке и послеоперационной 
реабилитации ортопедо-травматологических больных 
придается методам, направленным на нормализацию 
микроциркуляторных процессов в тканях [3].  

В современной клинической практике применяются 
три основных метода коррекции микроциркуляции: 

фармакологический, хирургический и физиотерапевти-
ческий. Фармакологическая коррекция микроциркуля-
торных нарушений предполагает основные направле-
ния воздействия: снижение повышенной вязкости кро-
ви, уменьшение агрегационных свойств эритроцитов и 
тромбоцитов, понижение активности свертывающей 
системы крови, увеличение фибринолитического по-
тенциала крови [1]. Применение низкомолекулярных 
декстранов с целью снижения вязкости крови нашло 
широкое применение лишь при тяжелых повреждениях 
скелета, сопровождающихся развитием травматическо-
го шока. Наиболее широкое клиническое применение у 
больных с травмами костей получил антикоагулянт 
гепарин и его аналоги. Большое число клинических и 
экспериментальных исследований свидетельствуют о 
многокомпонентном воздействии гепарина на все зве-
нья микроциркуляторного русла, обеспечивающем 
высокоэффективное улучшение тканевого кровотока 
[45]. Применение активаторов фибринолиза является 
оправданным, преимущественно на ранних стадия син-
дрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания крови. С целью угнетения агрегационной спо-
собности тромбоцитов и эритроцитов применяют анти-
агреганты, требующие динамического контроля за по-
казателями свертываемости крови и обладающие зна-
чительным числом побочных эффектов. Использование 
препаратов, воздействующих на микроциркуляторное 
кровообращение благодаря влиянию на окислительно-
восстановительные процессы в тканях, не нашло отра-
жения в работах, посвященных патологии костей и 
суставов. Фармакологическая коррекция является в 
настоящее время основным методом воздействия на 
микроциркуляторные нарушения у больных с патоло-
гией опорно-двигательной системы. В то же время, 
данный метод имеет значительные ограничения, свя-
занные с существенным увеличением риска побочных 
эффектов и осложнений при длительных курсах лече-
ния.  

В травматологии и ортопедии используются раз-
личные хирургические методики стимуляции кровооб-
ращения и микроциркуляции: тунелизация метафизов 
костей, рассверливание кости по Беку, вычерпывающая 
остеотомия, «декомпрессия, денервация и фенестрация 
метаэпифизов кости» [3, 4]. Применение данных мето-
дов сопряжено с дополнительной операционной трав-
мой, сопровождающейся отрицательными последст-
виями операционного стресса, ввиду чего имеют доста-
точно ограниченное применение. 

Среди физиотерапевтических методов воздействия 
на микроциркуляцию в костно-мышечной системе наи-
более широкое применение получили: терапия лазер-
ным облучением, озонотерапия, NO-терапия [46]. 

Внутривенное лазерное облучение крови способст-
вует перестройке микроциркуляторного русла за счет 
новообразования капилляров. Биостимулирующее 
влияние красного монохроматического света объясня-
ется усилением биосинтеза аденозинтрифосфорной 
кислоты в митохондриях и дезоксирибонукленовой 
кислоты в ядрах клеток, активации иммунной активно-
сти лимфоцитов [46–48]. Существенным недостатком 
данного метода лечения является необходимость мно-
гократного введения световода в просвет перифериче-
ских вен, что сопряжено с техническими трудностями 
и повышением риска воспалительных осложнений. 
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В основе терапевтического эффекта озонотерапии 
лежит окислительный «стресс» и адекватная мобилиза-
ция антиоксидантной системы, которые и определяют 
метаболическую и нервно-эндокринную перестройку в 
организме, направленную на восстановление гомеоста-
тического равновесия окислительно-восстановитель- 
ных процессов [46, 49, 50]. Ввиду технических особен-
ностей применения озонотерапии у больных ортопедо-
травматологического профиля ограничено поверхност-
ным воздействием на мягкие ткани в случае лечения 
обширных ран, пролежней, трофических язв, ожогов, 
инфекционных воспалительных осложнений раневого 
процесса. 

Другим способом воздействия на микрососудистый 
модуль является NO-терапия [46]. Роль оксида азота в 
регуляции микроциркуляции доказана в большом ко-
личестве исследований [51–53]. В 1998 г. Нобелевская 
премия по медицине и биологии была присуждена  
Р.Ф. Фечготу, Л.Дж. Игнарро, Ф. Мураду за работу 
«Монооксид азота как сигнальная молекула в сердечно-
сосудистой системе». На клинических базах ММУ  
им. И.М. Сеченова проведены медико-биологические и 
клинические исследования, подтверждающие высокую 
эффективность применения экзогенного оксида азота 
при раневой патологии и в других областях медицины 
[54].  

После проведения всестороннего эксперименталь-
ного изучения влияния облучения электромагнитными 
волнами терагерцового диапазона биологических объ-
ектов in vitro и in vivo было начато внедрение принци-
пиально нового метода лечения – терагерцовой NO-
терапии в клиническую практику. Было установлено, 
что эффективность применения данного вида лечебно-
го воздействия обусловлена в большей степени норма-
лизующим влиянием на сосудистый и внутрисосуди-
стый компоненты микроциркуляции [55–57]. К на-
стоящему времени наибольший опыт в данном направ-
лении накоплен в области кардиологии [58, 59]. В то 
же время исследований эффективности ТГЧ NO-те- 
рапии у больных с патологией опорно-двигательной 
системы ранее не проводилось. 

С учетом существенной патогенетической роли 
микроциркуляторных нарушений, возникающих в 
опорных тканях при повреждениях и заболеваниях 
скелета, актуальными являются исследования, направ-
ленные на повышение эффективности способов и ме-
тодов коррекции этих нарушений. Одним из таких пер-
спективных направлений может явиться использование 
биофизических свойств терагерцового излучения на 
частоте оксида азота.  
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Yamshchikov O.N., Kireyev S.N., Markov D.A. Microcircu-

lation disorders of patients with locomotors system pathology 
(Literature review) 

The data of experimental and clinical investigations, devoted 
to the role of microcirculation disorders in pathogenesis of damag-
es and diseases of locomotors system are presented in the literature 
observation. The analysis of modern methods of correction of 
microcirculation disorders in trauma and orthopedics patients are 
carried out. Perspective directions of future investigations devoted 
to increasing of effectiveness of prophylaxis and treatment of 
microcirculation disorders during of damages and diseases of 
locomotors system are estimated. 

Key words: microcirculation disorders; locomotors system; 
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