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СИСТЕМНЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 
 

 
Показано значение системного подхода как общей методологии в раскрытии и понимании 
морфологической сущности и механизмов физиологической и репаративной регенерации костной 
ткани в норме, при переломах костей, и определении стадийности сращения костных отломков, 
роли в этих процессах собственных источников мезенхимальных стволовых клеток. Доказана 
прямая зависимость перестройки костной ткани и заживления переломов от степени расстройств 
кровоснабжения костной ткани, раскрыты их генез и механизмы компенсации. Показана перспек-
тивность коррекции посттравматичних расстройств кровоснабжения и ее влияние на заживление 
переломов костей. 
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Проблема физиологической и репаративной реге-
нерации костной ткани, или остеогенеза, в травма-
тологии и ортопедии является центральной. В ос-
нове приспособительных изменений опорно-дви-
гательной системы к постоянно изменяющимся 
условиям внешней среды и восстановления анато-
мической целостности и функции костного органа 
после травм и заболеваний костей и суставов ле-
жат процессы пролиферации и дифференцировки 
клеток [2, 4, 18, 21, 33, 37]. Адаптационная пере-
стройка костной ткани и формирование костной 
мозоли регулируются многочисленными биологи-
ческими и физиологическими активными вещест-
вами, к которым относятся факторы роста, — 
прежде всего костные морфогенетические белки, 
антиоксиданты, гормоны, провоспалительные ци-
токины, витамины и др. [8, 13, 15]. Источником ре-
паративного остеогенеза являются мезенхималь-
ные стволовые клетки костного мозга, периоста, 
эндоста и другие недифференцированные клеточ-
ные элементы [16, 17, 31]. Биологическая способ-
ность поврежденной костной ткани к репаратив-
ному остеогенезу и формирование полноценного 
сращения костных отломков реализуются в боль-
шинстве случаев переломов только при наличии 

оптимальных условий, которые необходимо созда-
вать, начиная с момента травмы и заканчивая вос-
становлением анатомической целостности по-
врежденной кости и функции травмированной ко-
нечности. В представленной работе предпринята 
попытка обобщить указанные биологические про-
цессы с позиций системных представлений — со-
временной методологии научного познания, на-
шедшей широкое применение во многих областях 
науки и практической деятельности. 

 
Системные представления  
об опорно-двигательной системе 
В основу системних представлений об опорно-

двигательной системе (ОДС) как биологическом 
объекте высокой сложности положены данные ли-
тературы и собственных исследований [22, 24, 25]. 
Термины “системный, или системно-структурный 
подход”, “общая теория систем”, “cистемный ана-
лиз” являются синонимами и в настоящее время 
используются при проведении научных исследо-
ваний независимо от области знаний. Основопо-
ложником системного подхода считают L. von 
Bеrtalanffy — австрийского ученого-теоретика, с 
1949 г. проживавшего в США и Канаде и обосно-

______________________________________________________
Г. В. Гайко — директор института, акад. НАМН Украины (travma@rgl.net.ua)  
А. Т. Бруско — руководитель отдела патоморфологии с експериментально-биологическим отделением,  д.м.н., професор  
 
 Г. В. Гайко, А. Т. Бруско, 2013. 
 



Г. В. ГАЙКО, А. Т. БРУСКО 

"Журн. НАМН України", 2013, т. 19, № 4 

472 

вавшего в своих работах, начиная с 30-х годов 
минувшего столетия, это новое методологическое 
направление в познании мира [30]. Системный 
анализ требует изучения объектов как целостной 
системы независимо от сложности их структурно-
функциональной организации. Специфическим 
признаком системы является иерархичность, по-
зволяющая говорить об уровнях ее организации. 
Элементы одного уровня уже в качестве подси-
стемы формируют новую систему, которая, в свою 
очередь, является элементом более высокого уров-
ня иерархии объекта. 

ОДС — от уровня отдельных клеток до уровня 
целостного организма — это динамическая анато-
мо-функциональная структура с многоуровневой 
иерархической организацией, сложившейся в про-
цессе эволюционного и онтогенетического разви-
тия, которая обеспечивает в нормальных условиях 
длительное и стабильное существование организ-
ма.  

В настоящее время наиболее широко известна 
и используется структурно-функциональная орга-
низация ОДС, в которой различают пять иерархи-
ческих уровней: 
— клеточный, 
— специализированные структурно-функциональ-

ные элементы, или капиллярно-тканевые систе-
мы (КТС), 

— органный, 
— непосредственно взаимодействующие органы,  
— целостный аппарат движения [25]. 

Необходимо также исходить из того, что каж-
дый из выделенных уровней, сам по себе представ-
ляет определенную систему, требующую для ее 
познания, исходя из ее сложности, функциональ-
ной специфики, межуровневой взаимосвязи и под-
чиненности вышестоящему уровню, специальных 
исследовательских подходов и методов изучения. 
Органный уровень иерархической организации 
костей, являющийся объектом рассмотрения в 
данной статье, базируется на подчиненных ему, 
соответственно, клеточном уровне и уровне спе-
циализированных КТС. В свою очередь, органный 
уровень ОДС (кость) является составным элемен-
том более высокого уровня иерархии — уровня 
непосредственно взаимодействующих органов (на-
пример, позвоночный столб, позвоночный столб и 
таз, таз и конечность, конечность, сустав и др.). 
Каждому из иерархических уровней ОДС присущи 
усложняющиеся, отличающиеся специфичностью 
функции, которые регулируются и интегрируются 
кровоснабжением и иннервацией. Уровень непо-
средственно взаимодействующих органов форми-
рует более высокий уровень — уровень целостной 
ОДС, на котором осуществляется вся сложность 

статико-локомоторных функций целосного орга-
низма, направленных на приспособление к по-
стоянно изменяющимся условиям внешней среды 
и обеспечение всесторонних жизненных потреб-
ностей. 

 
Физиологическая регенерация костей 
Результаты собственных экспериментальных и 

клинических исследований подтвердили выводы 
наших предшественников о тесной взаимозави-
симости структурной организации и формы ко-
стей от условий функциональной нагрузки [20, 42], 
однако только во второй половине XX столетия 
впервые было установлено, что механизм этой 
зависимости реализуется через непосредственное 
влияние функции на внутрикостное кровоснаб-
жение [23, 25]. Биомеханическими эксперимен-
тами убедительно доказано, что в основе этого 
механизма лежат гидродинамические эффекты 
эластических деформаций (ГЭЭД), возникающие в 
деформирующейся кости, степень проявления ко-
торых прямо зависит от величины механических 
напряжений в костной ткани [3, 5]. Нами также 
показано, что в процессе фило- и онтогенеза че-
ловека и животных устанавливается определенный 
уровень двигательной активности, обозначаемый 
нами как стереотип функциональной нагрузки 
(СФН). При этом масса костной ткани в условиях 
сформировавшегося СФН остается постоянной, 
поскольку физиологические процессы перестрой-
ки костной ткани (остеогенез и остеорезорбция) 
уравновешены. Сбалансированность этих физио-
логических процессов нарушается при формиро-
вании нового уровня СФН, который происходит 
только в условиях продолжительного и устой-
чивого снижения или повышения двигательной 
активности организма и продолжается до тех пор, 
пока не установится новый уровень СФН. Форми-
рование нового уровня СФН — это период вре-
менного несоответствия количества костной ткани 
функциональной нагрузке, которое благодаря ак-
тивизации физиологической или, реже, развитию 
в условиях функциональных перегрузок патоло-
гической перестройки постепенно устраняется, что 
сопровождается изменением костной массы адек-
ватно функции. При повышении уровня СФН 
костная масса увеличивается, а при его снижении, 
соответственно, уменьшается.  

Известно, что физические тела, в том числе 
биологические, при физической нагрузке поддают-
ся деформированию. Характер деформаций (эла-
стических или пластических) соответствует вели-
чине возникающих механических напряжений. 
Для разных материалов существует определенный 
диапазон оптимальных эластических деформаций, 
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при которых тела после снятия силового воздей-
ствия восстанавливают свою структуру и форму, 
что особенно важно для биологических объектов, 
в том числе кости. Для губчатой и компактной 
костной тканей, учитывая их видовые и возраст-
ные особенности строения и биомеханические 
свойства, характерен свой определенный, физио-
логически оптимальный уровень механических 
напряжений. Поскольку диапазон величин элас-
тических деформаций нормальной костной ткани 
постоянный, то его нормализация в процессе фор-
мирования нового уровня СФН в естественных 
условиях происходит благодаря активизации фи-
зиологической перестройки, которая направлена 
на восстановление такого количества костной 
ткани, при котором оптимизируется величина ме-
ханических напряжений, адекватно воздействую-
щим нагрузкам [1]. При стойком уменьшении ве-
личины и снижении интенсивности функциональ-
ной активности количество и структура костной 
ткани не отвечают уровню функциональной на-
грузки, оптимальный диапазон эластических де-
формаций не соответствует уровню механических 
напряжений, что сопровождается снижением 
ГЭЭД, ухудшением микроциркуляторного обеспе-
чения, снижением уровня метаболизма и активи-
зацией резорбционных процессов костной ткани, 
вызывыающих потерю костной массы. При стой-
ком увеличении функциональной активности в 
условиях недостаточного количества костной тка-
ни уровень эластических деформаций превышает 
оптимальный диапазон, вызывая возрастание 
ГЭЭД. В этих условиях активизируются синтети-
ческая и секреторная функции остеобластов, на-
правленные на устранение дефицита костной тка-
ни, адекватно действующим нагрузками и форми-
рованию нового уровня СФН. Только при соот-
ветствии количества костной ткани функцио-
нальной нагрузке стабилизируются оптимальный 
диапазон эластических деформаций и уровень 
ГЭЭД, микроциркуляция и метаболизм костной 
ткани, а процессы физиологической перестройки 
(остеогенез и остеорезорбция) сбалансированы.  

Итак, оптимальные ГЭЭД определяются вели-
чиной механических напряжений и количеством 
(массой) костной ткани. Стойкое увеличение функ-
циональной нагрузки сопровождается нарастанием 
костной массы путем активизации остеогенеза, а 
уменьшение, соответственно, — рассасыванием и 
уменьшением количества костной ткани. При этом 
нарастание костной массы приводит к снижению, 
а ее уменьшение — к повышению уровня механи-
ческих напряжений. В результате устанавливается 
свойственный для костной ткани оптимальный 
диапазон механических напряжений и вызывае-

мый ими уровень ГЭЭД. Считаем, что эти биоло-
гические механизмы являются реальным естест-
венным регулятором физиологической перестрой-
ки костей, в процессе которой изменяется коли-
чество (масса) костной ткани адекватно условиям 
функциональной нагрузки и формированию ново-
го уровня СФН. То есть, чтобы кость могла осу-
ществлять свое функциональное предназначение и 
обеспечивать функцию ОДС в различных условиях 
двигательной активности организма, происходит 
не только перестройка структуры, но изменяется и 
количество костной ткани в единице ее объема. 
Эти процессы характеризуют уровни механичес-
ких напряжений в костной ткани и приспосо-
бительную оптимизацию прочностных свойств ко-
сти как интегрального и основного показателя 
способности выдерживать механические напря-
жения в процессе функциональной нагрузки. 

Установленная нами тесная зависимость меж-
ду количеством и уровнем механических напряже-
ний костной ткани в различных условиях функ-
циональной нагрузки является необходимой, су-
щественной, устойчивой и повторяющейся в зави-
симости от двигательной активности. Это позво-
ляет квалифицировать выявленную зависимость 
как биологический закон соответствия количества 
костной массы функциональной нагрузке [1] и как 
наиболее оптимальное физиологическое состояние 
костной системы, при котором проявляются адек-
ватные ГЭЭД, являющиеся физиологическим ме-
ханизмом обеспечения внутрикостного кровоснаб-
жения и метаболизма — основы стабильной струк-
турно-функциональной организации костной тка-
ни и кости как органа опоры и движения. 

 
Репаративная регенерация костей 
В основе репаративной регенерации костной 

ткани лежит пролиферация мезенхимальных ство-
ловых клеток и формирование остеогенной ткани, 
клеточные элементы которой при оптимальных об-
щих и местных условиях дифференцируются в кост-
ные клетки — специализированные клетки, ответ-
ственные за остеогенез. На клеточном уровне под 
контролем генетического аппарата протекают обнов-
ление клеточного состава и метаболизм специализи-
рованных клеток, их взаимодействие с непосред-
ственной внутренней средой, что обеспечивает жиз-
неспособность клеточных элементов в составе КТС. 
В норме жизнеспособность и функционирование 
КТС осуществляются только в условиях циркуля-
торно-метаболического соответствия, которое нару-
шается при травматических повреждениях и заболе-
ваниях. В зависимости от тяжести посттравма-
тических расстройств кровоснабжения, степени и 
скорости их компенсации изменяется структурно-
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функциональная организация КТС, проявляющаяся 
дегенеративно-некротическими процессами, нару-
шениями пролиферации, специфической дифферен-
цировки клеточных элементов и формирования 
костного дифферона, что сопровождается нарушени-
ями репаративного остеогенеза и формирования 
костного сращения отломков. 

Для нормализации жизненных биологических 
функций и восстановления гомеостаза в ответ на 
травму и ее последствия (ишемические поврежде-
ния) клетки, сохранившие жизнеспособность, и 
клетки, поступающие в травмированные ткани по 
кровеносным путям из костного мозга (прежде 
всего, макрофаги), секретируют в межклеточную 
среду многочисленные физиологически активные 
вещества, которые принимают участие в нормали-
зации и регуляции пролиферативных процессов, 
дифференцировке клеток и восстановлении струк-
турно-функциональной целостности КТС. В благо-
приятных условиях репаративные процессы при-
водят к восстановлению КТС тканей как совокуп-
ности КТС и костного органа. При этом следует 
учитывать естественные потенции восстановления 
и специфику КТС разных органов ОДС (кость, 
мышцы и другие тканевые и органные структуры).  

Определяющим биологическим фактором, де-
терминирующим пролиферацию, направление и 
специализацию клеток, обезпечивающих костеоб-
разование и полноценное костное сращение от-
ломков, является раннее и полное восстановление 
(компенсация) тканевого кровоснабжения в обла-
сти перелома. Переломы костей всегда сопровож-
даются острыми циркуляторными нарушениями 
кровоснабжения, вызывающими развитие патоло-
гических изменений в травмированных органах и 
тканях ОДС [19]. Степень этих изменений в тканях 
конечности зависит от тяжести травмы и вызван-
ных ею циркуляторных нарушений кровоснабже-
ния, а также от скорости и полноты их компенса-
ции, во многом определяющейся своевременным и 
адекватным объемом оказания квалифицирован-
ной медицинской помощи. В условиях компенси-
рованных посттравматических циркуляторных на-
рушений кровоснабжения формируется костный 
дифферон — пул костных клеток, состоящий, в 
первую очередь, из клеток остеобластического ти-
па, синтетическая и секреторная активность кото-
рых обеспечивают остеогенез, восстановление 
костной ткани и, в конечном счете, заживление 
перелома. При суб- (неполная компенсация из-за 
частичной блокады) или декомпенсированных 
(полная блокада кровоснабжения тканей в области 
перелома) нарушениях кровоснабжения формиро-
вание костного дифферона нарушается, остеоген-
ные клетки дифференцируются в фибро- и хонд-

робласты, ответственные за образование фиброз-
ной и хрящевой тканей. Кроме того, формирова-
ние этих тканей происходит на фоне выраженных 
дегенеративных и некротично-деструктивных про-
цессов, вызванных ишемическими повреждения-
ми, что еще больше осложняет перспективу кост-
ного сращения отломков. Поэтому оптимизация 
репаративного остеогенеза прежде всего предпо-
лагает создание благоприятных условий для мак-
симально возможно ранней и полной компенса-
ции первичных (вызванных непосредственно 
травмой) и предупреждения вторичных (возни-
кающих на этапах оказания медицинской помощи) 
расстройств кровоснабжения.  

Рентгенологические и гистоморфологические 
особенности заживления переломов костей нами 
изучены в эксперименте и клинике в зависимости 
от анатомической локализации повреждения (эпи-
метафиз и диафиз), условий фиксации костных 
фрагментов (нестабильная и стабильная фиксация, 
дистрация костных отломков) и при использова-
нии костной пластики и других материалов в 
различные сроки наблюдения. Показано, что в 
губчатых отделах костей репаративный процесс 
протекает преимущественно за счет эндостального 
костеобразования, а при переломах диафиза сра-
щение костных отломков формируется в основном 
за счет периостальной мозоли, размеры развития 
которой зависят от степени подвижности костных 
отломков. В условиях анатомического сопоставле-
ния и стабильной фиксации отломков наступает 
костное сращение, при нестабильной фиксации 
из-за вторичных нарушений кровоснабжения, как 
правило, развивается фиброзно-хрящевое сраще-
ние костных отломков.  

Известно, что формирование костной ткани в 
процессе заживления перелома костей, также как и 
гистогенез при повреждениях других тканей, про-
текает стадийно [12]. Учитывая анатомо-функцио-
нальные и гистологические особенности костей 
как опорных структур, гистогенез костной ткани в 
норме (физиологическая перестройка) и при репа-
ративном остеогенезе имеет определенные особен-
ности. На основе системных представлений и 
оценки результатов многочисленных клинических 
и экспериментальных наблюдений динамики сра-
щения костных отломков нами определены фаз-
ность и стадийность репаративного остеогенеза, 
которые рассматриваются как однонаправленный 
процесс, протекающий с закономерной последова-
тельностью морфологичечких изменений регене-
рата. Нами выделены следующие стадии заживле-
ния переломов костей: 
1) репаративная реакция,  
2) формирование сращения костных отломков, 



ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ  И РЕПАРАТИВНОЙ РЕГЕНЕРАЦИИ КОСТЕЙ С ПОЗИЦИЙ СИСТЕМНЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 

"Журн. НАМН України", 2013, т. 19, № 4 

475

3) сращение костных отломков, при этом разли-
чаем возможные его варианты: 

а) первичное костное сращение, 
б) фиброзно-хрящевое сращение, 
в) вторичное костное сращение; 

4) функциональная перестройка костной мозоли и 
сросшихся костных отломков с формированием 
органной структуры кости. 

 
В первой стадии заживления перелома — ста-

дии репаративной реакции — выделяем четыре 
фазы, уточняющие и раскрывающие пусковой ме-
ханизм и морфологичную сущность репаративного 
остеогенеза, отражающую фазность изменений 
клеток и внеклеточного матрикса в условиях пост-
травматических нарушений микроциркуляции: 

первая — острые посттравматические цирку-
ляторные нарушения тканевого кровоснабжения; 

вторая — дегенерация, некроз клеток и дезор-
ганизация межклеточных структур; 

третья — пролиферация мезенхимальных ство-
ловых клеток, сохранивших жизнеспособность; 

четвертая — дифференцировка пролиферую-
щих клеток в направлении формирования кост-
ного дифферона — гистогенетического ряда кост-
ных клеток от мезенхимальной стволовой — к пре-
остеобластам, остеобластам и к дефинитивному 
типу костных клеток — остеоцитам, то есть груп-
пы специфических клеток, ответственных за син-
тез костного вещества. 

Заживление перелома — биологический про-
цесс, протекающий во времени и пространстве, — 
находится под постоянным влиянием многих внут-
ренних и внешних, местных и общих факторов. Ги-
стогенез костной ткани происходит благодаря 
функциональной активности специальных костных 
клеток — остеобластов, синтезирующих и секрети-
рующих остеоидное вещество, минерализация кото-
рого приводит к формированию грубоволокнистой 
костной ткани и так называемого первичного кост-
ного сращения, соединяющего костные отломки. В 
дальнейшем грубоволокнистая костная ткань в про-
цессе физиологической перестройки рассасывается 
остеокластами и замещается благодаря функцио-
нальной активности остеобластов пластинчатой 
компактной и губчастой костной тканью. 

Оптимальное проявление описанных фаз ре-
паративной реакции можна наблюдать только в 
условиях ранней и полной компенсации посттрав-
матических нарушений кровоснабжения, напри-
мер при переломах без смещения и при стабиль-
ной фиксации костных отломков, а также при 
отсутствии нарушений гоместатических функций 
органов и систем организма. Однако при высоко-
энергетических переломах, сопровождающихся суб-

компенсированными или декомпенсированными 
нарушениями кровоснабжения, значительным сме-
щением и нестабильной фиксацией костных от-
ломков и другими расстройствами жизненно важ-
ных функций организма, гистогенез костной ткани 
нарушается. В этих случаях на фоне распростра-
ненных дегенеративно-некротических изменений 
тканей между костными отломками формируются 
фиброзная и хрящевая ткани — фиброзно-хря-
щевое сращение, наиболее вероятным исходом ко-
торого является ложный сустав или, реже, после 
длительной десмальной оссификации — вторич-
ное костное сращение.  

Острые посттравматические циркуляторные 
нарушения кровоснабжения тканей в области пе-
релома (первая фаза первой стадии) зависят преж-
де всего от тяжести травматического фактора, 
характеризуются кровоизлияниями, отеком, плаз-
мостазом, формированием кровяных сгустков и 
тромбообразованием, сопровождаются появлени-
ем макрофагальной инфильтрации и, как правило, 
развитием диффузных дегенеративно-некротичес-
ких изменений в тканях. Продолжительность этой 
фазы составляет 6-18 ч с момента травмы.  

После фазы острых посттравматических цир-
куляторных нарушений в травмированных тканях 
на участках с нестойкой компенсацией нарушений 
кровоснабжения развиваются признаки некроза и 
дезорганизации тканевых структур, нарастает мак-
рофагальная клеточная инфильтрация. Продолжи-
тельность второй фазы — 8-24 ч после травмати-
ческого повреждения. В третьей фазе репаратив-
ной реакции, через 24-72 ч после перелома при 
восстановившемся кровоснабжении отмечается 
пролиферация мезенхимальных стволових клеток 
костного мозга, эндотелия микроциркуляторного 
русла, периоста, эндоста с формированием полей 
остеогенной ткани. В зависимости от топографии 
пролиферирующих клеток различают эндосталь-
ное (клетки костного мозга), периостальное (клет-
ки периоста) и интермедиарное (клетки костного 
мозга и сосудов центральных каналов на участках 
перелома между компактной костью) костеооб-
разование. В каждом конкретном случае перелома 
продолжительность указанных фаз может частич-
но перекрывать друг друга, что делает проведение 
между ними четкой временной границы невоз-
можным. И, наконец, в четвертой фазе репара-
тивной реакции в местах компенсированных нару-
шений кровоснабжения и достаточной оксигена-
ции клеточные элементы остеогенной ткани ак-
тивно пролиферируют и дифференцируются в 
направлении костных клеток — преостеобласты и 
остеобласты, синтезирующие и секретирующие ос-
теоид, превращающийся после минерализации в 
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молодую грубоволокнистую костную ткань. В этой 
же стадии активизируются остеокласты, которые 
резорбируют некротизированную костную ткань, 
особенно в краевых отделах костных отломков. 
При переломах, в условиях декомпенсации пост-
травматических нарушений кровоснабжения, на-
блюдаются обширные некрозы травмированных 
тканей, репаративный остеогенез может на отдель-
ных участках возникать и быстро угасать или во-
обще, не развиваться. В таких случаях постепенно 
формируется фиброзно-хрящевое сращение кост-
ных отломков и часто развиваются осложнения 
гнойно-воспалительного характера. 

Описанные фазы сращения костных отломков, 
характерные для первой стадии заживления перело-
ма, не только раскрывают сущность морфологичес-
ких процессов, наблюдающихся в каждом конкрет-
ном случае перелома кости, но и указывают на веду-
щую роль в их развитии выраженности посттрав-
матических нарушений тканевого кровоснабжения. 
Это и предопределяет необходимость проведения и 
использования уже на раннем этапе оказания ме-
дицинской помощи пострадавшему максимально 
атравматических и малоинвазивных способов и 
средств лечения, что способствует ранней и полной 
компенсации посттравматических нарушений крово-
снабжения тканей поврежденной конечности. 

 
Во второй стадии — стадии формирования 

сращения костных отломков — при отсутствии 
или наличии небольшого смещения костных от-
ломков в условиях полной компенсации посттравма-
тических нарушений кровоснабжения прогресси-
рование репаративного остеогенеза между костными 
отломками или в каждом из костных отломков на 
некотором отдалении от щели перелома, как прави-
ло, уже через 3-5 сут после травмы приводит к фор-
мированию костного регенерата (мозоль), который 
постепенно, распространяясь в дистальном и про-
ксимальном направлениях, в течение 2-6 недель 
сближаясь, приводит, как правило, к их слиянию и 
консолидации отломков. При неполной, или ча-
стичной компенсации посттравматических наруше-
ний кровоснабжения, сопровождающихся в области 
перелома распространенными дегенеративными и 
некротическими изменениями тканей, включая и 
костную, слияние регенератов отломков затягивается 
на месяцы и даже годы, исходом которого чаще всего 
являются несращения костных отломков и ложные 
суставы. Декомпенсированые нарушения кровоснаб-
жения тканей между костными отломками сопро-
вождаются распространенными некрозами тканей, 
развитием фиброзной и, частино, хрящевой тканей, а 
также гнойными воспалительными осложнениями в 
области перелома. 

Третья стадия заживления перелома — это 
стадия наступившого сращения костных отломков, 
которое в зависимомти от его клеточного состава 
и тканевой структуры может быть первичным 
костным, фиброзно-хрящевым или вторичным 
костным сращением.  

Первичное костное сращение отломков фор-
мируется в условиях ранней и полной компенса-
ции посттравматических нарушений кровоснаб-
жения тканей. При этом нами наблюдалась, а 
также описана в литературе [27] возможность пря-
мого сращения отломков на уровне кортикального 
слоя путем формирования новых остеонов и их 
встречного роста, взаимного проникновения в 
центральне каналы костных отломков. В условиях 
неполного (или декомпенсированного) кровоснаб-
жения тканей в области перелома развиваются не-
крозы костной и мягких тканей, репаративная 
реакция значительно запаздывает или протекает 
вяло, возникает в отломках на значительном от-
далении от щели перелома и, как правило, про-
является преимущественным развитием фиброз-
ной и, реже, хрящевой тканей. В результате насту-
пает фиброзно-хрящевое сращение костных от-
ломков. Сформировавшееся фиброзно-хрящевое 
сращение может благодаря длительным процессам 
вторичной оссификации путем десмального остео-
генеза фиброзной и эндохондриального окостене-
ния участков хрящевой или хрящеподобной тка-
ней замещаться костной тканью, формируя вто-
ричное сращение костных отломков. 

 
Четвертая стадия заживления перелома — 

это стадия функциональной перестройки костной 
мозоли и сросшихся костных отломков, приво-
дящая через определенное время к формированию 
типичной органной структуры кости. В этой ста-
дии под влиянием функциональной дозированной 
и постепенно нарастающей нагрузки восстанавли-
ваются форма кости и характерная для этой ло-
кализации структура костной ткани.  

Таким образом, особенности течения репара-
тивного остеогенеза при переломах костей опреде-
ляются тяжестью общего состояния пострадавше-
го и посттравматических нарушений кровоснабже-
ния, эффективностью их компенсации, а также 
биомеханическими условиями (в первую очередь, 
степенью анатомического сопоставления и фикса-
ции костных отломков). В связи с этим найболь-
шее значение приобретает умение ортопеда-трав-
матолога дифференцированно использовать в 
каждом конкретном случае перелома наиболее ра-
циональный метод консервативного или опера-
тивного лечения, который был бы максимально 
атравматичным, обеспечивал стабильную фикса-
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цию отломков и проведение раннего функцио-
нального лечения. 

 
Посттравматические циркуляторные 
нарушения кровоснабжения тканей  
и их роль в репаративной регенерации 
Результаты наших экспериментальных и кли-

нических наблюдений позволиди установить, что 
полнота компенсации нарушенного регионарного 
и тканевого кровоснабжения зависит от тяжести и 
локализации повреждения, от травматичности и 
инвазивности лечебных мероприятий, стабильно-
сти фиксации костных отломков. Полная и ранняя 
компенсация нарушений кровоснабжения тканей 
в области повреждения наступает, как правило, 
при переломах без смещения костных отломков, 
без обширного повреждения мягких тканей и 
магистральных сосудов.  

В каждом отдельном случае перелома можно 
наблюдать полную компенсацию, частичную, или 
субкомпенсацию и декомпенсацию кровоснабже-
ния поврежденных тканей. Циркуляторные нару-
шения — это расстройства тканевого кровоснаб-
жения, вызванные травматическим воздействием 
на ткани и сосуды или его последствиями, сопро-
вождающиеся различной степенью выраженности 
тканевой гипо- или аноксии.  

По своему генезу посттравматические цирку-
ляторные нарушения кровоснабжения тканей мы 
подразделяем на первичные, вызванные непосред-
ственно травмой, и вторичные, возникающие 
вследствие неадекватно проводимых и исполь-
зования неоправдано травматических лечебных 
воздействий, а также из-за подвижности костных 
отломков при их нестабильной фиксации. 

Циркуляторные нарушения кровоснабжения 
тканей при переломах костей классифицируем: 
 
по характеру течения: 
— острые (до трех недель после травмы); 
— хронические (более трех недель после травмы); 
 
по степени восстановления нарушенного 
кровоснабжения: 
— компенсированные (полное восстановление 

кровоснабжения тканей); 
— субкомпенсированные (частичное восстановле-

ние кровоснабжения поврежденных тканей); 
— декомпенсированные (блокада путей циркуля-

ции крови); 
 
по степени стабильности наступившей 
компенсации:  
— устойчивые, когда внешние воздействия, вклю-

чая проводимые лечебные манипуляции, не при-

водят к срыву установившейся компенсации  
кровоснабжения;  

— неустойчивые, когда местные резервные ком-
пенсаторные возможности сосудистых путей 
кровоснабжения ограничены, и дополнитель-
ные внешние воздействия, включая лечебные, 
могут привести к декомпенсации кровоснаб-
жения тканей. 

Нами разработана концептуальная модель ме-
ханизма компенсации нарушений регионарного 
кровоснабжения при переломах костей. Данные 
собственных экспериментальных и клинических 
исследований периферического кровоснабжения 
при переломах указывают на то, что ведущими 
факторами, определяющими течение репаратив-
ного остеогенеза, являются скорость и полнота 
компенсации посттравматических циркуляторных 
нарушений кровоснабжения тканей, главными 
причинами которых являются повреждение внут-
рикостных сосудов и сосудов мягких тканей, отек 
и тромбообразование, уменьшение артерио-веноз-
ного градиента внутрисосудистого и тканевого 
(подфасциального) давлений (местный гипертен-
зионный ишемический синдром) [26]. Сразу после 
травмы включаются патофизиологические меха-
низмы, направленные на компенсаторное восста-
новление регионарного или сегментарного крово-
снабжения. Основным из них является рецирку-
ляторный механизм — перераспределение крово-
тока между источниками кровоснабжения кости и 
окружающих ее мягких тканей по сохранившим 
целостность и проходимость сосудам. В зависимо-
сти от уровня иерархии ОДС различаем перерас-
пределительную рециркуляцию на уровнях капил-
лярно-тканевых систем (между бассейнами арте-
риол), костного органа (между сосудистыми источ-
никами кровоснабжения кости) и, наконец, на 
уровне непосредственно взаимодействующих ор-
ганов ОДС — между источниками кровоснабже-
ния кости, мышц и других органов травмирован-
ной конечности или ее сегмента (перераспреде-
ление межорганного кровотока). Представленная 
концепция отражает с системных позиций био-
логическую роль рециркуляторного механизма 
компенсации посттравматических нарушений кро-
воснабжения при переломах.  

Результаты наших экспериментальных и кли-
нических исследований дают основание рассматри-
вать неустраненную подвижность костных отломков 
и травматичность лечебных процедур как один из 
важнейших местных факторов нарушения рецир-
куляторного механизма восстановления кровоснаб-
жения тканей после травм. Эти дополнительные рас-
стройства кровоснабжения тканей усиливают прояв-
ления первичных нарушений, вызванных непосред-
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ственно переломом, замедляют процесс и полноту их 
компенсации, обусловливая особенности морфогене-
за репаративного процесса и сроки заживления пере-
ломов. В зависимости от степени восстановления 
васкуляризации (оксигенации) на тех или иных 
участках мозоли формируется костная, фиброзная 
или хрящевая ткани, количественное соотношение 
которых и определяет сроки первичного или вто-
ричного костного сращения отломков. 

Вместе с тем, когда мы говорим о компенсатор-
ных процесах в сосудистой системе на органном 
уровне и уровне непосредственно взаимодействую-
щих органов, то прежде всего следует иметь в виду: 
— рециркуляторный механизм компенсации на-

рушений кровоснабжения после травмы — вос-
становление кровоснабжения путем перерас-
пределения кровотока между различными арте-
риальными басейнами сегмента и конечности 
по сохранившим целостность и проходимость 
сосудам в результате артерио-венозной реак-
ции, раскрытия капилляров и артерио-веноз-
ного шунтированеия; 

— изменение скорости кровотока и реологических 
свойств крови; 

— депонирование (шунтирование) крови в коже;  
— реваскуляризацию тканей — врастание сосудов 

в некротизированные ткани с последующим ре-
паративным замещением их новыми и форми-
рованием сосудистых коллатералей с компенса-
торной перестройкой стенок сосудистого русла 
[14, 25, 26].  

Эти биологические процессы (рециркуляция и 
реваскуляризация), несмотря на их однонаправ-
ленность, — восстановление кровоснабжения и 
сохранение жизнеспособности травмированных 
тканей, — имеют разное клиническое значение.  

Механизм перераспределительной рециркуля-
ции крови уже на протяжении нескольких часов 
после травмы и формирование сосудистых колла-
тералей или окольного кровоснабжения (в течение 
нескольких дней) восстанавливают кровоснабжение 
травмированых тканей, что сохраняет возможность 
их дальнейшей жизнедеятельности, пролиферации 
и специализованной дифференцировки клеточных 
элементов. Компенсаторная перестройка стенок 
сосудов — относительно длительный приспособи-
тельный механизм, свидетельствующий о стабиль-
ности и надежности наступившей перераспредели-
тельной рециркуляторной перестройки сосудистого 
русла травмированного сегмента и сформировав-
шихся сосудистых коллатералей. 

Механизм реваскуляризации направлен на ре-
паративное замещение тканей, которые уже под-
верглись некротическим изменениям, и также, в 
конечном счете, способствует улучшению их кро-

воснабжения. Однако в условиях распространен-
ных посттравматических некрозов костной и мы-
шечной тканей в области повреждения этот ме-
ханизм является недостаточным и более длитель-
ным, по сравнению с рециркуляторным восстанов-
лением кровоснабжения тканей при переломе ко-
сти. По этой причине, как правило, он не спо-
собствует репаративному остеогенезу и не влияет 
на сроки сращения костных отломков.  

Таким образом, в основе восстановления реги-
онарного кровоснабжения после перелома костей 
лежит перераспределительная рециркуляция и ре-
васкуляризация тканей, утративших жизнеспособ-
ность. Компенсация нарушенного регионарного и 
местного кровоснабжения, как правило, наступает 
в течение нескольких часов после травмы при 
переломах без смещения костных отломков, без 
обширного повреждения мягких тканей и маги-
стральных сосудов. Субкомпенсация, или непол-
ная компенсация, сопровождается гипоксией, ко-
торая способствует развитию фиброзной соедини-
тельной ткани, задерживает костное и обусловли-
вает фиброзное сращение костных отломков. На 
участках декомпенсации возникают некрозы кост-
ной и мягких тканей, которые и служат причиной 
увеличения сроков лечения, формирования лож-
ных суставов и развития гнойных осложнений.  

 
Особенности репаративной регенерации 
костной ткани при использовании 
пластических материалов 
Экспериментальными исследованиями и кли-

ническими наблюдениями установлены особенно-
сти репаративного остеогенеза в условиях имплан-
тации в кость свежей аутологичной, консервиро-
ванной аллогенной и ксеногенной костных тканей, 
а также пластических материалов небиологичес-
кого происхождения (прежде всего керамических), 
определены особенности их репаративной субсти-
туции новообразованной костной тканью и ме-
ханизмы остеогенеза [6, 7, 9, 10, 40, 41]. Установ-
лено, что свежая аутологичная костная ткань уже 
через 5-7 дней после имплантации подвергается 
некрозу. В результате сосудистой реакции и 
врастания в имплантат сосудов (реваскуляриза-
ция) инициируется формирование остеогенной 
ткани, которая, по мере прогрессирования краевой 
остеокластической резорбции, постепенно запол-
няет сосудистые каналы и щели, а также откла-
дывается на поверхности пересаженной костной 
ткани. С увеличением сроков наблюдения указан-
ные процессы приводят к полному замещению 
небольших костных трансплантатов новообразо-
ванной костной тканью. Сроки замещения аутоло-
гичной кости зависят прежде всего от размеров 
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трансплантата и состояния кровоснабжения окру-
жающих тканей [6].  

Имплантаты из аллогенной и, особенно, ксено-
генной костных тканей по сравнению с аутологич-
ной костью, хотя и подвергаются однотипним из-
менениям под воздействием биологических про-
цессов, однако протекают гораздо медленнее и не 
всегда приводят к полному замещению пересажен-
ной кости, особенно при трансплантации больших 
по размерам костных фрагментов. Наиболее ак-
тивно процессы замещения и перестройки переса-
женной костной ткани (особенно губчатой) наблю-
даются на участках тесного контакта ее с костным 
ложем [6, 7, 9]. Чем меньше объем костного транс-
плантата и чем больше площадь его непосред-
ственного контакта с костным ложем, тем актив-
нее протекают указанные процессы. При исполь-
зовании различных керамических материалов 
процессы деградации, рассасывания и замещения 
их новообразованной костной тканью протекают 
особенно медленно [10]. Одним из основных био-
механичных условий активного сращения, замеще-
ния и перестройки костного имплантата является 
его максимальный и тесный контакт с костным 
ложем. Большинство авторов отмечают значение 
не только индукционных, но и кондуктивных 
свойств пересаженой кости в механизме остео-
генеза независимо от ее природы [6, 7, 9, 40, 41]. 
Что касается биологической роли трансплантиро-
ванных керамических материалов в механизме 
репаративного остеогенеза, то большинство авто-
ров отмечают, в основном, только их кондуктив-
ные свойства, тогда как индукционный эффект 
(инициация остеогенеза) признается только от-
дельными исследователями [40, 41].  

Современный этап развития представлений о 
репаративной регенерации тесно связан с дости-
жениями регенеративной медицины, разрабаты-
вающей вопросы восстановления структуры орга-
нов и тканей (том числе костной), а также их 
функций путем имплантации стволовых клеток 
больного или аллогенного клеточного материала 

[11, 29, 32, 34, 35-42], использования физиологи-
чески активных веществ — таких, как факторы 
роста, костные морфогенетические белки и многие 
другие, имеющие непосредственное отношение к 
индукции репаративного остеогенеза, активизации 
пролиферации имплантованных клеток и их спе-
циализации в направлении формирования кост-
ного дифферона, ответственного за костеобразо-
вание при заживлении перелома [15, 28, 43]. Это 
открывает новые эффективные возможности уп-
равления репаративным остеогенезом при пере-
ломах и оперативных вмешательствах на костях и 
суставах. Оптимизация репаративного остеогенеза 
предполагает создание благоприятных условий 
для максимально возможной ранней и полной 
компенсации первичных, вызванных непосред-
ственно травмой, и предупреждение вторичных, 
возникающих на этапах оказания медицинской 
помощи, расстройств кровоснабжения.  

В этой связи дальнейшее развитие теоретических 
основ и выяснение механизмов компенсаторных 
процессов при повреждениях и заболеваниях ОДС (в 
том числе и нарушений органного и регионарного 
кровоснабжения) являются актуальными направле-
ниями исследований, поскольку от состояния и сте-
пени (скорость и полнота) компенсаторного восста-
новления кровоснабжения зависят жизнеспособ-
ность тканей, полноценность репаративных процес-
сов, сроки заживления переломов, а также возмож-
ность развития различных осложнений (в первую 
очередь гнойно-воспалительных), определяющих, в 
конечном счете, степень восстановления анатоми-
ческой целостности и формы кости и, в целом, 
функцию поврежденной конечности. Представлен-
ная концепция перераспределительного рециркуля-
торного механизма компенсации посттравматичес-
ких нарушений кровоснабжения указывает на реаль-
ные пути оптимизации местных условий для репа-
ративного остеогенеза и повышения эффективности 
лечения переломов костей. Новые перспективы в 
оптимизации лечения переломов костей открывает 
регенеративная медицина. 
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ТЕОРЕТИЧНІ АСПЕКТИ ФІЗІОЛОГІЧНОЇ ТА РЕПАРАТИВНОЇ 
РЕГЕНЕРАЦІЇ КІСТОК З ПОЗИЦІЙ СИСТЕМНИХ УЯВЛЕНЬ 

 
Г. В. Гайко, А. Т. Бруско 

 
Державна установа “Інститут травматології та ортопедії НАМН України”, 01054 Київ 

 
Показано значення системного підходу як загальної методології в розкритті та розумінні морфо-
логічної сутності та механізмів фізіологічної і репаративної регенерації кісткової тканини у нормі, 
при переломах кісток, а також у визначенні стадійності зрощення кісткових відламків, ролі у цих 
процесах власних джерел мезенхімальних стовбурових клітин. Доведена пряма залежність пере-
будови кісткової тканини та загоєння переломів від ступіня розладів кровопостачання кісткової 
тканини, розкрито їх ґенез та механізми компенсації. Показано перспективність можливої корекції 
посттравматичних розладів кровопостачання та її вплив на загоєння перелому кісток. 
 
 

THEORETICAL ASPECTS OF PHYSIOLOGICAL AND REPARATIVE BONE REGENERATION 
FROM THE VIEWPOINT OF SYSTEMIC IDEAS 
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Described was a significance of systemic approach as general methodology in revealing and understanding 
morphological essence and mechanisms of physiological and reparative regeneration of the bone tissue, in 
bone fractures, and in determining the stages of accretion of bone fragments, as well as the role of own 
sources of mesenchymal stem cells in these processes. A direct dependence of restructuring bone tissue 
and bone fracture healing on the degree of disorders in blood supply of the bone was proved, their genesis 
and mechanisms of compensation were revealed. A correction of post-traumatic disorders of the blood 
supply and its effect on fracture healing was shown to be quite perspective. 

 


