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СОСУДИСТОГО РУСЛА ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ  
РУБЦОВОЙ ТКАНИ В РАЗНЫЕ СРОКИ ЕЕ ФОРМИРОВАНИЯ
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Актуальность. Состояние микроциркуляторного русла в рубцовой ткани имеет большое значение для выбора 
тактики консервативного и  хирургического лечения. Литературные данные, посвященные изучению сосуди-
стых особенностей рубцовой ткани, немногочисленны.
Цель исследования: изучить и проанализировать некоторые морфологические особенности сосудистого русла 
рубцовой ткани, их влияние на клиническую картину.
Материал и  методы. Были обследованы 54 ребенка с гипертрофическими послеожоговыми рубцами. В  ис-
следовании использовались клинический метод и гистологическое изучение биоптатов рубцов, включающее 
обзорную световую микроскопию, морфометрическую оценку сосудистого русла, а также определение некото-
рых типов коллагеновых волокон рубцовой ткани при помощи иммуногистохимического (ИГХ) исследования 
(с использованием специфических моноклональных антител (АТ) к коллагену I и III типов [Novocastra, Bond]).
Результаты исследования. Выявлено достоверное увеличение суммарной площади поперечного сечения со-
судов рубца на единицу площади (1 мм2) в первые 6 месяцев его формирования по сравнению с интактной 
кожей и на более поздних сроках созревания рубцовой ткани (в % в 1 мм2 интактной кожи  — 8,50, в рубце 
в  сроки до 6 месяцев  — 13,10). Отмечалось уменьшение средних значений количества сосудов в рубцовой 
ткани и суммарной площади их просвета в сроки созревания рубца от 2 до 5 лет по сравнению с интактной 
кожей. Узлы обнаруживались в рубцах с ранним появлением клинических признаков сосудистых расстройств 
в виде пузырей и эрозий на утолщенной и гиперемированной рубцовой ткани.
Обсуждение. В формирующихся гипертрофических рубцах кожи условия кровообращения постепенно ухуд-
шаются за счет сдавления и облитерации сосудов кожи коллагеном. Усиление перфузии, регистрируемое с по-
мощью лазерной доплеровской флуометрии, может быть связано со значительным расширением сосудов руб-
ца, а не с усилением перфузии.
Выводы. 1. Увеличение площади сосудистого сечения в ранние сроки формирования рубца происходит за счет 
расширения просвета сосудов. В созревшем рубце количество сосудов уменьшено в 3 раза по сравнению с ин-
тактной кожей. 2. Гиперемия гипертрофического рубца обусловлена резким расширением сосудов рубцовой 
ткани, а  не увеличением их количества. 3. Использование гипертрофического рубца в  составе ротационных 
и других лоскутов связано с высоким риском развития трофических осложнений.
Ключевые слова: кровеносные сосуды рубца, кровообращение в  рубцах, трофика рубцовой ткани, морфоло-
гическое исследование рубцов.
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Background. The state of the microcirculatory bed in the scar tissue is extremely important for determining the most 
appropriate methods of conservative and surgical treatments. Only few studies have assessed the vascular features of 
scar tissue.
The objective was to study and analyze the morphological features of the vascular bed of scar tissue and their clinical 
implications.

 



Materials and methods. Fifty-four patients with hypertrophic post-burn scars were examined. The study used a clinical 
method and performed histological analysis of the scars biopsy specimens, including a survey light microscopy, 
a  morphometric assessment of the vascular bed as well as the verification of the collagen fibers of scar tissue with an 
immunohistochemical (IHC) analysis with specific monoclonal antibodies (AT) (Novocastra, Bond) to Type I and III 
collagens.
Results. A significant increase in the total area of the vessels of the rumen in the first 6 months of its formation was 
observed in comparison with intact skin and later maturation of the scar tissue (in  % in 1 mm2 of intact skin – 8.50, 
in the rumen in terms of up to 6 months – 13.10). The average number of vessels in the scar tissue and the total area 
of their lumen in the maturing rumen from 2 to 5 years decreased in comparison with that in the intact skin. The 
nodes were detected in the scars by an early appearance of the clinical signs of vascular disorders including blisters 
and erosions on thickened and hyperemic scar tissues.
Discussion. In the developing hypertrophic rumen, the circulatory conditions gradually deteriorated due to the 
compression and obliteration of the vessels of the skin with collagen. The enhancement in perfusion recorded using 
laser Doppler fluorometry may be associated with a significant dilatation of the rumen vessels, rather than because of 
actual enhanced perfusion.
Conclusions. 1. The increase in the vascular cross sectional area in the early stages of scar formation is attributable to 
the expansion of their lumen vessels. In the ripened rumen, the number of vessels is 3 times less than that in intact 
skin. 2. Hyperemia of the hypertrophic scar is caused by a substantial widening of the vessels of the scar tissue, and 
not by an increase in their number. 3. The use of a hypertrophic scar for the creation of rotational and other flaps is 
associated with a high risk of trophic complications.

Keywords: rumen vessels, blood circulation in the scars, trophic scar tissue, morphological examination of the  
scars.

Актуальность

Состояние микроциркуляторного русла в  руб-
цовой ткани имеет большое значение для выбора 
тактики консервативного и  хирургического ле-
чения. Именно сосудистые изменения наиболее 
ярко отражаются на клинической картине. Не-
смотря на это, литературные данные, посвящен-
ные изучению сосудистых особенностей рубцовой 
ткани, немногочисленны.

R.E. Page et al. (1983) изучали микроцирку-
ляцию в  послеожоговых гипертрофических руб-
цах и  кожных аутотрансплантатах на различных 
стадиях зрелости с  использованием капиллярной 
микроскопии. Авторы обнаружили, что симпа-
тическая иннервация крупных сосудов под руб-
цовыми тканями и  внутри присутствует только 
в  полностью зрелых рубцах, что позволило им 
предположить связь между процессами реиннер-
вации рубцов и их созревания [1].

В 2010 г. при помощи контактной оптической 
зондовой видеокапилляроскопии группой авто-
ров было проведено изучение in vivo различий 
между микроциркуляторными характеристиками 
послеожогового рубца и  здоровой кожи верхних 
конечностей. В исследование были включены 
пятнадцать зон рубцов и  двенадцать здоровых 
участков кожи у  двенадцати пациентов. Оцени-
вались плотность, длина и  диаметр капилляров, 
а  также картина распределения капилляров (то-
чечный, ретикулярный, направленный) и наличие 
микрогеморрагий и  неоангиогенеза. В результате 
было обнаружено, что диаметр и длина капилляр-

ной петли, плотность распределения капилляров 
и  уровень неоангиогенеза значительно увеличены 
в  послеожоговых рубцах по сравнению с  контро-
лем. Кроме того, исследование выявило значи-
тельные различия между диаметром капилляров 
и уровнем неоангиогенеза в активно растущих ги-
пертрофических рубцах и  в созревшей рубцовой 
ткани и  позволило авторам предположить, что 
оценка состояния микрососудистого русла в  руб-
цах может иметь большое значение для оценки 
и прогнозирования исходов ожоговой травмы [2].

Целый ряд исследователей использовал для 
изучения особенностей кровообращения в рубцо-
вой ткани лазерную доплеровскую флоуметрию.

В 1986 г. G. Hosoda et al. предположили, что 
у пациентов с гипертрофическими рубцами повы-
шается микроциркуляторная перфузия в  области 
рубцевания. С помощью лазерной доплеровской 
флоуметрии авторами было проведено изучение 
микроциркуляторного кровотока у  пациентов 
с  гипертрофическими и  нормотрофическими по-
слеожоговыми рубцами. Исследование выполня-
лось с  трехнедельными интервалами и  показа-
ло более высокие значения кожного кровотока 
у  пациентов с  гипертрофическими рубцами, что 
позволило авторам предположить связь между 
увеличением микроциркуляторного кровотока 
и  образованием гипертрофического рубца. Авто-
ры также высказали предположение, что раннее 
увеличение микроциркуляторного кровотока мо-
жет служить ранним индикатором возникновения 
гипертрофированных рубцов [3].



В 1989 г. группой китайских исследователей 
была выполнена оценка микроциркуляции в  по-
слеожоговых гипертрофических рубцах у 50 паци-
ентов с  использованием лазерного доплеровского 
расходомера. Средний период наблюдения за паци-
ентами составил 20 месяцев. Изучали микроцир-
куляторный ответ в рубцах на вазодилатационный 
(тепловой) стимул. В результате были продемон-
стрированы значительные различия (p < 0,0001) 
между гипертрофическими рубцами различной 
клинической степени зрелости по сравнению с нор-
мальной кожей. Исследование показало, что лазер-
ная доплеровская флоуметрия может быть полез-
ной для клинической оценки зрелости рубца [4].

По мнению H.P. Ehrlich et al. (1992), яркая ги-
перемия рубцовой ткани в  ранние сроки ее фор-
мирования указывает на связь между созреванием 
рубца и  сосудистыми изменениями и  свидетель-
ствует о  локальном усилении микроциркуляции. 
Для измерения изменений кровотока в  рубцах ав-
торы также использовали лазерный доплеровский 
монитор кровотока. Исследование рубцов у пациен-
тов с недавно зажившими раневыми поверхностями 
показало средний уровень кровотока 365 ± 325  мВ 
(n = 131). Значения колебались в диапазоне от 98 до 
1450  мВ, что было в  18 раз больше среднего пока-
зателя в  интакт ной коже, где были зафиксированы 
значения 43 ± 13  мВ (n = 212). Дальнейшая оценка 
кровотока через 16–18 недель выявила снижение 
значений до 32 ± 21  мВ (n = 7) на месте зажив-
ших ран, где развивался нормотрофический ру-
бец, и  значения в  диапазоне 148 ± 78 мВ (n = 59) на 
участках с  клиническими признаками гипертрофии 
рубцовой ткани. Это значение было в три раза боль-
ше, чем в  интактной коже, и  в четыре раза больше, 
чем в нормотрофическом рубце. Уровень кровотока 
в гипертрофических рубцах оставался повышенным 
(102 ± 34 мВ (n = 10)) и через 38–50 недель [5].

В 2003 г. группой исследователей был при-
менен метод лазерной доплеровской перфузион-
ной визуализации (LDI) для измерения перфузии 
в  нормальной и  послеожоговой рубцовой ткани. 
Использовались одноволновое (635 нм), ступен-
чатое сканирование LDI и  двойная длина волны 
(633  и  780  нм), непрерывное сканирование LDI. 
 Измерения выполнялись у 20 пациентов с гипертро-
фическими послеожоговыми рубцами (время с мо-
мента травмы — от 1 месяца до 8 лет), клиническую 
оценку рубцов проводили с использованием моди-
фицированной Ванкуверской шкалы. Измерялась 
перфузия каждой зоны рубца и  интакт ной кожи 
симметричной контралатеральной области. Во всех 
случаях сравнения наблюдалась значительная по-
ложительная корреляция между показателями пер-
фузии и выраженностью клинической картины [6].

Отмечая важность диагностики состояния 
микроциркуляции в  рубцах для прогнозирова-
ния их дальнейшего развития, M.S. Fourman et  al. 
(2015) протестировали прогностические возмож-
ности лазерной доплерографии (LDI) и  ангио-
графии с  индоцианиновым зеленым красителем 
(ICG) в  развитии ожоговых рубцов через 28 дней 
после травмы, используя ранее апробированную 
модель нанесения ожога свиньям, предполага-
ющего образование вертикального рубца. После 
нанесения ожога животным авторы проводили 
линейную регрессию, сопоставляя результаты 
перфузии с  сокращением раны на 28-й день по-
сле травмы. ICG-ангиография показала пико-
вую линейную корреляцию (r (2) 0,63 (95 % ДИ 
от 34  до 92) через 48  ч после ожога, что суще-
ственно отличалось от линейной регрессии LDI 
(p < 0,05), которая измерялась при r (2) 0,20 (95 % 
ДИ от 0,02 до 0,39). Линейная регрессия ангио-
графии с  ICG превосходила LDI во все времен-
ные точки. В выводах авторы высказали мнение, 
что ICG-ангиография может иметь значительный 
потенциал в  долгосрочном прогнозировании ис-
ходов ожоговой травмы [7].

Для оценки перфузии в  покровных тканях так-
же использовалась лазерная спекл-система пер-
фузионной визуализации (LSPI)  — это новый, не-
инвазивный метод быстрого и  воспроизводимого 
измерения перфузии тканей. Высокое разрешение 
и частота кадров LSPI делают метод более информа-
тивным по сравнению с  традиционными методами 
лазерной доплеровской визуализации и  позволяют 
выявить временные изменения кровотока в процес-
се заживления кожных ран. C.J. Stewart et al. (2006) 
провели экспериментальное исследование, в  кото-
ром измерили перфузию в  коже после нанесения 
ран свиньям. Каждую неделю после травмы раны 
измерялись и  фотографировались, а  нормирован-
ные значения кровотока определялись с  использо-
ванием системы LSPI. Значения перфузии ткани ста-
новились доступными для измерения после полной 
эпителизации и удаления струпа на 21-й день. В этот 
момент кровоток в  ране был значительно повышен 
по сравнению с  окружающей, интактной кожей. 
В  дальнейшем в  области зажившей раны кровоток 
постоянно снижался и  приближался к  нормальным 
значениям на 35-й день после травмы [8].

В 2016 г. группа авторов Q. Liu et al. исполь-
зовала метод лазерной точечной контрастной ви-
зуализации для изучения кровотока в  келоидах 
и  прилегающей коже. Исследованию подвергся 
61  келоидный рубец у  21 пациента. Метод пока-
зал значительно более высокую перфузию в  тка-
ни келоидов и  прилегающей коже по сравнению 
с периферическими участками (p < 0,05). Средние 



значения (доверительные интервалы 95 %) были 
следующие: K/N = 2,41 (2,28–2,54) и  A/N = 1,33 
(1,28–1,37). Часто наблюдалась гетерогенная 
карта перфузии. Средняя перфузия в  келоидах 
и  прилегающей коже в  области грудной клетки 
была значительно выше, чем на спине (p < 0,05). 
Не было статистически значимой разницы в  K/N 
на разных участках (p > 0,05) [9].

Для определения трофического статуса руб-
цовой ткани также использовались биохимиче-
ские и  иммуногистохимические методы.

Группа исследователей K. Ueda et al. (2004) 
изучала биоптаты рубцовой ткани с  использо-
ванием морфометрии и  биохимических тестов. 
Производился подсчет сосудов в  келоидах, гипер-
трофических и атрофических рубцах в определен-
ной области, измерялась площадь поперечного се-
чения их внутренних просветов и  концентрация 
лактата в  ткани. Среднее количество сосудов, как 
и  средняя площадь поперечного сосудистого се-
чения, было наименьшим в келоидах. Содержание 
лактата в  келоидах составляло 39,4 (13,5) ммоль/г 
белка, в  гипертрофических красных рубцах  — 
23,8 (7,5), в розовых рубцах — 23,8 (7,6) и в белых 
рубцах  — 13,3 (7,3). Кроме того, было выявлено, 
что содержание аденозинтрифосфата (АТФ) в  ке-
лоидах остается высоким в  течение длительного 
времени. Полученные результаты показывают, что 
на фоне пониженной перфузии и выраженной ги-
поксии АТФ в  келоидах может образовываться 
путем анаэробного гликолиза [10].

Несомненно, ангиогенез играет существенную 
роль в  регенерации тканей. I. Kumar et al. (2009) 
предприняли попытку изучить ангиогенез в  рубцах 
после хирургических ран с  использованием имму-
ногистохимических методик. Авторы определяли 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), который 
стимулирует ангиогенез через рецепторные киназы 
VEGF-R1 и  VEGF-R2 и  корецепторы, нейропилин 
Np1 и  Np2, в  биоптатах рубцовой ткани. Также вы-
полнялось количественное определение плотности 
микрососудов (MVD) с  помощью сетки Chalkley 
и  проводилась корреляция между экспрессией фак-
торов роста эндотелия VEGF, VEGF-R1, VEGF-R2, 
Np1 и  Np2, MVD и  возрастом рубцов. Биоптаты 
рубцов забирались у  пациентов в  сроки от 3 дней 
до 2 лет после операции. Кроме того, во время опе-
рации были взяты биопсии нормального кожного 
покрова. Анализ результатов исследования пока-
зал, что суммарная MVD была значительно выше 
в  рубцах, чем в  контроле (p = 0,011), и  была связа-
на с  возрастом рубца (p = 0,007). Экспрессия VEGF, 
VEGF-R2, Np1 и  Np2 значительно увеличивалась 
во всех рубцах и  коррелировала с  MVD. Напротив, 
экспрессия VEGF-R1 рубца была уменьшена и  кор-

релировала с увеличением VEGF и VEGF-R2. Резуль-
таты исследования указывают на значимую роль 
комплексов VEGF-рецепторов в раннем заживлении 
ран. Повышенная экспрессия VEGF и  увеличение 
плотности микрососудов пролонгируются в  рубцо-
вой ткани и свидетельствуют о том, что структурное 
ремоделирование продолжается в  течение по мень-
шей мере двух лет после операции [11].

Анализ литературных источников свидетель-
ствует о  более высокой информативности инва-
зивных методов исследования по сравнению с  ла-
зерными доплеровскими методиками. Несмотря 
на выявляемую с  помощью лазерной доплеров-
ской флуометрии усиление перфузии в келоидных 
и  гипертрофических рубцах, изучение биоптатов 
рубцовой ткани указывает на выраженную ее ги-
поксию. Таким образом, дальнейшее изучение ми-
крососудистых особенностей гипертрофических 
рубцов остается актуальной темой, которая до-
полнит и  будет способствовать обобщению име-
ющихся научных данных.

Цель исследования: изучить и  проанализиро-
вать морфологические особенности сосудистого 
русла рубцовой ткани, их влияние на клиниче-
скую картину.

Материал и методы

Нами было обследовано 54 ребенка с  множе-
ственными послеожоговыми рубцовыми дефор-
мациями, которые нуждались в  многоэтапном 
хирургическом лечении. Все пациенты и  их пред-
ставители дали согласие на участие в  исследова-
нии и обработку персональных данных.

В исследовании использовались клиниче-
ский и гистологический методы. Клинический ме-
тод заключался в  сборе жалоб, анамнестических 
данных и  объективном клиническом обследо-
вании.

Оценивались:
1) субъективные ощущения больного (чув-

ствительность, боль, зуд);
2) объективные характеристики рубца: окра-

ска, толщина и  размеры рубца, наличие или от-
сутствие трофических изменений (шелушение, 
пузыри, эрозии, микротравмы).

Гистологическому исследованию подвергалась 
иссеченная в  процессе операции рубцовая ткань. 
Гистологический метод включал оценку морфоме-
трических параметров сосудистого русла. Количе-
ство биоптатов, полученных от одного пациента 
на разных стадиях формирования рубца, варьи-
ровало от 2 до 4.

Общая характеристика биопсийного материа-
ла представлена в  таблице 1.



Общее количество биоптатов интактной кожи, 
изученных с  помощью морфологических мето-
дов, — 42.

Биоптаты интактной кожи были представле-
ны незначительными излишками полнослойных 
кожных аутотрансплантатов, использовавшихся 
в процессе реконструктивной операции.

Операционный материал, представленный 
фрагментами рубцово-измененной и  интактной 
кожи, непосредственно после иссечения помещался 
для первичной фиксации в 10 % раствор нейтраль-
ного формалина. Продолжительность первичной 
фиксации в среднем составляла 1,5–2 су ток. Далее 
из наиболее измененных участков вырезались бло-
ки площадью 1,5 × 0,4 см. Биоптаты подвергались 
проводке в изопропаноле с помощью гистопроцес-
сора карусельного типа Microm STP 120 (Carl Zeiss, 
Thermo Scientific, Germany).

Последующая заливка тканевых фрагментов 
в  парафин осуществлялась с  применением стан-
ции по заливке парафиновых блоков Microm 
EC350 (Carl Zeiss, Thermo Scien tific, Germany). 
Из парафиновых блоков на санном микрото-
ме Microm HM 430 (Carl Zeiss, Thermo Scientific, 
Germany) приготавливались парафиновые срезы 
толщиной 3,5–4,0 мкм. Затем гистологические сре-
зы подвергались депарафинированию в  ксилоле 
и  окрашивались гематоксилином и  эозином (ГЭ), 
по Ван-Гизон и пикро-Маллори трихром.

Микроскопическое исследование гистологиче-
ских препаратов и  их фотографирование произ-
водилось с  помощью светового микроскопа Axio 
Scope А1 (Carl Zeiss, Germany). Морфометрические 
измерения осуществлялись в  исследуемых тканях 
при помощи светового микроскопа Leitz (Wetz-
lar, Germany) с  использованием объект-микроме-
тра проходящего света ОМП (ЛОМО, Ленинград, 
цена одного деления шкалы 0,01 мм), окулярных 
морфометрических сеток с  точками и  сетки, раз-
деленной на 256 малых квадратов. Морфометри-
ческое исследование позволяло получать данные 

об изменениях сосудистого сечения, о  количестве 
сосудов и клеток.

Для верификации в  тканях коллагеновых во-
локон выполнялось иммуногистохимическое ис-
следование с  использованием специфических 
моноклональных антител (АТ) (Novocastra, Bond) 
к коллагену I и  III типов.

Обработка полученных данных осуществлялась 
с  помощью прикладных программ Excel, SPSS  17.0 
и  Statistica for Windows 6.0. Нормальность распре-
деления выборки оценивали при помощи критерия 
Шапиро – Уилка. Все данные представлены в  виде 
медианы с 25 и 75 % квартилями. Критерием стати-
стической достоверности получаемых выводов счи-
тали общепринятую в  медицине величину р < 0,05.

Результаты исследования

При гистологическом исследовании рубцовой 
ткани нами были выявлены значительные раз-
личия в  состоянии дермальной сосудистой сети 
рубцов на различных стадиях развития и по срав-
нению с интактной кожей.

В первые месяцы после травмы, когда синтез 
коллагена в  сетчатом слое рубца протекает наи-
более интенсивно, суммарная площадь попереч-
ного сечения сосудов сосочкового слоя рубца до-
стоверно превышает значения, характерные для 
интактной кожи, при уменьшении общего коли-
чества сосудов в рубцовой ткани (табл. 2).

Таблица 2
Динамика морфометрических параметров сосудистого русла рубца на разных сроках его формирования

Морфометрические параметры
(в 1 мм2) Интактная кожа

Рубец 
до 6 месяцев до 2 лет 2–5 лет

Количество сосудов сосочково-
го слоя

120 (70; 140)
n = 38

95 (60; 125)
n = 28

90 (50; 130)
n = 54

44 (30; 75)
n = 34

Количество сосудов сетчатого 
слоя

235 (120; 320)
n = 26

185 (110; 285)
n = 30

155 (90; 230)
n = 58

60 (40; 130)
n = 38

Суммарная площадь сосудов 
соcочкового слоя, %

8,50 (4,5;  11,0)
n = 38

13,10*, 1, 2 (11,5;  16,5)
n = 28

6,20 (3,5;  9,5)
n = 54

2,96 (2,3;  7,5)
n = 34

Суммарная площадь  сосудов 
сетчатого слоя, % 

14,10 (8,5;  19,5)
n = 26

11,40 (8,5; 15,8)
n = 30

6,90 (5,5;  11,5)
n = 58

5,36 (4,8; 8,9)
n = 38

* p < 0,05 в отличие от нормы; 1 p < 0,05 в  сроки от 6 месяцев до 2 лет; 2 p < 0,05 в  сроки от 2 до 5 лет.

Таблица 1
Общая характеристика биопсийного материала

Сроки после 
эпителизации

Количество биоптатов  
рубцовой ткани  

(морфологическое исследование)
до 6 месяцев 39
до 2 лет 69
2–5 лет 48
Всего 156



Данные гистологического исследования также 
свидетельствуют о  том, что увеличение площади 
сосудистого сечения в  ранние сроки формирова-
ния рубца происходит не за счет увеличения ко-
личества сосудов, а  за счет расширения их про-
света (рис. 1).

Значительное увеличение просвета сосудов 
сопровождалось увеличением проницаемости со-
судистой стенки, пропитыванием ткани плазмен-
ными белками и  адсорбцией их неизмененными 
волокнистыми структурами с  последующей пре-
ципитацией. Этот механизм запускает процесс 
образования узлов в  волокнистой соединитель-
ной ткани: пучки коллагеновых волокон теря-
ют фибриллярность и  сливаются в  однородную 
плотную хрящеподобную массу, клеточные эле-
менты сдавливаются и  подвергаются атрофии 
(рис. 2а–г).

В ряде случаев признаки сосудистых наруше-
ний выявляются уже через 4–5 недель после эпи-
телизации, что свидетельствует об интенсивной 
стимуляции фибробластов и  активном синтезе 
коллагена (рис. 3).

Раннее появление сосудистых нарушений 
в рубцовой ткани является неблагоприятным про-
гностическим признаком, так как запускает про-
цесс образования узловых структур и  повышает 
резистентность рубца к  терапии коллагеназами, 
так как узлы практически не содержат коллагено-
вых структур.

а б
Рис. 1. Паретически расширенные тонкостенные со-
суды разного диаметра в рубцово-измененной дерме 
(4-й  месяц после эпителизации) (а). Сосуды обычного 
строения в дерме интактной кожи (б). Окраска гема-

токсилином и эозином, ×200

а б в
Рис. 2а. Гипертрофические рубцы в  области голеностопных суставов: 1 год после эпителизации ран.  
Рис. 2б, в. Узел в  рубцовой ткани (1 год после эпителизации раны): гиалинизированная бессосудистая зона, 
окруженная пучками коллагеновых волокон. Интенсивная экспрессия  в коллагеновых волокнах вокруг узла (б).  

ИГХ с антителами к коллагену типа III, ×200 (в). ИГХ с антителами к коллагену типа I, ×200

г д
Рис. 2г, д. Узлы в  соединительнотканном слое рубца (2 года после эпи-
телизации ран): экспрессия антигенов коллагена отсутствует (1). Вокруг 
узлов  прослойки коллагеновых волокон: неравномерное светло-коричне-
вое окрашивание (2). ИГХ с  антителами к  коллагену типа III, ×200 (г).  
Интактная кожа: равномерное коричневое окрашивание коллагеновых 

волокон. ИГХ с антителами к коллагену типа I, ×200 (д)

1
2

Рис. 3. Пациентка А., 9 лет (и/б 
№ 12/1243). Донорский участок по-
сле срезания толстого расщепленного 
ауто трансплантата. Четыре недели по-
сле эпителизации: уплотнение и утол-
щение рубцовой ткани, образование 

эпидермальных пузырей и эрозий



Клиническая картина в  первые 3–6 месяцев 
после эпителизации указывает на нарушение ве-
нозного оттока в  формирующемся гипертрофиче-
ском рубце, что проявляется цианозом и  отечно-
стью (рис. 4, 5).

В дальнейшем, начиная с  5–6 месяцев после 
эпителизации, часто выявлялись мозаично распо-
ложенные участки расширенных сосудов и сосудов, 
сдавленных пучками коллагеновых волокон (рис. 6).

Клиническая картина на данном этапе пред-
ставлена уменьшением отека, нарастанием неров-
ности рельефа рубцовой поверхности, пестрой 
окраской, в  которой бледные участки чередуются 
с ярко-розовыми. Нарастающий объем коллагено-
вых волокон, по-видимому, приводит к сдавлению 
артериол, в  результате чего на первый план вы-
ходят признаки трофических нарушений в  виде 
гиперкератоза и трещин (рис. 7, 8).

Клинические проявления снижения артери-
ального кровообращения наиболее часто вы-
ходят на первый план, начиная с  7–8-го месяца 
после эпителизации, в  виде мозаичной окраски 
рубца с  более бледными и  яркими участками, не-
равномерного рельефа, шелушения рубца, появле-
ния рецидивирующих эрозий в  функционально-
актив ных зонах (рис. 8).

В период с  12 месяцев до 2–3 лет после трав-
мы количество сосудов, сдавленных рубцовой 
тканью, увеличивалось, часто выявлялись сосуды, 
практически не содержащие форменных элемен-
тов крови (рис. 9).

Клинически такой рубец приближается по 
цвету к  интактной коже, однако сохраняет не-
ровность поверхности и  повышенную плотность 
(рис. 10). Симптомы в  виде зуда и  жжения про-
ходят.

Рис. 4. Пациентка К., 11 лет (и/б №14/1012). 
Послеожоговые рубцы бедра, 4 месяца 
 после эпителизации. Выраженный цианоз 

а б
Рис. 5. Пациент Б., 3 года (и/б № 11/2045). Рубец через 5 месяцев 
после эпителизации: отек, цианоз (а). Выраженное расширение 
тонкостенных сосудов рубцово-измененной дермы (стрелки). 

Окраска гематоксилином и эозином, ×200 (б)

3

2

1

1
2
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Рис. 6. Рубец через 5 месяцев после эпителизации раны. Рубцо-
вая ткань с  расширенными сосудами (1) и  щелевидными сосуда-
ми, сдавленными коллагеновыми волокнами (2), очаговая лимфо-
цитарная инфильтрация (3). Окраска гематоксилином и эозином, 

×200 (а). Окраска Пикро-Маллори трихром, ×200 (б)

Рис. 7. Пациент К., 9 лет (и/б №  09/1104). 
Рубец области коленного сустава, 8 месяцев 

после эпителизации



Рис. 9. Рубец. Сосуды дермы со ще-
левидными просветами, сдавленные 
компактно расположенными соедини-
тельнотканными волокнами. 12  меся-
цев после эпителизации раны. Окраска 

гематоксилином и эози ном, ×200

а б
Рис. 8. Пациент Б., 3 года (и/б № 11/2045). Рубец на стадии сосуди-
стой перестройки (фаза артериальных нарушений): шелушение, буг-
ристый рельеф (а). Уменьшение просвета сосудов дермы вследствие 
их сдавления пучками коллагеновых волокон. Окраска гематоксили-

ном и эозином, ×200 (б)

а б
Рис. 11а. Пациент С., 8 лет (и/б № 11/3899). Послеожоговые рубцы 
через 11 месяцев после восстановления кожного покрова  — эрозия 
рубцовой ткани в области локтевого сустава с краевой эпителизацией
Рис. 11б. Гистологический препарат: эпителизировавшаяся эпидер-
мальная эрозия гипертрофического рубца: воспалительные разраста-
ния эпителия (1), выраженная диффузная лимфоцитарная инфильтра-
ция сосочкового слоя (2). Окраска гематоксилином и  эозином, ×200

а б
Рис. 12а. Пациент Г. (и/б № 09/4532). Хронические рецидивирующие язвы рубцовой ткани в подколенной области. 

Два года после восстановления кожного покрова 
Рис. 12б. Гистологический препарат: нарушение целостности эпидермиса и  сосочкового слоя рубца. Выраженная 

диффузная лимфоцитарная инфильтрация. Окраска гематоксилином и эозином, ×200

Рис. 10. Пациент Г., 7 лет (и/б № 12/0134). 
Зрелые гипертрофические рубцы спины, 

плеч. Три года после эпителизации 

1

2



Однако кровообращение в  рубце необратимо 
снижено в  результате облитерации сдавленных 
коллагеном сосудов, и  при локализации руб-
ца в  функционально активной зоне повышенная 
потребность в  кислороде и  гипоксия зачастую 
приводят к  появлению признаков локальной де-
компенсации кровообращения. Функциональная 
нагрузка активизирует артериальный приток, 
в  том числе и  к покровным тканям, вызывая, та-
ким образом, переполнение венул и  провоцируя 
нарушение венозного оттока. Переполнение вен 
и повышение их проницаемости приводят к обра-
зованию пузырей и эрозий, характерными особен-
ностями которых являются вялая эпителизация 
и  частое рецидивирование. В дальнейшем эрозия 
может трансформироваться в  рецидивирующую 
трофическую язву (рис. 11).

Нарушение целостности эпидермиса вызывает 
дополнительную активизацию клеток воспаления, 
которые, как известно, оказывают стимулирующее 
воздействие на фибробласты посредством фибро-
генных цитокинов и, как следствие, усугубляют 
фиброзные изменения (рис. 12).

Данный самоподдерживающийся процесс мо-
жет на годы затягивать переход рубца в  следую-
щую стадию формирования и  приводить к  бы-
строму развитию тяжелых контрактур.

Анализ клинической и  гистологической кар-
тины свидетельствует о  значительном ухудшении 
условий кровообращения в рубцовой ткани вслед-
ствие сдавления дермальной сосудистой сети. 
Данное обстоятельство необходимо учитывать 
при выполнении реконструктивных операций 
с  использованием рубцово-измененных тканей. 
Как показывает клиническая практика, интраопе-
рационное нарушение связей между дермальным 

сосудистым сплетением и  глубжележащими сосу-
дами нередко приводит к  гибели 1/2 лоскута или 
в лучшем случае вершин перемещенных лоскутов, 
даже при включении в их состав интактной фас-
ции (рис. 13).

На рисунке 14 представлены морфологические 
изменения до и после хирургического вмешатель-
ства. До операции в рубцово-измененной дерме 
выявлялись сдавленные соединительнотканными 
волокнами дермальные сосуды, идущие из глубо-
ких слоев кожи к ее поверхности, имеющие вид 
длинных «тяжей» с хорошо различимой эндоте-
лиальной выстилкой (рис. 14, а). На 4-е сутки по-
сле операции в биоптатах четко определялась сеть 
расширенных полнокровных сосудов с мелкооча-
говыми кровоизлияниями (рис. 14, б).

В дальнейшем развился некроз рубцово-изме-
ненного ротационного лоскута (рис. 15).

Рис. 13. Пациент Г. (и/б № 09/4532). Макроско-
пическая картина нарушения венозного оттока 
в  ротационном кожно-фасциальном лоскуте, 
включающем рубцово-измененную кожу подко-
ленной области. 4-е сутки после операции: отек, 

цианоз 

а б
Рис. 14. Щелевидные сосуды в рубцово-измененной дерме, 
сдавленные коллагеновыми волокнами, — до операции (а). 
Расширение просветов сосудов рубцово-измененной дермы 
с периваскулярными микрокровоизлияниями — на 4-е сутки 
после операции (б). Окраска гематоксилином и эозином, ×200 

Рис. 15. Некроз перемещенного кожно-жирового ло-
скута в  подколенной области: формирование сухого 

струпа. 6-е сутки после операции



Несостоятельность сосудистой сети рубцо-
во-измененной дермы, вызванная, по-видимому, 
частичным разрушением сети внутридермальных 
сосудистых анастомозов вследствие избытка кол-
лагена, увеличивает значение подкожных сосудов 
в  сохранении жизнеспособности рубца. Полу-
ченная клинико-морфологическая картина свиде-
тельствует о  необратимом изменении сосудистой 
архитектоники в  рубцовой ткани и  указывает на 
рискованность использования ее в  пластических 
целях.

Обсуждение

Выполненный в  динамике морфологический 
анализ свидетельствует о  том, что в  формирую-
щемся гипертрофическом рубце условия крово-
обращения постепенно ухудшаются: избыточный 
интенсивный синтез коллагена приводит к  необ-
ратимому изменению сосудистой архитектоники 
и  уменьшению количества сосудов и  площади 
суммарного сосудистого просвета за счет их по-
степенного сдавления и  облитерации. Усиление 
перфузии, регистрируемое с  помощью лазерной 
доплеровской флуометрии, может быть связано со 
значительным расширением сосудов рубца, тро-
фика которого на самом деле ухудшается [1, 2, 4, 
5, 7, 8]. Об ухудшении трофики в рубцовой ткани 
свидетельствует не только значительное увеличе-
ние содержания в  ней лактата, но и  послеопера-
ционные осложнения [11].

Выводы

1. Увеличение суммарной площади сечения 
сосудистого русла в  ранние сроки формирования 
рубца происходит не за счет увеличения количе-
ства сосудов, а  за счет расширения их просвета. 
По мере созревания рубца количество сосудов 
в  рубцовой ткани и  суммарная площадь их про-
света уменьшаются. В созревшем рубце количе-
ство сосудов уменьшено  более чем в  3 раза по 
сравнению с интактной кожей.

2. Гиперемия гипертрофического рубца обус-
ловлена резким расширением сосудов рубцовой 
ткани, а  не увеличением количества сосудов и  не 
усилением перфузии.

3. Рекомендуется избегать использования 
гипертрофической рубцовой ткани в  пласти-
ческих целях в  виде мобилизованных кожных, 
кожно-жировых и  кожно-фасциальных лоскутов, 
так как это связано с  высоким риском развития 
 трофических осложнений, вызванных снижен-
ным трофическим статусом рубцово-измененных 
тканей.
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