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Аннотация. На основе совокупности данных представленных в работе рассмотрены вопросы ре-

паративной регенерации при заживлении кожных ран. Репаративные процессы зависят от общих физио-
логических условий организма, определяющих соотношение компонентов внеклеточного матрикса, про-
лиферацию и дифференцировку клеток в основные фазы регенерации. Подробно рассмотрены морфо-
функциональные особенности рубцовой деформации кожного покрова при нормальном течение процесса 
и при наличии патологического компонента. Определены факторы, активирующие механизм патологи-
ческого рубцевания. Особый интерес вызывают современные методы лечения ран, в задачу которых вхо-
дит не только ускорение заживления раны, стимуляция ее эпителизации, но и устранение возможности 
последующих осложнений, например, патологического рубца. В клинической практике используется 
множество препаратов, действующих по избирательному принципу на процессы регенерации тканей. 
Наибольшее число препаратов среди тканеспецифичеких стимуляторов регенерации оказывают влияние 
на репарацию кожных покровов. Они не только ускоряют репарацию, но и улучшают ее качество, спо-
собствуя заживлению раневых поверхностей, делая рубец эластичным и восстанавливая функциональ-
ность. Однако достаточное количество препаратов остаются неисследованными, но претендующими на 
возможность индуцирования процессов репарации. Они интересны с позиции эстетического формирова-
ния рубцовой ткани. Конечной целью процесса ранозаживления является восстановление внешнего эф-
фекта кожи. Однако, в силу индивидуальных особенностей, организм не всегда способен завершить за-
живление раны с учетом ее эстетичности. Отсутствие единого мнения по вопросам регенерации является 
одним из стимулов в расширении диапазона применяемых средств, обещающих не только закрыть рану 
быстро, но и эстетично. 
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 Abstract. On the basis of a set of data, the presented work considers the issues of reparative regeneration 
in the healing of skin wounds. The course of reparative regeneration depends on the general physiological condi-
tions of the organism, which determine the ratio of the components of the extracellular matrix, the proliferation 
and differentiation of cells participating in the implementation of the reparative process in its main phases. The 
morphological and functional features of cicatricial deformity of the skin in the normal course of the process and 
in the presence of a pathological component are considered in detail. The factors that activate the mechanism of 
pathological scarring have been determined. Modern methods of wound treatment are of particular interest. The 
task of treatment includes not only accelerating wound healing, stimulating its epithelialization, but also elimi-
nating the possibility of subsequent complications, for example, a pathological scar. In clinical practice, many 
drugs are used that act on a selective basis on the processes of tissue regeneration. The largest number of drugs 
among tissue-specific regeneration stimulants affects the repair of the skin. They not only speed up the repair, 
but also improve its quality, promoting the healing of wound surfaces, making the scar elastic and restoring func-
tionality. However, a sufficient number of drugs remain unexplored, but claim to be able to induce repair pro-
cesses. They are interesting from the point of view of the aesthetic formation of scar tissue. The ultimate goal of 
the wound healing process is to restore the external effect of the skin. However, due to individual characteristics, 
the body is not always able to complete wound healing, taking into account its aesthetics. The lack of consensus 
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on the issues of regeneration is one of the incentives to expand the range of applied agents that promise not only 
to close the wound quickly, but also aesthetically 

Keywords: regeneration, scars, skin, wound treatment, scar prevention. 
 
Процесс образования новых тканей является предметом для многочисленных исследований и вызы-

вает научный интерес в практической медицине. Доказано, что практически все тканевые структуры орга-
низма имеют способность к регенерации. Основным направлением в вопросах регенерирования тканей яв-
ляется выявление факторов, стимулирующих этот процесс и наоборот приводящих к его подавлению.  

Особый интерес вызывает восстановление целостности кожи в процессах ранозаживления. По ме-
ре накопления научных данных и клинических наблюдений становится очевидным, что все этапы зажив-
ления раны взаимосвязаны между собой и влияют на окончательный функциональный и косметический 
результат [33]. Заживление кожной раны неизбежно приводит к формированию рубцовой ткани различ-
ной степени выраженности: от еле заметных шрамов до патологических, гипертрофических или келоид-
ных рубцов, которые причиняют эстетические, функциональные и другие нарушения [2]. Проблема руб-
цов является актуальной, так как их формирование приводит к деформации кожи [12]. Доказано что у 19-
26% пациентов формируются гипертрофические рубцы после заживления раневого дефекта [4]. Несмот-
ря на то, что проблема патологического рубцевания постоянно находится в поле зрения специалистов, 
лечение рубцов до настоящего времени является одной из сложнейших задач. Имеется большое количе-
ство исследований и публикаций по данной проблематике, однако, вопрос не до конца изучен с позиции 
эстетики. Формирование рубцовой ткани остается одной из сложнейших проблем, причиняющих дис-
комфорт пациентам. Разработкой схем лечения занимаются хирурги, дерматологи и др. Однако на сего-
дняшний день среди специалистов нет единого мнения по данному вопросу [5].  

При раневом процессе формируется единый комплексный ответ на повреждение, включающий в 
себя воспалительную реакцию и восстановление целостности кожи, что и является примером репаратив-
ной регенерации, для которой характерны сложные межклеточные взаимоотношения, определяющиеся 
вовлечением каждого типа клеток в данный процесс с последующим устранением дефекта тканей [1]. На 
настоящий момент зависимость качества рубцовой ткани от особенностей течения раневого процесса не 
вызывает сомнений и подтверждена рядом научных исследований [28, 33, 38]. 

Классический процесс заживления включает три фазы. Первая фаза – экссудативная или воспали-
тельная. Воспалительная фаза продолжается около 72 часов. Местные реакции организма реализуются в 
виде высвобождения медиаторов воспаления и изменения локальной микроциркуляции в тканях. Первая 
сосудистая реакция заключается в остановке кровотечения вследствие вазоконстрикции и заканчивается 
спустя десять минут за счет активации системы свертывания крови. При этом агрегация тромбоцитов 
обеспечит первоначальное перекрытие поврежденных сосудов. Вазоконстрикция сменяется вазодилата-
цией, происходит релаксация гладкой мускулатуры в стенках кровеносных сосудов. Тромбопластинки 
стимулируют образование тромба в месте повреждения. За счет расширения сосудов и повышения про-
ницаемости капилляров происходит стимуляция миграции в область раны лейкоцитов, прежде всего ней-
трофильных гранулоцитов и макрофагов, функция которых состоит в защите от инфекции и очищении 
раны, прежде всего за счет фагоцитоза. Одновременно они выделяют биологически активные вещества-
медиаторы, которые стимулируют клетки, участвующие в осуществлении следующей фазы. При этом 
ключевая роль принадлежит макрофагам. Их присутствие в достаточном количестве необходимо для 
успешного заживления раны [8]. Моноциты прибывают в область повреждения спустя 24 часа, в даль-
нейшем дифференцируются в макрофаги. Основные функции макрофагов – это фагоцитоз, распознава-
ние и представление антигена, иммуносупрессия, а также секреция медиаторов системы иммунитета 
[30]. Именно макрофаги оказывают решающее воздействие на ход процесса секреции цитокинов и фак-
торов роста. Длительность миграции составляет три дня.  

Воспаление представляет собой сложную защитную реакцию организма, главное задачей которой 
является инактивация действия повреждающего фактора. Воспаление характеризуется пятью симптома-
ми: покраснением, опухолью, болью, повышением температуры, нарушением функции. Под влиянием 
гистамина, серотонина и кинина происходит расширение артериол, что ведет к повышению локального 
обмена веществ. Первый пик экссудации имеет место примерно через десять минут после возникновения 
раны, второй – примерно 1-2 часами позже. Возникает локальный ацидоз. Именно смещение кислотно-
щелочного равновесия в кислую сторону усиливает катаболические процессы в ране. Спустя примерно 
2-4 часа после ранения в рамках воспалительных реакций начинается миграция лейкоцитов, которые 
осуществляют фагоцитоз микроорганизмов. В начальной фазе воспаления преобладают нейтрофильные 
гранулоциты. Главная роль данных клеток- фагоцитоз бактерий, а также расщепляющие поврежденного 
внеклеточного матрикса протеазами. Это обеспечивает первичную очистку раны. Необходимо отметить 
особую роль тучных клеток в ходе заживления раны. Тучные клетки (ТК) – уникальный клеточный эле-
мент рыхлой соединительной ткани. Они располагаются преимущественно по ходу кровеносных, лимфа-
тических сосудов и нервных стволов, вблизи желез, а также под эпителиальными пластами кожи и сли-
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зистых оболочек, которые подвергаются антигенным воздействиям. ТК обладает широкими возможно-
стями адаптивно выделять нужное количество биологически активных веществ в зависимости от по-
требности организма, включая механизмы регулируемой постепенной дегрануляции, экзоцитоза и быст-
рой дегрануляции [12]. Тучные клетки способны синтезировать различные цитокины (TNF, IL-1β, IL-4, 
IL-5, IL-8 и IL-13), липидные медиаторы, которые активируют лимфоциты и макрофаги, а также гиста-
мин, влияющий на клетки эндотелия [25].  

Вторая фаза пролиферативная, длится 2-4 недели. На этом этапе репаративной регенерации важ-
ную роль играет внеклеточный матрикс. Состав компонентов внеклеточного матрикса в коже представ-
лен гликозаминогликанами, а также белками коллагеном, эластином и др. [8]. Для этой стадии характер-
но формирование фибриновой матрицы и фибронектина. Фибронектин регулирует процесс структурной 
перестройки компонентов внеклеточного матрикса за счет связывания с проколлагеновыми фибриллами, 
участвует в формировании межклеточных контактов посредством интегринов, связывании клеток с раз-
личными субстратами. Фибронектиновый слой всегда присутствует в свежей ране и играет роль «на-
правляющих балок» для мигрирующих фибробластов в зону повреждения, а также для коллагена [9]. 
Ламинин является адгезивным гликопротеином эпителиальных и мезенхимальных клеток, основными 
функциями которого являются увеличение подвижности клеток, участие в неоангиогенезе, восстановле-
ние целостности базальной мембраны. Гиалуроновая кислота способствует удержанию воды во внекле-
точном матриксе, а также вместе с другими гликозаминогликанами функционирует как сигнальная моле-
кула, регулируя синтез и секрецию фибробластами и эндотелиальными клетками необходимых для даль-
нейшего восстановления ткани факторов роста и цитокинов. Ростовые факторы функционируют в каче-
стве постоянного источника цитокинов, регулирующих начальные стадии процесса заживления раны. 
Ангиогенез начинается от края раны, в результате чего происходит формирование новых сосудистых 
петель. Проницаемость образованных капилляров выше, чем у остальных капилляров, благодаря чему 
поддерживается повышенный обмен веществ в ране. Однако эти новые капилляры обладают малой 
прочностью при механических нагрузках, поэтому область раны требует защиты от травм [8]. При нор-
мальном созревании рубцовой ткани сосуды в последствии исчезают. На 4 сутки начинается формирова-
ние грануляционной ткани, в построении которой решающую роль играют фибробласты. Питательным 
субстратом для фибробластов служат аминокислоты. Основной функцией фибробластов в контексте ре-
паративной регенерации является выработка коллагена. В настоящее время выделяют 27 типов коллаге-
нов, из которых в коже обнаружено 9 типов [39]. Коллаген IV типа составляет основную часть базальной 
мембран, разграничивающей эпидермальный слой и дерму. Ингибирование синтеза коллагена при нару-
шениях сборки его фибрилл тормозит развитие микрососудов. Коллаген V типа располагается преиму-
щественно в сосочковом слое дермы и вокруг базальных мембран сосудов. Коллаген VI типа определеят-
ся в дерме в виде плотной сети. Коллаген VII типа формирует прикрепляющие фибриллы сосочкового 
слоя дермы. Ультраструктурные изменения компонентов внеклеточного матрикса интенсивно происхо-
дят при раневом процессе. Известно, что молекулы внеклеточного матрикса взаимодействуют с росто-
выми факторами. Доказано, что факторы роста вместе с матриксными металлопротеиназами регулируют 
состояние внеклеточного матрикса: факторы роста катализируют продукцию гликопротиенов, в то время 
как матриксные металлопротеиназы осуществляют их деградацию компонентов внеклеточного матрикса, 
обеспечивая существование внеклеточного матрикса в качестве динамичной среды для существования и 
передвижения клеток.  

Заключительная фаза – фаза эпителизации. При нормальном течении раневого процесса уменьша-
ется количество сосудистых коллатералей и снижается количество фибробластов. Рана становится более 
бледной. Коллаген подвергается постоянному ремоделированию. Во время эпителизации устанавливает-
ся равновесие между процессом образования и деградации коллагеновых волокон. Сразу после форми-
рования рубца происходит образование эластических волокон и происходит перестройка рубца. Эпите-
лизация – процесс миграции кератоцитов, который происходит со скоростью 1-2 мм/сут. Полная эпите-
лизация раны наступает в течение 10-28 дней в зависимости от характера повреждения. Эпидермис слу-
жит защитным барьером для бактерий и предотвращает потерю воды. После эпителизации уже нет ника-
кой необходимости защищать рану от воды. Необходимо отметить, что вновь разввишиеся клетки эпите-
лия легко подвержены травматизации вследствие неплотного прилегания к дерме. Бактерии, белковый 
экссудат из капилляров и некротические ткани значительно задерживают эпителизацию. 

 На сегодняшний день существуют 4 вида рубцовой ткани, отличающиеся архитектоникой, струк-
турой и функциональным состоянием: – нормотрофическая; – атрофическая; – гипертрофическая; – ке-
лоидная. Нормотрофические рубцы – бледного цвета, не изменяют общий рельеф поверхности кожи. 
Образование нормотрофических рубцов –физиологический процесс. Однако даже такие рубцы, находясь 
на открытых участках тела, ухудшают качество жизни пациентов, иногда – до самоизоляции от окру-
жающего мира, что вынуждает к поиску средств для их коррекции. Атрофические рубцы располагаются 
ниже уровня неповрежденной кожи, имеют бледную окраску, сниженную чувствительность. Такие руб-
цы возникают в местах натяжения тканей, при введении кортикостероидов в незрелый гипертрофический 
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рубец, при беременности, эндокринологических заболеваниях и т. д. Атрофические рубцы не вызывают 
функциональных нарушений, но представляют серьёзную эстетическую проблему. Гипертрофические 
рубцы – это наиболее часто встречающиеся патологические рубцы, представляющие не только эстетиче-
скую, но и функциональную проблему, так как формируют контрактуры. Такой рубец представляет со-
бой выступающую над уровнем окружающей кожи зрелую соединительную ткань, покрытую слоем эпи-
дермиса, и располагается строго в зоне повреждения. Рост рубца, красная или синюшная окраска, зуд, 
парестезии и гиперкератоз характерны для первых месяцев ранозаживления, а начиная с 5-6-го месяца 
явления воспаления и прогрессирования рубца прекращаются, он бледнеет, снижается его высота над 
уровнем окружающих тканей. Вероятность рецидива невысокая. Келоидные рубцы отличаются спонтан-
ным образованием даже при поверхностных повреждениях [37]. 

Основными факторами, способствующими образованию гипертрофического рубца, являются: ги-
перэргическая реакция соединительной ткани на травму; относительно неблагоприятные условия зажив-
ления раны; отсутствие профилактики образования в посттравматический или послеоперационный пери-
од. Воспаление в ходе заживления раны вызывает угнетение продукции углеводно-белковых комплексов 
основного вещества и волокон дермы, снижение синтеза эпидермального фактора роста клеток, а также 
приводит к деградации компонентов внеклеточного матрикса. Все это неизбежно приводит к нарушению 
регенерации дермы. В грануляционной ткани наблюдается большое количество нейтрофилов, что под-
черкивает их роль в стимуляции фиброзирования [37]. Ключевую роль в пролиферативной и репараци-
онной стадиях заживления играют так называемые «раневые макрофаги», истощение популяции которых 
приводит к замедлению заживления раны, задержке пролиферации фибробластов, а также нарушению 
ангиогенеза [40]. Тучные клетки всегда присутствуют в такого рода повреждениях в повышенном коли-
честве, что приводит к мысли об их участии в патогенезе фиброза [30]. Нарушение хода физиологиче-
ской регенерации и появление участков гипертрофии возможно связано с нарушением функции антиген-
презентации клеток Лангерганса, их расположением в подлежащей эпителию соединительной ткани на 
фоне снижения количеств, что может свидетельствовать о нарушении антигенпредставления в структу-
рах кожи человека и последующем снижении контроля за физиологической и репаративной регенераци-
ей в целом, запуску процесса адаптивной гипертрофии в структурах кожи для сохранения барьерных 
свойств эпителия [5].  

Было установлено, что процессы апоптоза и пролиферации играют важную роль в патогенезе об-
разования рубцовой ткани [14]. Некоторые авторы считают, что массовая гибель фибробластов путем 
апоптоза способствует созреванию ткани келоида [36]. Установлено, что в ядре клетки существуют спе-
циальные молекулярные сенсоры, которые реагируют на повреждение ДНК и запускают каскад реакций, 
что в конечном итоге служит причиной остановки клеточного цикла и активации апоптоза. В гипертро-
фированном эпидермисе гипертрофического рубца наблюдается активная пролиферация клеток ростко-
вого слоя. В эпидермисе молодых келоидных рубцов, не смотря на активные процессы пролиферации, 
кератиноциты также активно элиминируются апоптозом, ингибируемого Bcl-2 (внутриклеточный белко-
вый фактор-регулятор апоптоза), что сдерживает гипертрофию эпидермиса [2].  

 Формирование рубцовой ткани неразрывно связано с нарушением соотношения компонентов 
межклеточного матрикса. Ключевое событие в процессе образования рубца является неоколлагенез. 
Мигрирующие фибробласты секретируют компоненты внеклеточного матрикса, состоящего из глюкоза-
миногликанов, протеогликанов и коллагена. Локальная активация фибробластов происходит в ответ на 
высвобождение биологических медиаторов (цитокины, хемокины). Перемещаясь в ране фибробласты 
синтезируют матричные металлопротеиназы (коллагеназу, гиалуронидазу, эластазу), очищая путь от 
фрагментов матрикса [23]. При нормальном заживлении большинство дермальных фибробластов, нахо-
дящихся в зоне повреждения, трансформируются в миофибробласты, которые должны поддвергнуться 
апоптозу к концу заживления [3]. Хотя синтез компонентов внеклеточного матрикса необходим для эф-
фективного закрытия раны, его результатом может быть развитие фиброза и образование кожных рубцов 
[24]. При повреждении регуляторных механизмов в гипертрофических и келоидных рубцах образование 
коллагена преобладает над его распадом из-за недостатка коллагеназы – фермента, расщепляющего кол-
лаген, вследствие чего развивается мощный фиброз. Считается, что размер рубца после заживления ра-
ны, зависит преимущественно от активности коллагеназы.  

Необходимо отметить важную роль бактериальноых агентов на течение процессов заживления. 
Бактериальная инфекция влияет на клеточные элементы сетчатого слоя дермы. Это проявляется нарас-
тающими признаками апоптотического процесса в фибробластах при снижении популяции клеточных 
элементов, готовящихся или вступивших в митоз. Данные изменения клеточных элементов сопровожда-
ются нарушением компактного расположения коллагеновых волокон и соотношения I и II типов колла-
гена, преимущественно за счет снижения содержания коллагена II типа. Кроме того, наблюдается уме-
ренное нарастание фибронектина. Изменения клеточного компартмента и связанная с ними перестройка 
внеклеточного матрикса может приводить к изменению упруго-вязких свойств сетчатого слоя дермы и 
сказываться на устойчивости ткани к механическим нагрузкам [7]. Бактерии, белковый экссудат из ка-
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пилляров и некротические ткани значительно удлиняют эпителизацию. Длительная эпителизация приво-
дит к более глубокому и длительному воспалительному процессу и тем самым способствует формирова-
нию грубого и гипертрофического рубца.  

 В настоящее время уже достаточно хорошо установлены основные причины спонтанного регрес-
са рубцов. Одной из причин регресса рубца является уменьшение количества в рубцах так называемых 
раневых фибробластов (миофибробластов), которые оказались в данной зоне в ходе репаративной реге-
нерации поврежденной ткани. Именно эта популяция клеток «короткоживущих фибробластов» играет 
основную роль в репаративных процессах. Она же отвечает за отложение в зоне повреждения избыточ-
ного количества компонентов внеклеточного матрикса. Ещё одной причиной регресса рубцов является 
включение в процесс деструкции избыточного матрикса (прежде всего коллагена) матриксных металло-
протеиназ, которые секретируются макрофагами, кератиноцитами, эндотелиальными клетками и самими 
фибробластами. Провоспалительные цитокины и факторы роста могут регулировать экспрессию метал-
лопротеиназ [38]. Уменьшение количества миофибробластов и активность матриксных металлопротеи-
наз являются причиной перехода рубца из категории «гипертрофических» в «гипо- и атрофические».  

В основе современных методов лечения ран лежат следующие принципы: а) профилактика и 
борьба с раневой инфекцией и интоксикацией; б) учет местной и общей реакции организма на травму и 
инфекцию раны; в) периодизация раневого процесса. В задачу лечения входит не только ускорение за-
живления раны, стимуляция ее эпителизации, но и устранение возможности последующих осложнений, 
например, патологического рубца [29]. Для лечения ран в настоящее время используют гипоаллергенные 
повязки, содержащие в своем составе парафин, ланолин и пр. 

 Широкое распространение получили гелевые и гидроколлоидные покрытия. При обширных по-
вреждениях используют эмульсии, мази и кремы, обладающие бактерицидным и обезболивающим дей-
ствиями, например, содержащие препараты серебра. Поверхностные раны можно лечить мазями на во-
дорастворимой основе с левомицетином [15]. 

 Широкое распространение в мире получили мази и кремы на основе сульфадиазина (сульфатиа-
зола) серебра, которые выпускаются под различными названиями («Эбермин». «Аргосульфан» и др.). 
Серебро имеет широкий спектр антимикробного действия, включая грамотрицательные и грамположи-
тельные бактерии, плесенные грибки и дрожжи. Особенно эффективно при Staphylococcus aureus, MRSA, 
Streptococus pyogenes, а также на Pseudomonas aeruginosa, которые зачастую являются источниками ин-
фекции ран. Лечебный эффект достигается за счет их атравматичных и дренирующих свойств, а также спо-
собности поддерживать влажную раневую среду, необходимую для оптимального ранозаживления [22].  

Особый интерес представляет группа лекарственных препаратов эпидермального фактора роста. 
Эпидермальный фактор роста (ЭФР) был первым ростовым фактором, обнаруженным еще в 1962 г. и 
до сих пор рассматривается как классический представитель этих биологически активных веществ. Он 
состоит из 53 аминокислот, соединенных тремя дисульфидными связями, имеет молекулярный вес 6 кДа. 
Эпидермальный фактор роста стимулирует миграцию и пролиферацию фибробластов, кератиноцитов, 
эндотелиальных и других клеток, активно участвующих в ранозаживлении, способствуя эпидермизации. 
Локальное применение ЭФР приводит к снижению выраженности нейтрофильного лейкоцитоза [16]. 
Рекомбинантный эпидермальный фактор роста входит в состав мази «Эбермин» (Эбер Биотек С.А., Ку-
ба; номер регистрации П №012569/01, от 01.10.2007). Использование эпидермального фактора роста в 
послеоперационном периоде значительно усиливает процессы регенерации грануляционной ткани [23]. 
При микробиологическом исследовании отмечается существенное снижение уровней микробной обсе-
мененности ран в ходе применения препарата (от 105-106 КОЕ/см2 на 1-3 сутки от старта исследования 
до 103-104 КОЕ/см2 к 7-8 дню). Следует отметить, что качественный анализ вегетирующей микрофлоры 
показал несколько более высокую активность препарата в отношении Гр (+) микроорганизмов. Приме-
нение «Эбермина» сопровождается активным формированием очагов краевой и островковой эпителиза-
ции [11]. Эффективность местного применения мази Эбермин превышает таковую у монокомпонентных 
кремов сульфадиазина серебра, антибактериальных мазей на водорастворимой основе [30]. Предполага-
ется, что эффект быстрого снижения потенциалочувствительности медленных натриевых каналов эпи-
дермального фактора роста способен, снижая возбудимость ноцицепторов, снижать альгическую компо-
ненту при передаче в ЦНС сигналов о патологическом состоянии поврежденной ткани [17].  

Предполагается, что трансформирующий фактор роста-β3, широко представленный в эмбриональ-
ной коже, обладает способностью к восстановлению раневых дефектов без формирования рубцов. В свя-
зи с этим проводятся испытания рекомбинантного трансформирующего фактора роста-β3 для терапии 
рубцов у взрослых людей [20]. 

Инъекции кортикостероидов (дипроспан и др.) снижают синтез коллагена не только за счет угне-
тения деления фибробластов, но и за счет повышения концентрации коллагеназы. Кроме этого, стероиды 
обладают выраженным противовоспалительным действием. Гормонотерапия используется в трех на-
правлениях: – монотерапия (для радикального лечения келоидных рубцов); – в сочетании с другими ме-
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тодами (хирургической операцией, силиконовыми покрытиями и т. д.); для симптоматического лечения. 
Осложнения при гормонотерапии – атрофия и нарушение пигментации. 

 Гиалуронидаза расщепляет один из компонентов патологического внеклеточного матрикса – гиа-
луроновую кислоту, повышает сосудистую проницаемость, облегчает движение жидкостей в межткане-
вых пространствах, уменьшает отёчность тканей, уплощает рубцы, профилактирует патологическое руб-
цевание. Системным средством профилактики рубцов является лонгидаза, сочетающая в себе фермент-
ные свойства гиалуронидазы и иммуномодуляторные свойства полиоксидония [18]. Влияние глюкокор-
тикоидов выявляется на всех этапах регенерации и особенно на ее ранних стадия и вызывает ряд общих 
для организма физиологических изменений. При воздействии глюкокортикоидов происходит прежде-
временное созревание молодой соединительной ткани, что в дальнейшем сказывается и на характере 
пролиферации эпителия. На сегодняшний день существует большое количество разнообразных природ-
ных и синтетических полимерных носителей для переноса донорских клеток на поврежденную поверх-
ность, с использованием которых были созданы биопрепараты для ускоренной регенерации кожного по-
крова. Одним из перспективных подходов совершенствования результатов регенеративной терапии явля-
ется использование гелей, позволяющих наносить клеточный продукт на раневую поверхность различно-
го рельефа и размера. Полимер гидроксиэтилцеллюлозы (ГЭЦ) содержит аллогенные фибробласты в со-
ставе синтетического гелеобразующего носителя, позволяющий значительно сократить сроки эпителиза-
ции. В настоящий момент считается, что при нанесении на поврежденную поверхность аллогенные фиб-
робласты создают временное покрытие раны, вырабатывая компоненты внеклеточного матрикса, и одно-
временно опосредованно через цитокиновый сигналлинг обеспечивают постоянную эпителизацию, сти-
мулируя оставшиеся фибробласты и кератиноциты пациента к делению и миграции. Гель из полимера 
ГЭЦ и аллогенных фибробластов может быть использован для лечения 1-2 фазы раневого процесса [21]. 

 Особый интерес вызывает метод лечения ран мягких тканей, основанный на сочетанном приме-
нение гидроимпульсной санации и аспирационно-инъекционного введения гидролизата коллагена. При-
менение разработанного метода позволяет достоверно снизить бактериальную обсемененность раневой 
поверхности в сравнении с другими исследуемыми группами. Использование метода, основанного на 
сочетании гидроимпульсной санации и аспирационно-инъекционного введения гидролизата коллагена, 
способствует более выраженной положительной динамике морфологических и гистохимических измене-
ний, что проявляется уменьшением отечности тканей, ускорением сроков начала образования фибрина и 
коллагена, эпителизации [19].  

Достаточно эффективно стимулирует процессы регенерации в ране комбинации донорского тром-
боконцентрата и препаратов коллагена. Применение комбинации достоверно улучшает результаты реге-
нерации кожи. Выраженное стимулирующее действие комплекса препаратов состоит из нескольких ме-
ханизмов действия, направленных на формирование грануляционной ткани. Так, факторы роста, цитоки-
ны и другие биоактивные вещества тромбоцитов способствуют пролиферации клеток, ускорению роста и 
дифференцировки здоровых клеток-предшественников. В процесс репаративной регенерации раны во-
влекаются клетки, находящиеся непосредственно в зоне повреждения, поэтому местная концентрация 
факторов роста играет значимую роль в регуляции их пролиферации. Коллаген, введенный в дно раны, 
создает переходный матрикс, который стимулирует иммунную систему, улучшает перенос факторов рос-
та, активирует гранулоциты, макрофаги, усиливает пролиферацию эпителиальных клеток, таким образом 
ускоряя образование рубцовой ткани. В процессе заживления препарат коллагена подвергается биоде-
градации, являясь источником для формирования собственной соединительной ткани, происходит на-
правленный рост грануляций как ответной реакции организма на скорейшее закрытие раны [26]. При 
сравнении различных способов, направленных на стимуляцию репаративных процессов в ране, примене-
ние комбинации концентрированной суспензии тромбоцитов и нативного нереконструированного колла-
гена статистически достоверно ускоряет эпителизацию раневой поверхности, эффективнее стимулирует 
грануляции, существенно снижает негативные ощущения в ране [41]. 

Выводы. Формирование рубцов кожи зависит от заживления послеоперационной раны и влияния 
общих и местных факторов, а снижение иммунологической реактивности организма определяет особен-
ности формирования, течения и прогноза оперативного вмешательства [2]. Профилактика избыточного 
рубцевания – это прежде всего сокращение сроков реализации каждой стадии заживления раны, и начи-
нается она уже на этапе воспаления, являясь эффективной борьбой с инфекцией. На стадии пролифера-
ции – это своевременная кожная пластика, использование современных раневых покрытий, эффективная 
противовоспалительная терапия. На стадии ремоделирования – противорубцовая терапия, направленная 
на предупреждение избыточного синтеза коллагена и связанных с ним сосудистых расстройств [12]. С 
учетом особенностей функционирования внеклеточного матрикса при ранах терапевтические подходы в 
данном случае должны включать: локальное использование факторов роста, которые могут стимулиро-
вать заживление раны; применение компонентов внеклеточного матрикса, полученных биотехнологиче-
ским путем для закрытия раневого дефекта и восстановления архитектоники ткани в пораженной облас-
ти, а также для индукции синтеза собственных факторов роста; нанесение антибактериальных препара-
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тов. Многообразие клеточных элементов соединительной ткани, их функциональные различия на разных 
стадиях дифференцировки, сложные взаимосвязи в процессах регуляции синтетической активности 
представляют обширное поле для исследований с целью целенаправленной коррекции роста и формиро-
вания соединительной ткани, в том числе в репарации при раневом процессе [34]. Однако, несмотря на 
достигнутые успехи, сохраняется необходимость в совершенствовании технологии. Более глубокое изу-
чение каскада событий, сопровождающих заживление кожных ран позволит лучше понять процесс репа-
ративной регенерации кожи на клеточном и молекулярном уровне, что может быть использовано для 
разработки методов восстановления кожного покрова. 
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