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Резюме 
Введение. На протяжение всего периода развития медицины рубцам после хирургических вмешательств либо не уделялось, либо уделялось 
совсем незначительное внимание, и только в несколько последних десятилетий ученые активно изучают процессы, которые задействованы в 
формировании рубцов и безрубцовом заживлении ран. Такой интерес вызван тем, что рубцы стали фактором психо-эмоциональной дезадаптации 
человека, снижая качество его жизни, а нередко они сами по себе являются заболеванием, доставляющим физический дискомфорт и приводящим 
к функциональным нарушениям. 
Основная часть. Большинство поверхностных ран не оставляет значительных рубцов, но при глубоких повреждениях всегда возникают 
гипертрофические рубцы и келоиды, а рубцы, которые формируются вследствие ожогов, требуют сложных реконструктивных многоэтапных 
операций с целью облегчения жизни больного, но даже в данном случае речь об эстетике не идёт. Согласно данным ВОЗ, ежегодно около 11 
миллионов ожоговых больных нуждаются в срочной медицинской помощи.
На основании обзора отечественных и зарубежных статей, посвящённых проблемам заживления и образования рубцов, а также точек воздействия 
на раневой процесс с целью их минимизации, нами подготовлен данный обзор литературы, который обобщает, на наш взгляд, значимые открытия 
на пути к решению такой глобальной медико-социальной проблемы.
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Abstract
Introduction. Throughout the entire period of development of medicine, scars after surgical interventions were either not paid or very little attention was 
paid, and only in the last few decades have scientists been actively studying the processes involved in the formation of scars and scarless wound healing. 
This interest is due to the fact that scars have become a factor in a person's psycho-emotional maladjustment, reducing the quality of his life, and often 
they themselves are a disease that causes physical discomfort and leads to functional disorders. 
The main part. Most superficial wounds do not leave significant scars, but with deep injuries, hypertrophic scars and keloids always appear, and scars 
that form as a result of burns require complex reconstructive multi-stage operations in order to facilitate the patient's life, but even in this case, we are 
not talking about aesthetics. According to the WHO, about 11 million burn patients require urgent medical attention every year.
Based on a review of domestic and foreign articles devoted to the problems of healing and scar formation, as well as points of influence on the wound 
process in order to minimize them, we have prepared this literature review, which summarizes, in our opinion, significant discoveries on the way to 
solving such a global medical social problem.
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Введение

Многие жизненные ситуации приводят к травмам кожи. 
Физические травмы, хирургические разрезы, ожоги, прививки, 
пирсинг, татуировки, герпетическая инфекция и даже укусы 
насекомых могут вызвать повреждение кожи и, как следствие, 
проблемы с рубцами. Каждый год в развитом мире около 100 
миллионов человек страдают от проблем, связанных с рубцами, 
35 % всех хирургических вмешательств приводят к формиро-
ванию гипертрофических рубцов [1]. Согласно данным ВОЗ, 
ежегодно около 11 миллионов ожоговых больных нуждаются 
в срочной медицинской помощи, которая направлена, в том 
числе, на предотвращение образования тяжелых рубцовой 
деформаций [2]. Большинство поверхностных ран не оставляет 
значительных рубцов, но при глубоких повреждениях всегда 
возникают гипертрофические рубцы и келоиды, а данная про-
блема является распространённой, затрагивая многие области 
медицины, включая хирургию, дерматологию, комбустиологию 
и косметологию. Эстетические и функциональные проблемы, 
такие как контрактуры, а также субъективные симптомы па-
циентов – зуд и боль, могут быть вызваны гипертрофическими 
и келоидными рубцами, резко влияющими на качество жизни, 
физическое состояние и психологическое здоровье пациентов, 
приводя его к депрессии, затворническому образу жизни и даже 
попыткам суицида [3]. Рубцы являются следствием механизма 
восстановления отсутствующей нормальной ткани внекле-
точным матриксом (ВКМ), состоящим преимущественно из 
фибронектина и коллагена типов I и III, представляя собой на-
рушение регенерации ткани. Из этого следует, что рубцы кожи 
– это неизбежная конечная точка заживления ран у животных 
и человека. В зависимости от ткани или органа, подвергше-
гося образованию рубца, у человека возникают те или иные 
функциональные нарушения: снижение зрения при рубцах 
роговицы, нарушение функций нейронов при воспалениях 
и травмах периферической и центральной нервной системы, 
стриктуры и спайки, вызванные рубцами в желудочно-ки-
шечном тракте и репродуктивных органах, могут привести 
к серьезным или опасным для жизни состояниям, таким как 
бесплодие или кишечная непроходимость, а рубцы в области 
связок и сухожилий ограничивают движение, снижают силу и 
препятствуют нормальному функционированию конечностей. 

Современная тактика борьбы с патологическими рубцами 
включает терапевтические, физиотерапевтические, рентгено-
логические, хирургические и косметологические методы. К 
сожалению, среди всех этих методов, нет ни одного, дающего 
100 % результат – рубцы полностью не исчезают, а лишь ста-
новятся менее заметными либо со временем рецидивируют 
[4]. На основании обзора отечественных и зарубежных статей, 
посвящённых проблемам заживления и образования рубцов, 
а также точек воздействия на раневой процесс с целью их 
минимизации, нами подготовлен данный обзор литературы, 
который обобщает, на наш взгляд, значимые открытия на пути 
к решению такой глобальной медико-социальной проблемы.

Основная часть

Рубцы, доставляющие проблемы наиболее часто – это ги-
пертрофические и келоидные рубцы. Гипертрофические рубцы 
клинически представляют собой выпуклые рубцы, ограни-
ченные границами исходной раны, которые часто спонтанно 
регрессируют и не рецидивируют после хирургического ис-
сечения. Келоиды же представляют собой выпуклые красные 
рубцы, которые разрастаются за пределы исходной раны, редко 
регрессируют с течением времени и достаточно часто рециди-
вируют после хирургического иссечения. Гипертрофические 
рубцы и келоиды – это фибропролиферативные расстройства, 
которые возникают в результате неадекватного заживления 
ран, определяемого как усиление или ослабление в регуляции 
определенных процессов заживления [5]. Патогенез гипер-
трофических рубцов и келоидов включает сложные пути и 
точные механизмы, с помощью которых они инициируются, 
развиваются и регулируются, до конца не изучен [6, 7]. Они 
возникают в результате аберраций в процессе физиологического 
заживления ран, скорее всего, из-за дисбаланса между синтезом 
и деградацией внеклеточных компонентов, особенно коллагена, 
продуцируемого «дефектными» келоидными фибробластами 
[8]. Значительное увеличение уровней проколлаген-специфи-
ческой мРНК I типа и соотношения мРНК проколлагена I / III 
типа наблюдается в келоидных фибробластах по сравнению с 
нормальными фибробластами кожи. Также обнаружены более 
высокие уровни коллагена типа I и III (белок и мРНК), проду-
цируемого ими, выделенными из области роста, по сравнению 
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с участками вне очага поражения и внутри очага поражения, 
что предполагает связь между непрерывным ростом на границе 
раны и чрезмерным синтезом коллагена [9].

Большой интерес в изучении данной проблемы вызвала 
эволюционная гипотеза образования рубцов, а также исследо-
вания Mark W. J. Ferguson и Sharon O’Kane, которые обратили 
внимание на то, что раны на коже ранних эмбрионов млеко-
питающих заживают идеально, без рубцов, тогда как раны у 
взрослых млекопитающих с рубцами [10]. Отличие в самом 
процессе заживления, который в эмбриональных ранах реа-
лизуется меньшим количеством менее дифференцированных 
участников воспаления: профиль факторов роста в заживающей 
эмбриональной ране сильно отличается от таковых во взрослой 
ране, а именно, эмбриональные раны, которые заживают без 
рубцов, имеют низкие уровни TGF-1 и TGF-2, низкие уровни 
фактора роста тромбоцитов (PDGF) и высокие уровни TGF-3. 
Экспериментально контролируя заживление ран у взрослых 
мышей, крыс и свиней, а именно, нейтрализуя PDGF, TGF-1 и 
TGF-2 или добавляя экзогенный TGF-3, ученые добились зажив-
ления ран без рубцов у взрослых особей. Такие эксперименты 
позволили идентифицировать мишени, воздействуя на которые 
синтезированными факторами роста, удалось предотвратить 
образование рубцов во время заживления ран у взрослых экс-
периментальных животных. 

Среди исследователей данной проблемы есть сторонники 
гипотезы эволюционного давления, согласно которой, в перво-
бытной среде были широко распространены контаминирован-
ные раны среднего размера со значительным повреждением 
тканей, такие как: укусы, синяки и ушибы, и выраженный 
воспалительный ответ с результирующим рубцеванием являл-
ся единственным способом сохранить жизнь. В наше время 
раны, вызванные скальпелем и заживающие в чистой или 
стерильной среде с первичным натяжением тканей – это эво-
люционно новые явления, ранее не встречавшиеся в природе, 
для которых данные реакции заживления ран бессмысленны. 
Простой пример: если животное получает серьезную трав-
му, например отрыв конечности, то шансов на дальнейшую 
нормальную жизнь у него мало, поскольку оно либо умрет от 
кровопотери, либо от сепсиса, либо станет функционально не-
полноценным животным, неспособным долго жить в условиях 
дикой природы. Поэтому эволюцией не созданы адекватные 
механизмы заживления ран у млекопитающих – все равно 
животное быстро умирает. Точно так же существует лишь 
несколько специфических механизмов при очень маленьких 
ранах у последних, например, после укола шипом растения. В 
таких небольших ранах реакция организма будет направлена 
на минимизацию раневой инфекции, отграничение и изгнание 
инородного тела. Следствием этого станут механизмы, обеспе-
чивающие устойчивый воспалительный ответ, разрушающий 
микроорганизмы, синтез фиброзной капсулы, изолирующей 
инородное тело, а также механизм, способствующий изгнанию 
инородного тела путем расплавления тканей внутри капсулы с 

образованием абсцесса, его прорывом, очищением полости и 
ее закрытию. Авторы назвали этот процесс эффектом фиброз-
ной блокировки или рубцеванием (аномальной организацией 
внеклеточного матрикса). 

Mark W.J. Ferguson и Sharon O’Kane предположили, что пред-
метом основных эволюционных селективных сил, формирующих 
клеточные и молекулярные механизмы заживления ран, были 
раны среднего размера. Это укусы, удары, контузии, колотые 
ранения. Эти «промежуточные» раны обычно включают об-
ширное повреждение тканей, образование гематом и петехий, 
с различным количеством поврежденных тканей, часто загряз-
нённых и обсемененных микроорганизмами. Эволюционные 
силы, формирующие заживление этих ран, были направлены, 
как и в случае с небольшими ранами, на купирование инфек-
ции и изоляцию инородных тел (как описано выше), а также на 
быстрое восстановление недостающей ткани, которая должна 
начать функционировать быстро, пускай даже неполноценно в 
долгосрочной перспективе. По сути, это экстренное реагирование 
для быстрых процессов образования грануляционной ткани и 
ремоделирования этой грануляционной ткани в рубцовую ткань, 
благодаря чему травмированная часть тела, например, конеч-
ность, может функционировать, по крайней мере, частично, 
чтобы сохранить жизнь организма в целом. Таким образом, 
рубцевание стало филогенетически оптимизированной реак-
цией на обширные загрязнённые раны с различной степенью 
повреждения тканей. В наши же дни ситуация такова: режущих, 
«чистых» повреждений с близким сведением друг к другу краев 
раны и ее ушиванием, огромное количество. Такие раны – это 
совершенно новое эволюционное состояние, и они не является 
типом ран, для которых был адаптирован описанный выше эво-
люционный механизм заживления. Результатом такого эволю-
ционного несоответствия является рубец, который может быть 
патологическим даже после незначительной травмы, например, 
простого хирургического разреза в стерильных условиях. Уче-
ные предположили, что типичная реакция на рану, созданную 
острым предметом в чистых условиях, со сведением ее краев, 
неадекватна, и что воздействие на эти механизмы заживления 
может привести к заживлению без рубцов или регенерации 
тканей. Таким образом, рубцевание это, по сути, эволюционно 
выработанная реакция на инородные тела и инфекцию, а также 
способ экстренного восстановления отсутствующей ткани, что не 
коррелирует с современными ранами, а их реакция заживления 
является чрезмерной, с несоответствующим им количеством 
участников воспаления, стимуляцией роста грануляционной 
ткани и сигналами фиброзной дифференцировки, приводящими 
к образованию стенок и рубцеванию. И все-таки, в медици-
не существует непоколебимый постулат, что рубцы являются 
эволюционно оптимизированной конечной точкой процесса 
заживления. Эта распространенная точка зрения расходится с 
результатами экспериментов: несмотря на свой внешний вид, 
кожный рубец на самом деле слабее по прочности, чем здоровая 
кожа. Благодаря экспериментальным и терапевтическим мето-
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дикам по улучшению заживления и предотвращению рубцов, 
предложенным учеными Mark W.J. Ferguson и Sharon O’Kane, 
снижения прочности ран на разрыв не наблюдалось (они, в итоге, 
сильнее «обычных» рубцов, поскольку внеклеточный матрикс 
выстроен правильнее), раны заживали так же быстро (часто 
быстрее), как и в контрольной группе [11], и частота раневых 
инфекций не увеличивалась (авторы спрогнозировали их сни-
жение из-за более быстрого заживления). Такие соображения 
поставили под сомнение исходную предпосылку о том, что рубец 
является эволюционно оптимизированной конечной точкой 
заживления раны. Также они отвергли устоявшуюся аксиому о 
неизбежности рубцов и привели альтернативную эволюционную 
гипотезу рубцевания и регенерации, описанную выше. 

Авторы также установили, что и формирование рубцов, 
и регенерация могут протекать у одного и того же индивида 
в одной и той же ткани, а значит, они имеют схожие механиз-
мы регуляции. Следовательно, слегка изменяя состав среды 
ран во время заживления, можно способствовать их уско-
ренному заживлению без побочных эффектов. Это означает, 
что рубцевание больше не является неизбежным следствием 
«современной» раны или хирургического вмешательства, и 
что теперь возможен совершенно новый таргетный подход к 
предотвращению образования рубцов. 

Представление раневого процесса.
Поскольку рубцы являются следствием раневого процесса, 

то очевидно, что с целью профилактики патологического руб-
цевания необходимо изучить сам раневой процесс. 

Классическая модель заживления ран включает три раз-
личных, перекрывающихся фазы: воспаления, пролиферации 
и ремоделирования [12]. Некоторые авторы выделяют только 
2, объединяя воспаление и пролиферацию [13].

Первая фаза заживления раны – это фаза воспаления, кото-
рая начинается сразу после повреждения ткани и длится при-
мерно 2–3 дня после травмы. Каскады коагуляции, активация 
комплемента и дегрануляция тромбоцитов предотвращают 
дальнейшую потерю жидкости и крови за счет образования 
тромбоцитарных сгустков и фибринового матрикса [14]. С целью 
предотвращения инфицирования и удаления некротизиро-
ванных тканей активируется иммунная система и запускается 
каскад воспалительных реакций. Нейтрофилы привлекаются 
хемотаксическими факторами, продуцируемыми тромбоцитами 
и в ходе бактериальной дегрануляции, а моноциты концентри-
руются в очаге воспаления и дифференцируются в макрофаги 
через 2–3 дня после повреждения.

Вторая фаза заживления ран – пролиферативная. Эта фаза 
образования новой ткани наступает через 2–3 дня после по-
вреждения и может длиться до 3–6 недель. Происходит активная 
клеточная пролиферация и миграция. Кератиноциты мигрируют 
в поврежденную дерму, активизируется неоангиогенез, в ходе 
которого новые капилляры заменяют фибриновый матрикс 
грануляционной тканью под действием макрофагов и фибро-
бластов. Грануляционная ткань образует новый субстрат для 

миграции кератиноцитов. Кератиноциты размножаются и со-
зревают в грануляционной ткани по краю раны, восстанавливая 
защитную функцию эпителия. В поздней пролиферативной 
фазе часть фибробластов дифференцируется в миофибробла-
сты вместе с макрофагами. Фибробласты и миофибробласты 
продуцируют ВКМ, в основном в форме коллагена; этот кол-
лаген образует большую часть будущего рубца [15]. Другие 
составляющие ВКМ включают эластин, гиалуроновую кислоту 
и протеогликаны. Миофибробласты, содержащие актиновые 
нити, обладают сократительными свойствами и помогают со 
временем сблизить края раны [16, 17].

После закрытия раны начинается третья фаза – ремодели-
рование. Эта фаза характеризуется разрушением избыточной 
ткани, превращением незрелых продуктов заживления в зрелую 
форму. Трансформация ткани может длиться год и больше. 
Избыточный ВКМ разрушается и ремоделируется из колла-
гена III типа, основного компонента ВКМ, присутствующего 
в процессе раннего заживления ран, в зрелый коллаген I типа. 
Важно достичь баланса между этими этапами заживления 
ран. Синтез и деградация ВКМ должны быть сбалансированы, 
иначе заживление ран может либо замедлится, либо привести 
к образованию патологических рубцов. Продолжительные 
воспалительные реакции возникают из-за повышенной ак-
тивности фибробластов, что, в свою очередь, способствует 
чрезмерному разрастанию ВКМ. На этой фазе дегрануляция 
тромбоцитов высвобождает и активирует трансформирующий 
фактор роста β (TGF-β), особенно TGF-β1, TGF-β2, фактор 
роста тромбоцитов (PDGF), инсулиноподобный фактор роста 
(IGF-1) и эпидермальный фактор роста (EGF). Фактор роста 
эндотелия сосудов (VEGF), который продуцируется эпидер-
мальными клетками, является стимулятором ангиогенеза. По 
этой причине сверхэкспрессия VEGF связана с избыточным 
образованием капилляров, выработкой коллагена I типа и 
общим увеличением объема рубца. Эти цитокины являются не 
только фиброгенными факторами роста, но и хемотаксическими 
агентами для эпителиальных клеток, эндотелиальных клеток, 
нейтрофилов, макрофагов, тучных клеток и фибробластов. 
Келоидные фибробласты имеют более высокую рецепторную 
чувствительность к этим факторам роста по сравнению с фи-
бробластами нормальных тканей [18]. Тканевые ингибиторы 
металлопротеиназ (ТИМП) являются эндогенными ингибито-
рами матриксных металлопротеиназ (ММП); таким образом, 
повышенные уровни ТИМП, особенно ТИМП-1 и ТИМП-2, 
связаны с образованием гипертрофических рубцов. Фактор 
некроза опухоли-α (TNF-α) представляет собой воспалитель-
ный цитокин, продуцируемый моноцитами и макрофагами во 
время воспалительной фазы, и способствует минимизации 
чрезмерного рубцевания. Один из предполагаемых механиз-
мов заключается в том, что TNF-α увеличивает соотношения 
ММП1/ ТИМП3, ММП2 / ТИМП3. Ронг и соавторы [19] провели 
исследование влияния на процесс заживления и рубцевания 
мезенхимальных стволовых клеток (МСК), которые, как из-
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вестно, обладают выраженным регенераторным потенциалом. 
В опытах на лабораторных животных МСК действительно 
проявили положительное действие на скорость заживания 
ран, но никак не повлияли на процесс созревания рубца. Тогда 
ученые добавили к МСК ММП3, которая снижает уровень 
коллагена I типа, TGF-β1 и альфа-гладкомышечного актина, 
повышая при этом уровень коллагена III типа и TGF-β3, что 
препятствует образованию рубца. Применение МСК индивида, 
усиленнного добавлением ММП3, предложено авторами в ка-
честве потенциального метода безрубцового заживления ран. 
Ученые из Китая [20] исследовали терапевтические эффекты 
экзосом, полученных из эпидермальных стволовых клеток 
(EPSC-Exos), на заживление ран кожи у лабораторных крыс. 
Исследовав роль микроРНК, специфичных для EPSC-Exos, в 
ингибировании дифференцировки дермальных фибробла-
стов человека в миофибробласты, авторы обнаружили, что 
EPSC-Exos ускоряет заживление ран, уменьшая рубцевание 
у крыс, улучшая при этом регенерацию придатков кожи, не-
рвов и сосудов, а также естественное распределение коллагена. 
Кроме того, они установили, что эти функции могут быть 
достигнуты путем ингибирования активности TGF-β1. Со-
гласно результатам, EPSC-Exos-специфические микроРНК, 
такие, как: miR-425-5p и miR-142-3p, играют ключевую роль в 
ингибировании дифференцировки миофибробластов за счет 
снижения экспрессии TGF-β1 в дермальных фибробластах.

Группа российских исследователей под руководством 
Колабушевой Е.П. проводили ксенотрансплантацию кожи 
и фолликулярных юнитов (несколько лежащих рядом с друг 
другом волосяных фолликулов с минимальным количеством 
окружающих тканей) человека иммунодефицитным животным 
с целью изучения роли стволовых клеток балдж (волосяного 
фолликула) в регенерации эпидермиса ран, а также изучения 
финальных механизмов регенерации – стратификации дермы 
и восстановления придатков кожи [21]. В ходе исследования 
авторы подтвердили ранее открытые феномены, что волосяные 
фолликулы поддерживают цикл физиологической регенерации 
кожи после трансплантации благодаря стволовым клеткам эпи-
дермиса, а сам трансплантат полноценно интегрирует в кожу 
реципиента к 78 суткам без признаков рубцевания по краям 
(отсутствовали инвагинации и гиперпролиферации). Авторы 
доказали, что при определенном составе микроокружения 
волосяных фолликулов происходит не только рост эпидер-
миса и дермы, но и появление придатков кожи и активный 
неоангиогенез. Таким образом, стволовые клетки эпидермиса 
способствуют регенерации ран, а глубокое изучение процессов 
клеточного цикла волосяного фолликула позволит в дальней-
шем применять данные знания на практике в решении многих 
проблем, связанных с регенерацией кожи.

С процессами заживления ран также неразрывно связа-
ны иммуноопосредованные механизмы. Считается, что CD4 
Т-хелперные (Th) клетки являются основными иммунорегуля-
торными клетками во время процессов заживления ран. CD4 

Th - клетки экспрессируют ответы Th1 или Th2. Th1 ответствен-
ны за продуцирование интерферона-γ и интерлейкина (IL) -12 
и, как полагают, связаны с ослаблением фиброгенеза. Ответы 
клеток CD4 Th2 обычно связаны с фиброгенезом. Считается, 
что IL-4, IL-5, IL-6 и IL-13 связаны с профиброзом (22), а IL-10, 
как полагают, связан с антифиброзом. Эти цитокины важны для 
стимуляции или препятствования активации и пролиферации 
фибробластов, отложению ВКМ, ангиогенезу и реэпителизации. 
Эндотелиальные цитокины, включая IL-8, IGF-1, фактор роста 
фибробластов (FGF)-β и гепарин, способствуют ангиогенезу. 
Имеется множество данных, что TGF-β3 играет роль в замедле-
нии синтеза ВКМ. Значительно более низкая экспрессия мРНК 
TGF-β3 была обнаружена в келоидах. Однако изоформы TGF-β 
(TGF-β1, TGF-β2 и TGF-β3) не проявляют свою активность как 
изолированные лиганды, а связаны с рецепторами и модуляторами 
активности; следовательно, банальное присутствие или отсутствие 
TGF-β не может полностью объяснить аномальное заживление 
ран. MMП оказывают основное влияние на деградацию и ремо-
делирование ВКМ и способствуют деградации коллагенов типа 
III и I типа. MMП-2 и MMП-9 активны во время фазы ремоде-
лирования. MMП-9 участвует в деградации коллагенов IV и V 
типов, фибронектина и эластина. MMП-2 играет важную роль в 
ремоделировании ВКМ, разрушая денатурированный коллаген. 
ММП оказывают подавляющее действие на воспаление, уменьшая 
количество хемокинов и противодействуя им, а также влияют 
на иммунитет, миграцию клеток и ангиогенез. Деятельность 
MMП регулируется ТИМП. Декорин – это протеогликановый 
компонент соединительной ткани дермы, который связывается 
с волокнами коллагена I типа и влияет на TGF-β, количество 
которого снижено в келоидных и гипертрофических рубцах. 
Связывая и нейтрализуя TGF-β, декорин снижает стимулиру-
ющие эффекты TGF-β на синтез коллагена, фибронектина и 
гликозаминогликанов. Декорин также ингибирует ангиогенез, 
взаимодействуя с рецепторами VEGF (VEGFR2) и ингибируя 
факторы роста гепатоцитов и PDGF. Антифибротические свой-
ства декорина могут использоваться в качестве терапевтического 
средства против патологических рубцов.

Доказано, что кислород является важным фактором зажив-
ления ран [23], а гипоксическая среда способствует образованию 
келоидов [24]. Данный факт, кстати, является одним из цен-
тральным звеньев патогенеза трофических заболеваний кожи у 
курильщиков [25]. Zhang и др. [26] измерили количество фактора, 
индуцируемого гипоксией (HIF)-1α в келоидных рубцах и нор-
мальных тканях и сообщили, что первые являются относительно 
гипоксическими тканями по сравнению со вторыми, а гипоксия 
вызывает профибротическое состояние в дермальных фибробла-
стах посредством пути TGF-β1 / SMAD3. Периостин представляет 
собой секретируемый белок ВКМ, который первоначально был 
идентифицирован в остеобластах, периодонтальной связке и 
надкостнице. Он экспрессируется в базальной мембране, дерме 
и волосяном фолликуле и играет важную роль в заживлении 
ран и патогенезе рубцов, индуцируя ангиогенез, пролиферацию 
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фибробластов и активность миофибробластов. Его экспрессия 
начинается через несколько дней после травмы, достигая пика 
примерно на 7-й день, после чего его синтез снижается. По не-
которым данным уровень периостина повышен в патологических 
рубцах, по сравнению с нормальными тканями, что делает его 
возможной мишенью при лечении рубцов. 

Выводы

Гипертрофические и келоидные рубцы возникают в 
результате неадекватного заживления ран и чрезмерного 
образования ВКМ. Усиление воспалительных и пролифера-
тивных процессов и снижение процессов ремоделирования 
вызывают чрезмерное отложение ВКМ. При этом суще-
ствует большое количество биохимических участников. 
Хотя обнадеживающие результаты терапии, нацеленной 
на молекулярные или цитокиновые мишени, появляются 
постоянно, текущие стратегии профилактики и лечения 
по-прежнему в основном сосредоточены на уменьшении 
воспалительных процессов. Для разработки более эффек-
тивных стратегий профилактики и лечения необходимо 
дальнейшее понимание механизмов, лежащих в основе 
чрезмерного рубцевания.
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