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Как известно, процесс заживления ран является 
сложным и тонко регулируемым физиологическим 
процессом, состоящим из 3 взаимосвязанных фаз: 
воспалительной, пролиферативной и фазы ремодели-
рования. 

 ■ воспалительная: активация иммунных реакций, 
выброс биологически активных веществ, сосудистые 
нарушения (увеличение сосудистой проницаемости, 
в дальнейшем — стазы, тромбозы);

 ■ пролиферативная: ангиогенез, образование грану-
ляционной ткани, сокращение раны и эпителизация, 
рост фибробластов, синтезирующих коллаген;

 ■ ремоделирование: перестройка внеклеточного ма-
трикса, апоптоз ненужных клеток, ремоделирование 
коллагена, выравнивание матрицы. Нарушение регу-
ляции этого процесса может привести к избыточному 
рубцеванию в виде келоидных и гипертрофических 
рубцов.

На настоящий момент зависимость качества руб-
цовой ткани от особенностей течения раневого про-
цесса не вызывает сомнений и подтверждена рядом 
научных исследований [1—3]. Однако причинно-
следственные взаимодействия между этиологией, те-
чением раневого процесса и его окончательным ре-
зультатом до сих пор вызывают ряд вопросов. 

По мере накопления научных данных и клиниче-
ских наблюдений становится очевидным, что все эта-
пы заживления раны взаимосвязаны между собой и 
влияют на окончательный функциональный и косме-
тический результат [2, 3].

Накопленный нами клинический материал, изуче-
ние современной литературы и результаты собствен-
ных исследований позволили выявить ряд закономер-
ностей, сопровождающих посттравматические фи-
бропролиферативные расстройства у детей.

Материал и методы
В настоящее время нами изучаются в динамике структур-

ные особенности рубцовой ткани, изменения в клеточном 
пейзаже и маркеры активности ряда клеток, играющих веду-
щую роль в цитокиновых реакциях и ремоделировании вне-
клеточного матрикса. Для изучения используются биоптаты 
рубцовой ткани, полученные интраоперационно и биоптаты 
интактной кожи, которые забираются в случаях образования 
излишков кожи, в результате перемещения кожных лоскутов 
или при взятии полнослойных кожных аутотрансплантатов. 
Биопсийный материал изучается гистологически с использо-
ванием окрасок, морфометрии и ИГХ-методик. Для опреде-
ления активности апоптоза и ингибитора апоптоза исполь-
зовались моноклональные мышиные антитела к протеину 
p53 и онкопротеину bcl-2 соответственно ("Novocastra"). Для 
выявления клеток Лангерганса, активности макрофагов и 
тучных клеток использовались моноклональные мышиные 
антитела к CD1a ("Novocastra"), к CD68 ("Novocastra") и пер-
вичные антитела к триптазе тучных клеток ("Bond"). Полу-
ченные данные сопоставлялись с клинической картиной.

За период с 2009 по 2012 г. в клинике пластической и ре-
конструктивной хирургии ФГБУ НИДОИ им. Г. И. Турнера 
было обследован и пролечен 221 ребёнок, поступивший из 
регионов с рубцовыми деформациями различного происхож-
дения (табл. 1). 

Как показано в таблице, подавляющее большинство па-
циентов, нуждающихся в реконструктивных операциях, 
составляют ожоговые реконвалесценты. Это обусловлено 
обширностью поражения при ожоговой травме и соответ-
ственно обширным рубцовым процессом в дальнейшем. 
Многочисленные клинические наблюдения свидетельствуют 
о том, что послеожоговые рубцы гипертрофируются наибо-
лее часто.

Каковы же причины столь частого развития рубцовой 
ткани по гипертрофическому типу у ожоговых больных?

Данные современной литературы и результаты собствен-
ных исследований позволили нам выяснить ряд закономер-
ностей, сопровождающих посттравматические фибропроли-
феративные расстройства у детей.

Результаты и обсуждение
Течение тяжелой термической травмы имеет ряд 

особенностей, которые оказывают существенное вли-
яние на репаративные процессы и на свойства восста-
новленного кожного покрова в дальнейшем. Обширные 
раневые поверхности, длительное течение раневого 
процесса и необходимость многоэтапного оператив-
ного лечения создают патофизиологические условия 
для гиперактивации макрофагов, выброса провоспа-
лительных и фиброгенных цитокинов и длительной их 
циркуляции в кровотоке, что оказывает разнообразное 
влияние как на внутренние органы, так и на регенера-
торные процессы в покровных тканях [4—7].

Данные литературы и исследования цитокино-
вого профиля у тяжелообожженных, выполненное 
И. В. Шлык (2009), свидетельствуют о достоверном 
увеличении содержания фиброгенных цитокинов в 
крови, оказывающих стимулирующее влияние на фи-
бробласты (IL-1β, IL-6, IL-4 и ФНО). 

У ряда цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, ФНОα, 
ИФ-γ, TGFβ) выявлена способность нарушать функ-
ции фибробластов, такие как рост, пролиферация, 
продукция компонентов межклеточного матрикса, 
экспрессия молекул главного комплекса гистосовме-
стимости (ГКГС) 1-го и 2-го класса [8, 9].

Продолжительность циркуляции цитокинов в 
кровотоке и длительность их стимулирующего воз-
действия на фибробласты у пациентов, перенесших 
тяжелую термическую травму, не до конца изучены.

Однако выполненное нами исследование биоптатов 
кожи ожоговых реконвалесцентов в динамике показа-
ло, что количество активных фибробластов остается 
высоким и после восстановления кожного покрова, 
особенно в ранние сроки. Интересно, что повышенное 
количество фибробластов выявлялось не только в руб-
цовой, но и в интактной коже, что позволяет предполо-
жить системный характер стимуляции фибробластов, 
и может быть обусловлено повышенным уровнем фи-
брогенных цитокинов еще в течение 5—6 мес. после 
клинической реконвалесценции. Кроме того, у паци-
ентов в этот период нередко выявляются отклонения 
в клинических показателях крови в виде умеренно вы-
раженного лейкоцитоза и повышения СОЭ.

С увеличением возраста рубца разница между со-
держанием фибробластов и фиброцитов в рубцово-

Т а б л и ц а  1
Этиология рубцовых деформаций

Этиологический фактор Количество пациентов, % (221)

Ожоги 187 (84,6%)

Механическая травма 17 (7,7%)

Воспалительный процесс 11 (5,4%)

Хирургические доступы 5 (2,26%)
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свойства, такие как повышенная коллагено-синте-
тическая активность, пониженный синтез декорина 
и коллагеназы. Эти данные подтверждают гипотезу 
о том, что строение и свойства ткани ГТР опреде-
ляются активностью фенотипически определенной 
линией фибробластов, однако как именно клеточная 
селекция воспроизводится в заживающей ране, до 
сих пор не до конца ясно.

Предполагается наличие двух основных механиз-
мов. Первый предполагает, что пролиферация опре-
деленных субпопуляций фибробластов запускается 
фиброгенными цитокинами, второй — то, что тер-
мическое повреждение само по себе нарушает про-
порции клеток в поверхностных и глубоких слоях 
дермы. В таком случае фибробласты, находящиеся 
в ране, могут исходить в основном из поверхност-
ной фасции или глубоких слоев дермы и, таким об-
разом, представлять определенный фенотип с более 
выраженной пролиферативной активностью [10, 12]. 
В поддержку этого предположения имеются наблю-
дения, что фибробласты, выращенные из сетчатого 
слоя дермы, синтезируют меньше декорина, чем фи-
бробласты из сосочкового слоя дермы (декорин — 
это белок, который является необходимым модуля-
тором коллагеновых пучков, и в нормальной коже 
его содержится значительно больше, чем в гипер-
трофических рубцах).

Полученные нами данные также подтверждают 
это предположение. В процессе 
гистологического изучения био-
птатов кожи в динамике мы по-
лучили усредненные морфоме-
трические параметры рубцовой 
ткани в зависимости от давности 
термической травмы и морфоме-
трические параметры нормаль-
ной кожи (табл. 2).

Как показано в таблице, тол-
щина рубцово-измененной кожи 
значительно превышает тол-
щину нормальной кожи (в 2—3 
раза), как правило, за счет сетча-
того слоя дермы. Сетчатый слой 
рубца в первые 5 мес после трав-

измененной и нормальной коже возрастала — в рубце 
их количество, хотя и снижалось относительно пер-
вых месяцев после травмы, превышало значения в 
нормальной коже в 4—5 раз в сроки до 2 лет (рис. 1). 

Таким образом, нормализация содержания фибро-
бластов в интактной коже через 5—6 мес и сохраняю-
щееся повышение в рубцах позволяют предположить, 
что в эти сроки синтетическая активность фибробла-
стов уже не связана с системным влиянием цитоки-
нов и больше зависит от влияния местных факторов.

При изучении биоптатов рубцовой ткани в динами-
ке у пациентов с выраженной гипертрофией рубцовой 
ткани и яркими клиническими проявлениями часто 
выявляется лимфолейкоцитарная инфильтрация во 
всех слоях рубцово-измененной дермы, свидетельству-
ющая о воспалительном процессе (рис. 2 на вклейке). 
Воспалительная инфильтрация выявлялась нами в сро-
ки от 3 до 10 мес после эпителизации ожоговых ран. 
Возможно, что такие очаги вялотекущего воспаления, 
не вызывающие общей реакции организма, оказывают 
пролонгирующее влияние на синтетическую актив-
ность фибробластов в более поздние сроки. 

Воспалительные явления в рубце могут сопро-
вождать процесс ремоделирования рубцовой ткани 
и связаны с сосудистой перестройкой. Коллагено-
вые волокна сдавливают сосуды кожи, обусловливая 
возникновение локальных участков гипоксии и эпи-
дермальных эрозий, которые нередко рецидивируют 
(рис. 3, а, б на вклейке).

При гистологическом исследовании рубцовой 
ткани нами были выявлены значительные различия 
в состоянии дермальной сосудистой сети рубцов на 
различных стадиях развития и по сравнению с ин-
тактной кожей. На гистологических срезах мы видим 
постепенное ухудшение кровообращения рубца, на 
ранних сроках — в виде паретического расширения 
сосудов, в ответ на синтез пучков коллагена, сдав-
ливающих дермальное сосудистое русло (рис. 4 на 
вклейке), и позднее — резкое равномерное сужение 
просвета сосудистой сети (рис. 5 на вклейке).

Говоря о причинах избыточного рубцевания, не-
обходимо рассмотреть еще одну возможную при-
чину. Ряд исследователей проводили исследования 
культур фибробластов, полученных из послеожого-
вых гипертрофических рубцов [10—12]. Было от-
мечено, что фибробласты, полученные из послеожо-
гового ГТР, зачастую демонстрируют измененные 

Т а б л и ц а  2
Динамика структурных изменений в зависимости от возраста рубцовой ткани

Морфометрические параметры Норма
Гипертрофические рубцы

1—6 мес 7—12 мес 12 мес—
2 года

Общая толщина кожи (дермы с эпидермисом, мм)* 1,519 7,198 2,506 2,22

Общая толщина эпидермиса, мм 0,135 0,144 0,185 0,153

Толщина рогового слоя, мм 0,018 0,036 0,08 0,048

Толщина эпидермиса без рогового слоя, мм 0,117 0,108 0,105 0,105

Толщина дермы, мм* 1,384 7,054 2,321 2,067

Толщина сосочкового слоя дермы, мм 0,109 0,116 0,029 0,056

Высота сосочков, мм 0,01 0,015 0 0,051

Толщина сетчатого слоя дермы, мм* 1,275 6,938 2,293 2,011

Рис. 1. Количество фибробластов в интактной и рубцово-из-
мененной коже.
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Однако ни циркуляция в кровотоке цитокинов, ни 
длительная пролиферация синтетически активных 
фибробластов из глубоких слоев дермы не объясняют 
развитие гипертрофии послеоперационных рубцов 
после наложения внутрикожного шва. 

На слайде представлен ребенок с частичной ги-
пертрофией послеоперационного рубца в донорской 
области, откуда был взят полнослойный кожный ауто-
трансплантат для выполнения реконструктивной опе-
рации (рис. 13 на вклейке). Учитывая давность ожого-
вой травмы в данном конкретном случае, это едва ли 
можно связать с повышенным уровнем фиброгенных 
цитокинов или миграцией синтетически активных 
фибробластов. Такие случаи свидетельствуют о том, 
что нельзя полностью исключить роль генетического 
фактора.

На данном этапе нами проведено типирование ге-
нов HLA у 30 пациентов детского возраста с рубцами 
кожи.

Результаты исследования представлены в табл. 3.
Согласно полученным результатам, у детей с па-

тологическим разрастанием рубцовой ткани наиболее 
часто присутствуют аллели HLA-A2, HLA-DR11 и 
HLA-DR15, причем последний в группе детей с нор-
мотрофической рубцовой тканью не выявлялся. Мно-
гочисленные данные литературы связывают локус 
HLA-DR15 с развитием рассеянного склероза [9]. Ряд 
иностранных авторов отмечают у больных с данной 
аллелью появление феномена «оживших рубцов», 
подразумевающего нарастающую гиперемию, уплот-
нение и болезненность послеоперационных рубцов и 
рубцов травматического происхождения. 

Интересно, что исследования наших коллег из 
ожогового центра НИИСП им. Джанелидзе показали 
достоверное увеличение количества моноцитов кро-
ви, экспрессирующих антигены гистосовместимости 
HLA-DR у пострадавших с тяжелой ожоговой трав-
мой [5]. 

Таким образом, в настоящее время данные иссле-
дований позволяют обозначить несколько основных 
причин избыточного роста рубцовой ткани:
1. Нарушение топографии фибробластов.
2. «Цитокиновый шлейф» после обширного и дли-
тельного воспалительного процесса.
3. Персистирующее воспаление в рубце, оказываю-
щее стимулирующее влияние на фибробласты. 
4. Генетическая предрасположенность, пусковым ме-
ханизмом для реализации которой может стать об-
ширное повреждение кожных покровов.

мы превышает толщину сетчатого слоя нормальной 
кожи в 5—6 раз, что свидетельствует о более высокой 
пролиферативной активности фибробластов сетча-
того слоя дермы, по сравнению с сосочковым слоем, 
который несколько утолщается в первые 3—4 мес по-
сле травмы и, уплощаясь в дальнейшем, становится 
тоньше нормального. 

Яркой клинической иллюст ра цией этого процес-
са являет ся заживление донорского участка после 
срезания толстого расщеп ленного кожного аутотран-
сплантата. Чем больше толщина срезанного кожного 
аутотрансплантата и глубже донорская рана, тем ча-
ще мы наблюдаем гипертрофический процесс (рис. 
6 на вклейке). После срезания тонких эпидермальных 
аутотрансплантатов гипертрофии практически не на-
блюдается (рис. 7 на вклейке). К тому же уже давно от-
мечено, что наиболее выступающие участки рубца, как 
правило, располагаются в зонах локализации наиболее 
глубокого первичного повреждения кожи. 

Кроме того, в анамнезе у пациентов с выражен-
ной гипертрофией рубцовой ткани, как правило, 
присутствуют либо поздняя пластика гранулирую-
щей раны свободным кожным трансплантатом (рис. 
8 на вклейке), либо необоснованно длительное (от 
1,5 до 3 мес) консервативное лечение и в итоге само-
стоятельная эпителизация с образованием патологи-
ческого рубца (рис. 9 на вклейке). Несвоевременное 
восстановление кожного покрова и длительное су-
ществование гранулирующей раны являются благо-
приятным условием для миграции фибробластов с 
повышенной синтетической активностью из глуби-
ны на поверхность раны и служат дополнительным 
подтверждением предположению, озвученному ино-
странными авторами. 

Таким образом, становится понятным частое раз-
витие гипертрофических рубцов у пациентов с обшир-
ными ожогами, поскольку одномоментное восстанов-
ление кожного покрова у таких пациентов в настоящее 
время невозможно и проходит в несколько этапов, сро-
ки заживления ран неизбежно увеличиваются. 

Подтверждением гипотезы о миграции синтетиче-
ски активных фибробластов из более глубоких слоев 
дермы или поверхностной фасции могут также слу-
жить клинические случаи образования гипертрофи-
ческих рубцов у пациентов с другой этиологией по-
вреждения покровных тканей.

На слайде представлен ребенок с гипертрофиче-
ским рубцом бедра, который, несмотря на сходство с 
послеожоговым, является самостоятельно эпителизи-
ровавшейся в течение 3 мес обширной скальпирован-
ной раной, полученной в результате ДТП (рис. 10 на 
вклейке). 

Следует отметить, что после травм, сопровожда-
ющихся появлением более глубоких дефектов тканей 
с утратой кожного покрова и поверхностной фасции 
(которая, по мнению ряда авторов, является источ-
ником фибробластов с высокой пролиферативной 
активностью), мы не наблюдали развития гипертро-
фических рубцов, а регенерация кожи шла в основ-
ном по атрофическому типу (рис. 11, а, б на вклейке). 
Аналогичную картину мы наблюдаем и после глубо-
ких флегмон, сопровождающихся глубоким некрозом 
мягких тканей (рис. 12, а, б на вклейке).

Т а б л и ц а  3
Типирование генов HLA

Ген, аллель Гипертрофические 
рубцы, % (n)

Нормотрофические 
рубцы, % (n)

HLA-A2 47,6 33,3 

HLA-A68 23,8 —

HLA-B40 28,6 22,2

HLA-B57 14,3 —

HLA-DR4 19 —

HLA-DR11 42,8 22,2

HLA-DR15 47,6 —
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В любую из фаз заживления раны в большей или 
меньшей степени реализуется каждый из этих факторов.

Профилактика избыточного рубцевания — это пре-
жде всего сокращение сроков реализации каждой ста-
дии заживления раны, и начинается она уже на этапе 
воспаления, являясь эффективной борьбой с инфек-
цией. На стадии пролиферации — это своевременная 
кожная пластика, использование современных ране-
вых покрытий, эффективная противовоспалительная 
терапия. На стадии ремоделирования — противоруб-
цовая терапия, направленная на предупреждение из-
быточного синтеза коллагена и связанных с ним со-
судистых расстройств.
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Инфантильная гемангиома (ИГ) — это распро-
страненная доброкачественная сосудистая опухоль, 
возникающая у детей на первом году жизни, превали-
рует у недоношенных детей и новорожденных жен-
ского пола, локализуется преимущественно на лице 

и шее. ИГ определяется при рождении или вскоре 
после рождения. Особенность ИГ — бурный рост в 
течение первых недель и месяцев жизни с формиро-
ванием грубого косметического дефекта и нарушени-
ем жизненно важных функций. Встречаемость ИГ у 


