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Морфологические аспекты участия различных 
клеток в восстановлении целостности тканей при ране-
вом процессе продолжают оставаться в центре внима-
ния, так как для определения структурных изменений 
при заживлении имеет большое значение степень вовле-
чения в данный процесс составляющих клеточного ком-
понента, а изучение механизмов заживления с целью 
управления этим процессом является одной из важней-
ших проблем теоретической и клинической медицины.

Заживление раны включает в себя три фазы [22]: 
I – фаза воспаления; II – фаза регенерации; III – фаза 
реорганизации рубца. Идентичные признаки раневого 
процесса представлены в классификации В.В. Серова 
и А.Б. Шехтера [30]: I – фаза травматического воспале-
ния; II – фаза пролиферации, или регенерации, вклю-
чающая образование грануляционной ткани и регене-
рацию эпителия; III – фаза формирования, созревания 
и перестройки рубца. Морфологически выделяют три 
фазы клеточных реакций, в зависимости от преоблада-
ния отдельных видов клеток: лейкоцитарную, макрофа-
гальную и фибробластическую [11, 24, 30]. Эти фазы не 
имеют резких границ, определяется постепенный пере-
ход одной в другую; характеризуются особенностями 
реакций со стороны всех составляющих клеточного 
компонента. Одну из очень важных ролей в восстанови-
тельных процессах играют тучные клетки, внося свои 
корректировки на протяжении всех сроков заживления, 
поэтому представляется интересным объективизиро-
вать позицию тучных клеток с точки зрения реактив-
ных изменений и регенераторных процессов в ране.

Известно, что для раневого процесса характерны 
сложные межклеточные взаимоотношения, которые 
определяются разнообразием и степенью дифферен-
цировки клеток [10, 18]. Для регенерации раны харак-
терен сложнейший клеточный состав, который может 
служить прогностическим критерием оценки процесса 
заживления; особое место в этом процессе занимают 
тучные клетки. Эти клетки являются регуляторами не 
только сосудистых реакций в зоне травмы, но и иммуно-
логических, защитных и репаративных процессов в ране 
[13]. Тучные клетки, или тканевые базофилы – это поли-
функциональные клетки, обнаруженные почти во всех 
органах [7, 66]; их не находят в аваскулярных тканях, 
таких как минерализованная кость, хрящ, роговица. Для 
тучных клеток характерно избирательное накопление в 

тканях, где есть контакт с инородными агентами (кожа, 
слизистые оболочки). Это указывает на тот факт, что 
данные клетки одними из первых инициируют защит-
ные механизмы. Морфологическими исследованиями, 
на протяжении более чем векового периода, установле-
ны две основные функции тучных клеток:
1. Синтез, накопление и выделение биологически 

активных веществ (сульфатированных протеогли-
канов, различных медиаторов, включая гистамин, 
гепарин, цитокинины), влияющих на регуляцию 
местного гомеостаза путем контроля микроцирку-
ляторного русла.

2. Пластическая функция, обеспечивающая нор-
мальную структуру соединительной ткани за счет 
образования межклеточного вещества [37].
Происхождение тучных клеток является спорным 

вопросом. Считают, что они могут образовываться в ре-
зультате дифференцировки ретикулярных, адвентици-
альных клеток, фибробластов, лимфоцитов. В раневой 
поверхности предшественником тучных клеток являет-
ся макрофаг [6]. Существует мнение, что тучные клетки 
развиваются из стволовых клеток, но полностью созре-
вают после выхода из костного мозга, распространяясь 
как клетки предшественники [57]. Полное созревание 
происходит в разнообразных периферических тканях, 
где они приобретают фенотипические отличия [52, 67]. 
Местная дифференцировка и созревание этих клеток 
регулируются факторами, которые секретируются фи-
бробластами, клетками эндотелия, где вырабатываются 
цитокинины, участвующие в развитии тучных клеток 
[44]. Недифференцированные клетки-предшественники 
развиваются в зрелые формы тучных клеток под дей-
ствием адекватных воспалительных стимулов [58]. Ука-
зывая на гетерогенность тучных клеток [4], подчеркива-
ется, что фибробласты, эндотелиоциты и кератиноциты 
вырабатывают факторы, способствующие привлечению 
тучных клеток в определенные участки в физиологиче-
ских условиях и при патологии. Установлено развитие 
тучных клеток из агранулярных предшественников под 
стимулирующим влиянием фибробластов [49], но для 
полного эффекта необходимы непосредственные кон-
такты между этими клетками.

В цитоплазме тучных клеток образуются биоло-
гически активные вещества – гепарин, гистамин, серо-
тонин, которые накапливаются в метахроматических 
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гранулах и выделяются при дегрануляции. Данным 
клеткам свойственен мерокриновый тип секреции, так 
как выделение биологически активных веществ не ведет 
к их гибели, а стимулирует перестройку ядра и цито-
плазмы. Согласно электронно-микроскопическим ис-
следованиям, процесс дегрануляции начинается с появ-
ления вокруг гранул мелких просветлений – вакуолей, 
которые продвигают гранулы к оболочке клеток. После 
разрыва оболочки гранулы выталкиваются за пределы 
клетки, затем гиперплазируется пластинчатый аппа-
рат, шероховатый эндоплазматический ретикулум [9, 
64], что указывает на начало очередного секреторного 
цикла. Установлены два типа выделения содержимого 
из гранул тучных клеток: 1) экзоцитоз или, так назы-
ваемая, «анафилактическая дегрануляция»; 2) «частич-
ная дегрануляция» [45, 47]. Экзоцитоз характеризуется 
быстрой и массивной секрецией. Ключевая роль в вы-
делении гистамина отводится ионам Ca2+. Также уста-
новлено, что УФ-излучение вызывает целый спектр 
биологических реакций, важной составляющей кото-
рых является секреция этого биологически активного 
вещества из тучных клеток [8]. Для «частичной дегра-
нуляции» свойственно медленное выделение гранул «по 
частям» – такая дегрануляция характерна для хрониче-
ского процесса или опухоли.

Кроме гепарина, гистамина и серотонина в грану-
лах тучных клеток определяется высокая активность 
фермента энергетического синтеза – АТФ-азы, а в ци-
топлазме выявляются кислая и щелочная фосфатазы, 
протеазы. Все это свидетельствует о том, что данные 
клетки характеризуются высоким уровнем синтетиче-
ских процессов. В процессе регенерации особое место 
занимают нейтральные протеазы: триптаза и химаза. 
Триптаза увеличивает сосудистую проницаемость ми-
кроциркуляторного русла, обладая однонаправленным 
действием с гистамином, расщепляет фибриноген [5]. 
В гранулах тучных клеток химаза и триптаза связаны с 
гепарином, выделяются в межклеточное пространство в 
комплексе с ним [71].

Кроме указанных медиаторов и ферментов, туч-
ные клетки секретируют ряд биологически важных ве-
ществ, определяющих течение процессов заживления 
кожи, например, они вырабатывают эндотелин-I, влияя 
на пролиферацию фибробластов.

Гистамин является мощным сильнодействующим 
вазоактивным веществом, приводящим к расширению 
сосудов, увеличению проницаемости сосудистой стен-
ки, особенно посткапиллярных венул, стимулирует 
фагоцитоз, ускоряет капиллярный кровоток. Эту ре-
акцию И.И. Мечников (1891) расценил как защитную, 
обеспечивающую доступ лейкоцитов и других имму-
нокомпетентных клеток в очаг поражения. [29]. Кроме 
того, гистамин стимулирует синтетическую актив-
ность меланоцитов, с чем и связана часто возникающая 
посттравматическая пигментация. Одним из ключевых 
моментов ранозаживления является стимуляция гиста-
мином митоза клеток эпидермиса. Существует мнение 
[73], что увеличение гистамина при травме и увеличе-

ние индекса дегрануляции тучных клеток в ране может 
рассматриваться как хороший прогностический при-
знак. Гепарин является антагонистом гистамина, умень-
шает проницаемость межклеточного вещества, снижает 
клеточный метаболизм, на его влиянии основаны инак-
тивация ферментов и антитоксическое действие [36].

По современным представлениям [19] тучные 
клетки принимают активное участие в системе гемо-
стаза, в которой определенную роль играет гепарин. 
Данная система оказывает определяющее влияние на 
процесс заживления ран. В значительной степени ак-
тивность гормонов и других веществ стабилизируется и 
регулируется при образовании комплексов с гепарином, 
который играет роль матрицы, где разворачиваются 
многие внеклеточные реакции, направленность кото-
рым придает гепарин в зависимости от физиологиче-
ской ситуации. Эта роль гепарина объясняет множество 
эффектов его действия, выходящих далеко за пределы 
системы свертывания крови.

Благодаря выделению большого количества меди-
аторов, тучные клетки оказывают модулирующее влия-
ние на лейкоцитарную реакцию при фазе воспаления в 
раневом процессе [17]. Полученные результаты показы-
вают, что гистамин, влияя через Н2-рецепторы, сдержи-
вает приток нейтрофилов в очаги их функциональной 
активности. Действуя через Н1-рецепторы, гистамин, а 
также серотонин, стимулируют накопление нейтрофи-
лов. Гистамин через Н1-рецепторы, а также серотонин и 
гепарин, усиливают накопление в очаге моноцитов. Че-
рез Н2-рецепторы гистамин оказывает противополож-
ный эффект. Гистамин, через Н2-рецепторы, и гепарин 
снижают функциональную активность нейтрофилов 
крови, оказывая эффект на Н1-рецепторы.

Тучные клетки имеют органные особенности 
структуры [20], что определяет систему тучных клеток 
в качестве местных регуляторов. Выделяя биологически 
активные вещества, они могут функционировать в каче-
стве местной и относительно автономной регуляторной 
системы, играющей важную роль в жизнедеятельности 
органов. Выделяют 2 вида тучных клеток – мукозные 
и соединительнотканные, имеющие структурно-функ-
циональные особенности. Первые располагаются в 
собственной пластинке слизистой кишечника и называ-
ются атипичными, или слизистыми, клетками, вторые – 
типичными, или соединительнотканными клетками [51, 
60, 74]. Иммуноцитохимически установлено, что у чело-
века гепарин выявляется в тучных клетках всех типов, у 
крысы – только в соединительнотканном [43]. Установ-
лена прямая зависимость между количеством тучных 
клеток и содержанием этих веществ в органах [5]. Ан-
тагонизм этих веществ лежит в основе функциональной 
двойственности тучных клеток, т.е. способности оказы-
вать на одни и те же процессы как стимулирующее, так 
и угнетающее влияние.

Тучные клетки связаны с постсвертывающими 
эффектами, а процесс заживления реализуется через 
взаимодействие различных ферментов с клетками раз-
ных типов. Механизмы этого взаимодействия изучены 
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мало. Работами Б.А.Умарова и соавт. установлено, что 
тромбин и агонист его рецепторов TRAP-6 увеличи-
вают секрецию гепарина из тучных клеток подкожной 
клетчатки крыс, что выражается в уменьшении индек-
са насыщения тучных клеток гепарином и увеличении 
индексов дегрануляции и гранулолизиса. В эксперимен-
тах in vitro установлено, что TRAP-6 вызывает дозоза-
висимое высвобождение β-гексозаминидазы из перито-
неальных тучных клеток крыс. Активизация TRAP-6 
приводит к высвобождению из них гепарина, что ведет 
к ингибированию амидазной активности тромбина. Ге-
парин тучных клеток имеет низкую антикоагулянтную 
активность. Эти результаты, вместе с полученными ра-
нее [34], свидетельствуют о том, что тромбин служит 
неиммунным активатором тучных клеток, способным, 
подобно регуляторным пептидам, стимулировать выде-
ление медиаторов воспаления из тучных клеток. Вместе 
с тем, действие тромбина на тучные клетки опосредо-
вано его связыванием с PAR-1, о чем свидетельствует 
активация тучных клеток не только тромбином, но и 
TRAP-6.

В формировании адаптивных реакций на стресс 
большое значение имеют процессы, защищающие ор-
ганизм от возможного тромбообразования. В первую 
очередь, к ним относится выброс в кровоток антикоа-
гулянта прямого действия – гепарина. Установлен факт 
усиления высвобождения гепарина из тучных клеток 
и возрастания антикоагулянтных свойств крови при 
стрессорных воздействиях [21]. Активация тучных кле-
ток при стрессе происходит за счет адреналина. В даль-
нейшем было выявлено, что в стрессорной ситуации 
активация секреции гепарина осуществляется и за счет 
влияния адренокортикотропного гормона. Стимулиру-
ющее действие катехоламинов и адренокортикотроп-
ного гормона на выброс гепарина из тучных клеток не 
суммируется. В физиологических условиях существу-
ет предельно возможная степень опустошения тучных 
клеток гепарином [35].

В настоящее время накопились данные, свидетель-
ствующие о том, что тучные клетки не только играют 
важнейшую роль в регуляции физиологических функ-
ций организма, но также участвуют в его адаптации 
к действию экстремальных факторов. Это позволяет 
предположить, что ответ тучных клеток на стресс но-
сит системный характер и наблюдается как в органах, 
определяющих развитие стресс-реакции (тимус, кост-
ный мозг, надпочечники, желудок, двенадцатиперстная 
кишка), так и в органах, не участвующих в ней (кожа). 
Реакция универсальна, проявляется в виде тотальной 
дегрануляции биологически активных веществ в сторо-
ну клетки-мишени. Секреция носит отчетливо выражен-
ный регуляторный характер. В органах, формирующих 
стресс-реакцию, наряду с процессами дегрануляции су-
ществует процесс миграции, приводящий к перераспре-
делению тучных клеток [1]. Впервые на участие тучных 
клеток в стрессовых реакциях обратил внимание осно-
воположник учения об адаптационном синдроме Ганс 
Селье [69].

Тучные клетки активно вовлекаются в развитие 
адаптивного ответа на стрессорные воздействия раз-
личной природы. Изменение секреторной активности 
этих клеток при иммобилизационном стрессе имеет 
временную динамику и подчиняется механизмам ак-
тивации гипоталамо-гипофизарной и симпато-адрена-
ловой систем [35]. Исследования функционального со-
стояния тучных клеток в подкожной клетчатке крыс в 
условиях психоэмоционального стресса [31] подтверж-
дают мнение об изменении секреторной активности на 
таком фоне.

Данные ряда авторов указывают на то, что среди 
тканевых базофилов есть популяция, относящаяся к 
клеткам APUD-системы, которая играет важнейшую 
роль в регуляции адаптивных и регенераторных про-
цессов [14-16].

Для мониторинга тучных клеток, ранней диа-
гностики изменений в них и оценке их участия в вос-
становительных процессах дополнительную важную 
информацию несут фазовые изображения. Методом 
лазерной интерференционной микроскопии исследова-
ли внутриклеточную динамику тучных клеток [3, 72]. 
Установлено, что существуют регуляторные изменения 
оптических свойств клеток, отражающие кооператив-
ные процессы в примембранной и центральной областях 
клеток. Показано, что характерные частоты изменений 
показателя преломления могут служить маркерами 
специфических клеточных процессов. Авторами под-
черкивается, что показатель преломления несет допол-
нительную ценную информацию о клетке. Органоиды 
имеют разные показатели преломления и лучи света, 
проходящие через различные клеточные участки, по-
разному меняют фазу. В клетках происходит множество 
процессов, обладающих различными временными ха-
рактеристиками и локализованных в разных участках 
клетки, при этом существует сложная система взаимо-
действия и взаимной регуляции процессов. Взаимодей-
ствие процессов приводит к их модуляции. Одновре-
менное исследование нескольких клеточных процессов 
с последующим вейвлет-анализом позволяет понять их 
взаиморегуляцию. Учитывая, что в различные фазы ра-
невого процесса тучные клетки изменяются не только 
количественно, но и качественно, что обусловлено ак-
тивным экзоцитозом данных клеток, разные типы кле-
ток имеют характерные частоты показателя преломле-
ния, поэтому данная методика является перспективным 
подходом к неинвазивным клеточным исследованиям и 
изучению взаимосвязи различных клеточных процес-
сов при восстановлении кожи в ране.

Тучные клетки играют важную роль в механизмах 
развития восстановительных процессов в коже при ра-
невом дефекте, что связано с выделением противовос-
палительных медиаторов [65].

В литературе нашли отражение вопросы морфо-
функционального состояния тучных клеток в различ-
ные периоды раневого процесса. Определение гисто-
энзимологических особенностей тучных клеток в коже 
позволило установить, что они активируются на очень 
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ранних стадиях заживления [63], на что указывают изме-
нения ферментативной активности данных клеток при 
дегрануляции. Приводятся аргументированные данные 
[48] о том, что снижение тучных клеток в боковых стен-
ках раны на ранних сроках связано с их массовой дегра-
нуляцией и невозможностью визуализации при окраске 
толуидиновым-синим. Этим фактом метаболических 
превращений можно объяснить особенности участия 
тучных клеток в восстановительных процессах кожи, 
выражающиеся в снижении содержания этих клеток на 
начальном этапе заживления, с последующим увеличе-
нием [53, 56]: в первые сутки содержание тучных клеток 
в области раны снижается, к 3-5-м суткам увеличивает-
ся и достигает максимума к 7-8-м суткам, коррелирует с 
развитием грануляционной ткани. Увеличение индекса 
дегрануляции тучных клеток в ране может рассматри-
ваться как хороший прогностический признак [41].

Тучные клетки играют основную роль в фазе 
острого воспаления, когда выделяются медиаторы вос-
паления раневого процесса, что согласуется с вывода-
ми в работе А.И. Струкова, 1972. Это подтверждается 
последующими исследованиями [28], в которых отме-
чается, что в первые сутки во время фазы воспаления 
число тканевых базофилов снижается из-за их массовой 
дегрануляции, приводящей к распаду. В результате де-
грануляции высвобождается гистамин и серотонин, что 
обусловливает проявление сосудистых изменений. К 
5-7-м суткам число тучных клеток восстанавливается, 
что характерно для нарастающих регенераторных про-
явлений. Увеличение количества тучных клеток авторы 
связывают с тем фактом, что они содержатся не только в 
стенке раны, но и в грануляционной ткани.

Анализ клеточного дифферона перинекротиче-
ской области раны, после нанесения механической трав-
мы с помощью установки для моделирования передачи 
большой кинетической энергии снаряда, показал, что 
в ранние сроки после травмы увеличивается содержа-
ние тучных клеток, но на 3-и сутки опыта доля тучных 
клеток снижается в 3,5 раза, что, по мнению автора [10] 
указывает на переход явлений воспаления к регенера-
торным процессам; на 6-е сутки относительная доля 
тучных клеток практически не меняется, на фоне увели-
чения клеток фибробластического ряда.

Раневой процесс характеризуется сложными вза-
имодействиями тучных клеток с другими клеточными 
составляющими. Так, воспалительная фаза характери-
зуется трансформацией моноцитов в макрофаги, с ко-
торыми тучные клетки стимулируют процессы ангио-
генеза, определяющие формирование грануляционной 
ткани. При регенераторном процессе наблюдается мо-
билизация всех клеточных компонентов, в том числе и 
тучных клеток, которые обеспечивают стимулирующее 
влияние на процессы заживления [25].

Существует мнение, что расположенные перива-
скулярно тучные клетки человека способны к секреции 
коллагена, что связывают с участием данных клеток в 
процессах перестройки тканей [68]. Наиболее вероятно, 
что стимулирующее влияние тучных клеток на процес-

сы фиброза обусловлено не столько выработкой колла-
гена самими тучными клетками, сколько активацией 
ими функции фибробластов [5].

Тучные клетки играют важнейшую роль в фор-
мировании грануляционной ткани; количество этих 
клеток увеличивается при неоангиогенезе. В физиоло-
гических условиях отмечалось увеличение содержания 
этих клеток в непосредственной близости от капилля-
ров и лимфатических сосудов. Иммуногистохимически 
установлена роль триптазы и химазы тучных клеток в 
ангиогенезе. В частности, триптаза стимулирует про-
лиферацию эндотелиальных клеток [44]. Тучные клетки 
определяют течение фазы регенерации, так как выделяе-
мые при дегрануляции вещества оказывают митогенное 
действие на эндотелиоциты и фибробласты; гистамин в 
определенных дозах стимулирует секрецию фибробла-
стами коллагена, что является основополагающим мо-
ментом в заживлении. Существует мнение [55, 61, 62], 
Govannella, что блокирование дегрануляции тучных 
клеток замедляет заживление ран и уменьшает содержа-
ние коллагена. Некоторые авторы [38, 42] считают, что 
увеличение тучных клеток на поздних стадиях связано 
с накоплением биологически активных веществ. Нельзя 
не обращать внимание на утверждение исследовантелей 
[46, 75] о том, что увеличение связано с созреванием 
молодых клеток, не участвующих в реакции на ранних 
сроках раневого процесса.

Для тучных клеток характерны сложнейшие меж-
клеточные взаимоотношения, которые определяют на-
правленность и выраженность различных фаз восстано-
вительного процесса в коже.

Несмотря на то, что существует обширный мате-
риал, свидетельствующий об активном участии тучных 
клеток при восстановлении кожи в области раневого де-
фекта, некоторые авторы предполагают, что эти клетки 
не являются необходимыми для заживления небольших 
по объему поврежденных тканей ран [40, 59].

Интерес к изучению морфофункционального со-
стояния тучных клеток в зоне рубца объясняется тем, 
что данные исследования позволяют проследить реак-
цию этих клеток в отдаленные сроки раневого процес-
са. В работах Р.У.Липшица и соавт. указано, что тучные 
клетки обнаруживаются в рубце. В отдаленные сроки 
восстановительного периода число тучных клеток в 
коже возрастает, повышается их функциональная актив-
ность, о чем свидетельствует накопление гистамина и 
серотонина не только в стенках раны, но и в отдаленной 
зоне. Такая реакция сопровождается усиленным образо-
ванием соединительной ткани и контракцией раны, что 
указывает на важную роль тучных клеток в ауторегуля-
ционных механизмах заживления ран.

Состоятельность рубца определяется содержани-
ем и состоянием соединительной ткани в условиях нор-
мального функционирования, тучные клетки действу-
ют как координаторы заживления ран, в то время, как 
гипердегрануляция тучных клеток приводит к измене-
нию и нарушению пролиферативной динамики [39, 54].
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Способность тучных клеток продуцировать цито-
кинины и факторы роста (фибропластический фактор 
роста, трансформирующий фактор роста, васкулярный 
эндотелиальный фактор роста) определяет не только 
процессы ангиогенеза в зоне повреждения, но и привле-
чение в зону формирующегося рубца фибробластов [50, 
70].

Представляется интересным оценить не только 
реакцию тучных клеток в различные периоды раневого 
процесса, но и их морфофункциональное состояние вне 
зоны экспериментальной раны. Регулирующее действие 
тучных клеток осуществляется посредством обратной 
связи с клетками своего вида, другими клеточными ком-
понентами соединительной ткани, микроциркулятор-
ным руслом [30]. Установлено, что заживление кожной 
раны сопровождается выраженной реакцией тучных 
клеток вне очага повреждения. В динамике заживления 
отмечается увеличение количества тучных клеток, воз-
растает количество клеток с явлениями дегрануляции, 
что совпадает с резким уменьшением площади раны 
между 7 и 14-ми сутками в репаративной фазе ранево-
го процесса [23]. Авторы придерживаются мнения, что 
увеличение количества тучных клеток, числа деграну-
лированных элементов, усиление их полиморфизма от-
ражают общую реакцию организма на травму, направ-
ленную на поддержание нормальной жизнедеятельности 
организма в условиях гибели тучных клеток в области 
тканевого дефекта, на восстановление нарушенного го-
меостаза. Эти данные коррелируют с обнаруженным 
при морфологическом исследовании увеличении коли-
чества соединительнотканных клеток в участках кожи, 
отдаленных от места нанесения раны. Проведенное ис-
следование подчеркивает, что кожа реагирует на воз-
действие как целостная система, неотъемлемой частью 
которой является тучноклеточный аппарат. Так как ра-
невой процесс протекает при измененной реактивности 
организма [22], представляются интересными результа-
ты по изучению особенностей заживления кожной раны 
в условиях нормо- и гипотермии.

Исследование популяции тканевых базофилов в 
процессе заживления кожных ран при нанесении их в 
разных температурных условиях показало, что при на-
несении раны в условиях нормотермии количество туч-
ных клеток в коже вокруг раны, а затем и в грануляцион-
ной ткани существенно снижалось за счет разрушения, 

но наблюдалось увеличение доли дегранулирующих 
клеток. В области рубца содержание тканевых базофи-
лов было значительно пониженным. У животных, под-
вергнутых охлаждению, снижение количества тучных 
клеток в фазу воспаления было выражено значительно 
меньше, чем у контрольных животных. Лишь через 7 
суток после моделирования раны количество клеток у 
животных, подвергнутых гипотермии было достоверно 
ниже, чем при нормотермии, но с 15-х суток раневого 
процесса в регенерате и в коже вокруг раны число кле-
ток превышало уровень интактных животных. У жи-
вотных, подвергнутых охлаждению, тканевые базофи-
лы располагались вблизи новообразованных волосяных 
фолликулов. В качественном отношении, в указанные 
сроки раневого процесса отмечалось значительное уве-
личение количества дегранулирующих клеток [26-28]. 
По мнению автора, тучные клетки вырабатывают и се-
кретируют вещества, которые обеспечивают реализа-
цию эпидермисом морфогенетических потенций, при-
сутствующих в раннем эмбриогенезе, но подавленных в 
постнатальном онтогенезе. Изучение динамики популя-
ций тучных клеток в процессе заживления ран у крыс, 
подвергнутых совместному и одиночному воздействию 
гипобиотических факторов (гипотермия, голодание), 
показало повышение числа тучных клеток у животных, 
подвергнутых гипотермии на 10-е сутки после нанесе-
ния раны. У этих животных результатом заживления 
был регенерат кожного типа [25].

Таким образом, восстановительные реакции в 
течение раневого процесса показывают, что тучные 
клетки проходят сложнейшую внутреннюю морфо-
функциональную эволюцию, оказывая строго специфи-
ческие координированные влияния на ход заживления. 
Процесс дегрануляции тучных клеток и последующая 
стимуляция неоангиогенеза могут рассматриваться как 
составная часть компенсаторно-приспособительной 
реакции тканей при раневом процессе. Полученная ин-
формация позволяет проводить корреляции между раз-
личными видами клеток, в зависимости от их участия в 
различных стадиях раневого процесса. Только глубокий 
структурно-функциональный анализ клеточных и вну-
триклеточных изменений среди всех компонентов по-
врежденной ткани позволяет понять механизмы восста-
новления, составляющие морфологический эквивалент 
региональной терапии.
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