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Закономерности восстановительных процессов 
определяются участием разных типов клеток в раз-
личные фазы раневого процесса. В зависимости от 
клинических задач, с учетом применяемых методов 
лечения следует воздействовать на те клеточные диф-
фероны, функции которых являются определяющими 
на соответствующих периодах заживления [3, 13, 21, 
24]. Правильное понимание особенностей, свойствен-
ных каждому типу клеток, участвующих в восстано-
вительных процессах, обеспечивает успех в выборе 
метода лечения и позволяет оптимизировать течение 
раневого процесса [4, 5].

При возникновении раны основной задачей явля-
ется ликвидация дефекта кожи с целью восстановле-
ния целостности покровных тканей и поврежденных 
глубжележащих структур путем регенерации тканей 
на всем протяжении дефекта. Установлено [18, 27, 8], 
что в основе регенерационного гистогенеза лежат про-
цессы физиологической регенерации. В каждой ткани 
регенерация протекает в соответствии с общими за-
кономерностями эмбрионального гистогенеза [2]. При 
регенерации соединительной ткани основными клет-
ками, обеспечивающими создание структурной осно-
вы для формирования тканей, являются фибробласты 
[38]. Они восстанавливают поврежденную дерму, обе-
спечивая синтез внеклеточного матрикса, а покрытие 
новообразованной соединительной ткани обеспечива-
ется за счет эпидермиса. Основной результат регене-
рации должен быть направлен не только на закрытие 
раневого дефекта, но и на нормализацию соединитель-
нотканного компонента, поэтому приобретает особое 
значение потенциал основных клеток соединительной 
ткани, составляющих фибробластический дифферон. 

Дифферон (или гистогенетический ряд) – это со-
вокупность клеточных форм, составляющих опреде-
ленную линию дифференцировки. Клетки являются 
функционально определяющими компонентами тка-
ней и находятся на разных этапах зрелости. По Кли-
шову А.А. (1984) [15, 16] дифферон представляет собой 
ряд клеток одной детерминации от наименее диффе-
ренцированной до терминально дефференцированной. 

Впервые представление о диффероне дал А.А. 
Заварзин (1933) [12], когда подробно описал, как изме-
няются клетки по пути их дифферонцировки от исход-

ного не дифференцированного камбия через переход-
ные формы до окончательного дифференцированного 
состояния. В настоящее время к фибробластическому 
дифферону относят: стволовые клетки, органоспеци-
фические клетки-предшественники (префибробла-
сты), дифференцирующиеся фибробласты, зрелые 
фибробласты, репаративные фибробласты, миофи-
бробласты, фиброкласты, фиброциты [29]. Стволовые 
клетки и органоспецифические клетки-предшествен-
ники являются камбиальными, резервными клетками. 
Зрелые фибробласты – дифференцированные клетки, 
самые активные в функциональном отношении, обе-
спечивают поддержание гомеостаза, выполняют син-
тетическую, резобрующую и регуляторную функции 
при обновлении или ремоделировании тканей. Они 
синтезируют белки волокон (эластин, коллаген), ком-
поненты межклеточного матрикса (фибронектин, гли-
козаминогликаны). Это белоксинтезирующие клетки 
обеспечивающие нормальное состояние соединитель-
ной ткани в норме и при репаративных процессах.

Фибробласты участвуют в реакциях иммуните-
та, организуя ответы ткани на раневой процесс. Они 
синтезируют посредников воспаления, например фак-
тор транскрипции RelB ядерного фактора. При его 
недостатке фибробласты не контролируют инфиль-
трацию воспалительных клеток, что заканчивается 
повышением содержания гранулоцитов в ткани [29]. 

Исследованиями [37] было доказано существо-
вание 2-х типов фибробластов. Наиболее многочис-
ленный тип включает в себя короткоживущие фи-
бробласты, для которых характерна интенсивная 
пролиферация. Они имеют наибольшее значение при 
заживлении ран. Второй тип – это долгоживущие фи-
бробласты, для которых характерен меньший уровень 
синтетических процессов. 

Согласно другой классификации [34] дифферен-
цированные фибробласты делятся на клетки с умерен-
ной продукцией коллагена и клетки с интенсивными 
процессами коллагенеза, последние преобладают в зо-
нах регенерации. 

Существует мнение о том, что в норме зрелая 
кожа человека содержит три субпопуляции фибробла-
стов [25], имеющих свою локализацию. Они играют 
важную роль в структурных перестройках кожи. 
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Различают:
- папиллярные дермальные фибробласты, распо-

ложенные в поверхностной дерме;
- ретикулярные фибробласты, залегающие в глу-

боких слоях дермы;
- фибробласты, ассоциированные с волосяными 

фолликулами.
Папиллярные фибробласты образуют основные 

компоненты рыхлой волокнистой соединительной тка-
ни [29], ряд коллагенових белков, эластин, гликозами-
ногликаны, протеогликаны, ферменты, участвующие 
в катаболитических реакциях. Так как поверхност-
ный уровень дермы содержит клетки воспалительно-
го ряда, фибробласты вырабатывают биологически 
активные вещества, стимулирующие эти клетки. В 
тонких коллагеновых и эластических волокнах преоб-
ладает параллельное направление к поверхности тела. 
Функциональное назначение поверхностного слоя дер-
мы заключается в трофическом обеспечении эпидер-
миса, сопротивлении кожи растяжению, восприятии 
внешних сигналов и формировании начальных этапов 
реакции на них. Реализация этих задач осуществляет-
ся при значительном участии фибробластов [14].

Ретикулярные фибробласты характеризуются 
отличительным функциональным назначением. Они 
продуцируют фибриллярные компоненты, характер-
ные для плотной волокнистой неоформленной соеди-
нительной ткани, эластин, протеогликаны. Клеточный 
компонент представлен в основном дифференциро-
ванными фибробластами и фиброцитами [7], с преоб-
ладающей функцией – обеспечение гомеостаза кожи. 

Папиллярные фибробласты продуцируют боль-
шое количество коллагена III по сравнению с клетка-
ми ретикулярного слоя, это можно обосновать повы-
шенной плотностью сосудов в поверхностных слоях, 
что связано с необходимостью обеспечения трофики 
эпидермиса и терморегуляционной функцией кожи 
[50].

Оценивая пролиферативные свойства фибробла-
стов дермы, эти клетки разделили на два типа – мито-
тически активные фибробласты и постмитотические 
фибробласты. В коже человека соотношение этих ти-
пов постоянно, не зависит от возраста и составляет 2:1. 
Митотически активные фибробласты в зависимости 
от способности синтезировать факторы роста и уров-
ня пролиферативного потенциала подразделяются на 
три, переходящие одна в другую, подгруппы с пони-
жением количества клеточных делений I, II, III [53]. 

Репаративные фибробласты активно синтези-
руют компоненты межклеточного матрикса соедини-
тельной ткани при репаративных процессах. Эти клет-
ки лежат на поверхности образованных коллагеновых 
волокон. Активные синтетические процессы обуслав-
ливают наличие у некоторых репаративных фибро-
бластов голокриновый тип секреции, когда клетки 
освобождаются от синтезированных продуктов путем 
частичного разрушения [34]. Высокая активность син-

теза компонентов внеклеточного матрикса, обеспечи-
вающего более быстрое закрытие тканевого дефекта, 
преобладание коллагена III типа, отсутствие органо-
специфичности во вновь образуемой основе в области 
дефекта – характерные черты для этих клеток. Для 
2-й фазы заживления раны характерна не только про-
лиферация клеток, но и коллагеногенез. Фибробласты 
являются главными поставщиками коллагена. Синтез 
коллагена начинается внутриклеточно, а затем перехо-
дит в околоклеточное пространство и после полиме-
ризации трансформируется в коллагеновые фибриллы, 
которые объединяясь образуют коллагеновые пучки. 
При этом не достигается прочности неповрежденной 
кожи. В настоящее время описано 25 типов коллаге-
на [29], которые подразделяют на несколько классов. 
Значительное количество всего коллагена в организме 
человека (95 %) составляют коллагены I, II, III типов, 
образующие прочные фибриллы и являющиеся основ-
ными структурными компонентами органов и тканей, 
которые испытывают механическую нагрузку. В нор-
мальной коже коллагены типа I и III существуют в 
пропорции 4:1; в гипертрофированных рубцах это со-
отношение изменяется до 2:1.

Наряду с синтезом коллагена, в зоне восстанов-
ления тканей в области раневого дефекта происходит 
его лизис, этот баланс регулируется ферментом кол-
лагеногеназой, на активность которого влияет цитоки-
нин интерлейкин-1, синтезируемый преимущественно 
лимфоцитами. Снижение синтеза коллагена фибро-
бластами на этапе ремоделирования раны обусловлено 
снижением выработки факторов роста макрофагами в 
результате уменьшения содержания клеток воспали-
тельного ряда. На активность коллагеногеназы оказы-
вает влияние состояние нейроэндокринной системы 
организма, включая паратиреоидные гормоны, адре-
нокортикостероиды, что является важной составляю-
щей для коррекции в формировании рубца.

Часть фибробластов трансформируется в фи-
броциты. Дифференцирующиеся фибробласты в зна-
чительном количестве встречаются в репаративной 
соединительной ткани. Для фибробластов характерна 
способность к пролиферации, что определяет физио-
логическое и репаративное состояние соединительной 
ткани. Еще Максимов А.А. (1927) [51] обратил внима-
ние на различное состояние «юных» и дифференциро-
ванных форм фибробластов в различных тканях, при-
чем в этот исторический период термин «фиброцит» 
в гистологии не употребляли. Труды Максимова А.А. 
легли в основу регенеративной медицины. Он разра-
ботал гипотезу о «полибластах», проникающих при 
воспалении в соединительную ткань из сосудистого 
русла.

Изменениям в соединительной ткани в условиях 
экспериментального асептического воспаления по-
священы работы Заварзина А.А. (1938) [10], который 
считал, что фибробластический дифферон включает 
в себя камбиальную клетку, фибробласт и фиброцит. 
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Вместе с Заварзиным А.А. у истоков создания учения 
об эволюционной и онтогенетической детерминации 
тканей стоял Н.Г. Хлопин [36]. По Хлопину Н.Г. фи-
бробластический дифферон включает в себя ретику-
лоцит, десмобласт и десмоцит.

Фибробласты определяют не только регенераци-
онные изменения в коже, но и возрастные превраще-
ния, ассоциированые с количеством, пролифератив-
ным потенциалом и биосинтетической активностью 
этих клеток [57, 60]. Количество коллагеновых воло-
кон с возрастом уменьшается, так как снижаются син-
тетические особенности фибробластов, нарушается 
состав внеклеточного матрикса, стареющие фибробла-
сты обладают малой подвижностью [46]. Все эти со-
ставляющие неблагоприятно отражаются на раневой 
регенерации в пожилом возрасте. 

Представители этого дифферона активизиру-
ются при репаративной регенерации соединительной 
ткани [11, 27], а так же при физиологической регене-
рации, когда фибробласты подвергаются естественной 
гибели [34].

В фибробластическом диффероне особое место 
занимают миофибробласты, которые были открыты 
в начале 70-х годов прошлого века группой швейцар-
ских ученых [47]. Миофибробласты содержат в цито-
плазме α-гладкомышечный актин, что обеспечивает 
сокращение межклеточного матрикса. Миофибробла-
сты присутствуют при сокращении заживающих ран, 
уменьшают площадь дефекта. Они преобразуются из 
фибробластов при действии механического напряже-
ния. Обнаружение в стенках раны миофибробластов 
подтверждает одно из фундаментальных положений 
регенерации о возможности дивергенции тканевых 
элементов [36]. Миофибробласты исчезают с помощью 
апоптоза из грануляционной ткани после закрытия 
раны, но могут сохраняться и способствовать форми-
рованию рубца. Дифференциация миофибробластов и 
апоптоз модулируются цитокининами, механически-
ми воздействиями, а так же межклеточными взаимо-
действиями. Эти клетки позволяют тканям частично 
возвращать свойства, нарушенные при раневом про-
цессе. Центральное место в процессе ремоделирова-
ния раны играют взаимоотношения между фибробла-
стами и миофибриллами [56]. 

Грануляционная ткань, содержащая миофибро-
бласты, обеспечивает контракцию раны. В ушитых 
ранах миофибробласы отсутствуют. Существует 2 те-
ории сокращения раны – теория клеточного сокраще-
ния и теория фибробластов; данные механизмы рабо-
тают в различные периоды заживления раны [54].

Сокращение раны позитивно влияет на процесс 
восстановления кожных покровов, приводит к умень-
шению грануляционной ткани, заполняющей раневой 
дефект, и, следовательно, к уменьшению периода за-
живления, края раны перемещаются навстречу друг 
другу [58]. Участие фибробластов и миофибробластов 
в сближении краев раны происходит отдельно [52].

Фибробласты образуют силу, необходимую для 
сокращения раны, реорганизуют и уплотняют меж-
клеточный матрикс. При этом реорганизация колла-
геновых волокон происходит без влияния миофибро-
бластов. Фибробласты появляются в ране на 2-3 сутки, 
а миофибробласты преобладают к 12-м суткам, когда 
сокращение раны достигает 80 %. 

Миофибробласты обеспечивают сокращение по 
типу гладкой мускулатуры; когда рана закрывается, 
миофибробласты погибают. Миофибробласты явля-
ются фенотипически измененными фибробластами 
[45]. 

Фиброкласты – это специализированные формы 
фибробластов с хорошо развитым лизосомальным ап-
паратом и выраженной фагоцитарной функцией. Тер-
мин «фиброкласт» введен в 1965 г. [59]. В отличие от 
макрофагов фиброкласты не имеют на поверхности 
рецепторов к иммуноглобулинам [55]. В физиологиче-
ских условиях фиброкласты практически не встреча-
ются, функцию утилизации внеклеточного матрикса 
выполняют фибробласты. Фиброкласты участвуют в 
процессах резорбции при заживлении ран или гипер-
трофии, когда поглощают излишки не разрушенного 
межклеточного матрикса соединительной ткани при 
восстановительных процессах в соединительной тка-
ни. Макрофаги способны поглощать только частично 
разрушенный межклеточный матрикс. При репаратив-
ных процессах, в зависимости от функционального 
назначения, одна и так же клетка может обеспечивать 
синтез или утилизацию межклеточного вещества. Фи-
брокласты имеют фибробластическое происхождение 
[34].

В основной своей массе фибробласты трансфор-
мируются в фиброциты, главная функция которых 
заключается в поддержании стабильности межкле-
точного матрикса. При заживлении ран повышается 
синтетическая активность фиброцитов и они приоб-
ретают морфологические свойства зрелых фибробла-
стов [35]. По локализации фиброциты преобладают в 
сетчатом слое дермы. В период фазы пролиферации 
значительно увеличивается количество фибробластов. 
Они становятся преобладающими клетками в грану-
ляционной ткани. Существует мнение, что быстрое 
накопление фибробластов происходит за счет митозов 
этих клеток в грануляционной ткани и в подлежащих 
ее слоях на 4–5-е сутки [1], но также фибробласты раз-
виваются из мигрирующих от сосудов субэндотели-
альных и адвентициальных клеток. 

В процессе заживления раны важную роль играет 
фибронектин – это один из коллагеновых белков меж-
клеточного матрикса, неколлагеновый гликопротеин. 
Он может связывать коллаген, гиалуроновую кисло-
ту, углеводы плазматических мембран, гепарин, про-
теогликаны, поэтому он выполняет интегрирующую 
роль в организации межклеточного вещества. Ткане-
вой или нерастворимый фибронектин синтезируется 
фибробластами, эндотелиоцитами, эпителиальными 
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клетками. Плазменный или растворимый фибронек-
тин является производным гепатоцитов. Фибронектин 
способствует распространению и адгезии эпителиаль-
ных и мезенхимальных клеток, стимулирует процессы 
пролиферации, контролирует поддержание цитоскеле-
та клеток, образует комплексы с продуктами распада 
коллагена, участвует в репаративных процессах, обе-
спечивая их благоприятное течение. Последнее свой-
ство обусловлено способностью к очищению раны от 
продуктов распада тканей на фоне повреждения при 
раневом процессе, а также адгезивными свойствами, 
улучшающими сближение краев раны. На этом осно-
вано положительное действие фибронектина для сти-
муляции восстановительных процессов в длительно 
не заживающих ранах [20]. 

Для восполнения раневого дефекта необходимо 
повышение синтетической и пролиферативной актив-
ности фибробласов, а также использование методов 
стимуляции дермы с помощью аллогенных фибробла-
стов для лечения рубцов [42].

Разработка и внедрение инновационных спосо-
бов восстановления целостности кожного покрова с 
применением клеточных культур фибробластов по-
зволяет оптимизировать течение восстановительных 
процессов в ране и снизить риск формирования руб-
цовых изменений. Фибробласты ускоряют процессы 
регенерации кожи за счет вырабатываемых ими фак-
торов роста [9, 49].

В ходе разрешения раневого процесса формиру-
ется грануляционная ткань, что соответствует II фазе 
заживления раны [32]. В этой ткани, по мере ее созрева-
ния, изменяются виды клеток и степень их дифферен-
цировки, формируется регенерационный гистион [17, 
7], имеющий сложный клеточный состав, изменения 
в котором составляют морфологический эквивалент 
для диагностических и прогностических критериев 
оценки течения восстановительных процессов. Разра-
ботанная концепция о гистионе [39] дает возможность 
по-новому оценить межклеточные взаимоотношения, 
с учетом их трансформации, в зависимости от фазно-
сти раневого процесса. Фибробласты осуществляют 
обновление соединительной ткани в норме и способ-
ствуют быстрейшему закрытию дефекта при повреж-
дении, то есть это основные клетки регенераторного 
процесса. 

Вокруг раневого дефекта формируется зона пер-
вичного некроза и перинекротическая область [39]. Из-
менения в этих областях имеют выраженные особенно-
сти, в зависимости от фазности процесса, происходит 
трансформация клеточного состава функционального 
гистиона нулевой фазы регенерации, который перехо-
дит в гистион воспаления, а далее – регенерационный 
гистион. Длительно формируется гистион адаптивной 
фазы регенерационного гистогенеза. До 3-х суток экс-
перимента на долю клеток фибробластического диф-
ферона приходится около 20% клеток гистиона вос-
паления. Для регенерационного гистиона характерно 

увеличение содержания фибробластов, количество их 
повышается с 3-х суток, с 15 по 25-е сутки доля фибро-
бластов в новообразованной соединительной ткани в 
зоне раневого дефекта увеличивается до 90%, что со-
ответствует количественной перестройке регенераци-
онного гистиона.

В клинической практике для восстановления тка-
ней в области раневого дефекта применяются клеточ-
ные продукты. Установлено, что дермальный эквива-
лент на основе фибрина более адекватен для клиники, 
так как фибрин, являясь белком плазмы крови, входит 
в состав фибринового сгустка, вместе с другими бел-
ками, и формирует структурную основу для миграции 
клеток, обеспечивающих раннюю стадию заживления 
[44]. В этот период происходит значительное возраста-
ние клеточного метаболизма и роста фибробластов. В 
первые 3-е суток фибробласты преимущественно спо-
собствуют репликации и миграции клеток, а на 3–4-е 
сутки основная функция фибробластов – коллагено-
вый синтез. Синтез коллагена начинается внутрикле-
точно, а затем продукт секретируется во внеклеточ-
ную раневую среду и подвергается полимеризации, 
образуя коллагеновые фибриллы. Установлено, что 
фибробласты, заключенные в фибриновый гель, по-
тенцируют процесс репарации, так как активно син-
тезируют экстрацеллюлярные белки [48]. Проведение 
сравнительной оценки течения раневого процесса с 
применением дермального эквивалента на основе фи-
брина и коллагена в эксперименте показало, что более 
эффективно использование фибрина, что обеспечива-
ет активацию фибробластов, выраженный коллагено-
генез и ангиогенез в грануляционной ткани [43].

Фибробласты являются основными клетками 
дермы, определяющими морфофункциональное со-
стояние кожи при восстановительных процессах в 
зоне раневого дефекта. Проведенные морфологиче-
ские исследования под руководством профессора 
Д.С.Саркисова обосновали необходимость создания 
направления клеточных биотехнологий с использо-
ванием фибробластов [33]. Эта клеточная терапия в 
настоящее время широко применяется для лечения 
поврежденных тканей. Существуют биотехнологиче-
ские проблемы, связанные с переносом культивируе-
мых клеток на поврежденный участок. Данные клет-
ки обычно культивируют на твердых подножках, что 
приводит к частичному повреждению фибробластов. 
Целесообразно перенесение клеток вместе с подлож-
кой, которая в дальнейшем подвергалась бы деграда-
ции. Установлено, что культивируемые клетки хорошо 
взаимодействуют с гидрофильными поверхностями. 
Исследование влияния гидрофильности пленок поли-
молочной кислоты с применением различных раство-
рителей показало, что пленка, полученная из ацетона, 
более благоприятна для фибробластов, клетки на ней 
лучше прикрепляются, распластываются и пролифе-
рируют [40].
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Доказана эффективность использования культу-
ры аллофибробластов для оптимизации заживления 
поверхностных кожных ран [19]. Данный метод лече-
ния сопровождается выраженными репаративными 
процессами с повышенным количеством пролифери-
рующих фибробластов. Это поддерживает большой 
потенциал этих клеток в осуществлении репаратив-
ных процессов. Технология использования культиви-
рованных in vitro аутогенных и аллогенных фибробла-
стов имеет большие перспективы. 

Установлена зависимость клеточных превраще-
ний в пределах регенерационного гистиона при раз-
личных способах подготовки шовного материала. При 
использовании шелка, стерилизованного 10% рас-
твором моносепта, через 5 суток в раневом дефекте 
определяется зрелая грануляционная ткань с преоб-
ладанием пролиферирующих фибробластов, меньшей 
нейтрофильной инфильтрацией. В зоне раневого де-
фекта количество коллагеновых волокон преобладает 
над клеточным компонентом, что способствует бы-
строму формированию полноценного в морфологиче-
ском отношении рубца [30]. 

На 13% сокращается скорость заживления ран в 
условиях применения раствора L-цистеина-нитрата 
серебра [31]. Стимулирующий эффект наиболее вы-
ражен в усилении фагоцитарной активности нейтро-
филов и макрофагов, что способствует купированию 
воспалительной реакции, активирует пролиферацию 
фибробластов и синтез коллагеновых волокон.

Экспериментальное исследование по выявлению 
морфофункциональных особенностей фибробластов 
после культивирования и аллотрансплантации в дер-
му показало, что полученная для трансплантации су-
спензия клеток содержала в основном фибробласты. 
Иммуноцитохимически установлена способность этих 
клеток к пролиферации через 3-е суток после транс-
плантации. В дальнейшем отмечалась дифференци-
ровка клеток, что подтверждает гетероморфность дан-
ного клеточного дифферона [28].

Применение дермального эквивалента, пред-
ставляющего собой коллагеновый гель, содержащий 
аллогенные дермальные фибробласты человека, дало 
положительные результаты при лечении трофических 
язв венозной этиологии [26]. Источником дифферен-
циальных фибробластов являлись ткани кожи, по-
лученные при выполнении пластических операций. 
Культивирование фибробластов осуществлялось в пи-
тательной среде DMEM с добавлением 10% фетальной 
сыворотки коров в течение 2–8 суток с перифериче-
ской сменой среды; применялся коллаген I типа. От-
мечалось ускорение процесса закрытия дефекта кожи, 
что сопровождалось сокращением сроков формирова-
ния и созревания грануляционной ткани, что связано с 
функциональной активностью фибробластов; а также 
активацией формирования эпидермиса, как результат 
непосредственного действия фибробластов на керати-
ноциты, посредством выделения факторов роста. Было 

доказано, что использование дермального эквивален-
та, содержащего фибробласты, способствует увеличе-
нию скорости репаративных процессов.

На реактивные свойства различных типов клеток, 
участвующих в регенерации тканей кожи оказывают 
влияние медиаторы нервной системы (норадреналин, 
ацетилхолин), предопределяя течение восстановитель-
ных процессов [6]. Обработка ран норадреналином и 
атропином уменьшает толщину грануляционной тка-
ни и содержание клеточных элементов в ней, снижа-
ет усиление базофилии клеток. Воздействие ацетил-
холина и пропранолола на рану вызывает утолщение 
грануляционной ткани и повышение содержания в 
ней клеток воспалительного ряда. Ацетилхолин уве-
личивает количество и диаметр новообразованных со-
судов. Пропранолол увеличивает количество сосудов, 
уменьшает их диаметр. В противоположность нора-
дреналину ацетилхолин уменьшает базофилию цито-
плазмы фибробластов. В динамике раневого процесса 
определяется различная степень изменения содержа-
ния клеток в регенерате дермы в ответ на воздействие 
нейтротрансмиттеров и их антагонистов. К 3-м суткам 
норадреналин и атропин увеличивают содержание 
фибробластов, уменьшают количество гранулоцитов. 
Ацетилхолин и пропранолол вызывают противопо-
ложные эффекты. К 7-м суткам норадреналин значи-
тельно увеличивает содержание фибробластов на фоне 
уменьшения количества макрофагов, ацетилхолин вы-
зывает обратные изменения. Полученные данные ука-
зывают на участие эндогенных нейротрансмиттеров в 
регуляции процесса посттравматической регенерации 
кожи. Существует определенное динамическое равно-
весие между катехоламиновой и ацетилхолиновой си-
стемами регуляции восстановительных процессов при 
заживлении ран кожи. 

Динамика раневого процесса характеризуется 
сложными межклеточными взаимоотношениями с 
участием фибробластов. В развивающейся соедини-
тельной ткани возрастает внутридифферонная гетеро-
морфия фибробластов, обусловленная функциональ-
ным участием данного типа клеток в регенерации в 
области дефекта тканей, а также междифферонная 
гетероморфия за счет миграции клеток из кровяного 
русла [22]. Моноциты мигрируют в рану из сосудов 
вместе с гранулоцитами, под действием факторов, 
вырабатываемых тромбоцитами, фибробластами; 
моноциты трансформируются в макрофаги, которые 
фагоцитируют продукты распада активируют и вы-
рабатывают факторы роста фибробластов, что сти-
мулирует миграцию и пролиферацию фибробластов, 
коллагеногенез. Это является морфологическим обо-
снованием эффективности применения коллагеновых 
препаратов при лечении ран. По мере созревания гра-
нуляционной ткани и накопления фибробластов, рост 
их тормозится, так как функция клеток переориенти-
руется с деления на биосинтез коллагена. Образования 
новых клеток не происходит вследствие истощения 
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ростковых факторов на фоне уменьшения клеток вос-
палительного ряда [41]. Кроме того, фибробласты сами 
вырабатывают кейлоны, которые ингибируют рост 
клеток. Фибробласты занимают активную позицию по 
отношению к другим клеткам и вырабатывают фибро-
кинины, оказывающие стимулирующее или ингиби-
рующее влияние на макрофаги и лимфоциты. К ним 
относятся фактор роста макрофагов, фактор, угнетаю-
щий миграцию макрофагов, интерлейкин-Y. Доказано, 
что пролиферативная активность клеток в зоне ранево-
го дефекта, а также морфофункциональные изменения 
в коже могут быть целенаправленно модулированы с 
помощью специфического воздействия, например, ре-
тиноидными препаратами, или неспецифического воз-
действия углеродминеральными сорбентами [23]. 

Современные данные о процессе заживления ра-
невого дефекта позволяют сделать вывод о том, что 
только тесная связь в научных исследованиях хирур-
гов и морфологов позволит обеспечить эффективный 
поиск радикальных и рациональных методов лечения 
ран мягких тканей. На разных этапах воспалитель-
ной реакции мы сталкиваемся с конкретным местным 
ответом, имеющим место в каждом из многих типов 

клеток, участвующих в репаративной регенерации. 
Применение современных методов (электронной ми-
кроскопии, иммуногистохимических, авторадиогра-
фии) обеспечивает глубину исследований по изуче-
нию общей морфологии заживления ран, расширяет 
сложившийся за последние 100 лет стереотип класси-
ческих представлений о динамике раневого процесса, 
выявляет морфологический эквивалент, позволяющий 
обосновать применение новых методов региональной 
терапии в хирургии ран, так как очевидно, что в те-
чении всего процесса ликвидации раневого дефекта 
и восстановления тканей фибробласты и другие типы 
клеток проходят структурно-метаболическую эво-
люцию, оказывая строго специфическое влияние на 
регенеративные процессы. Вопросы стимуляции раз-
личных звеньев восстановительного процесса очень 
сложны, так как необходимо исключить отрицатель-
ное воздействие апробируемых методов, в результате 
чего может возникнуть дисбаланс общей реакции за-
живления. Только глубокий морфологический анализ 
внутриклеточных взаимоотношений приведет нас к 
пониманию глубинных механизмов раневого процесса 
и адекватной лечебной тактике при раневом процессе.
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