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Резюме. Мақолада жарроҳлик ярасини чандиқланиш жараёнининг асосий патогенетик жиҳатлари кўриб 

чиқилган. Ушбу жараёнларни тушуниш жарроҳлик натижаларини оптималлаштириш ва юзага келиши мумкин 

бўлган асоратларни олдини олиш учун ҳамда глаукома операциясидан кейин чандиқланишни бошқариш страте-

гияларини ишлаб чиқиш учун муҳимдир. Чандиқланиш жараёнларининг турли босқичларига мақсадли таъсир 

этиш нафақат глаукома жарроҳлигида, балки бошқа тиббиёт соҳаларида ҳам жароҳатни битишини коррекция 

қилишда муҳим йўналиш ҳисобланади. 

Калит сўзлар: жарроҳлик яраси, чандиқланиш жараёни, патогенетик аспектлари. 

 

Abstract. The article discusses keykey pathogenetic aspects of the surgical wound healing process. Understanding 

these processes is crucial for developing strategies to manage wound healing after glaucoma surgeries, as it allows for 

optimizing surgical outcomes and preventing potential complications. Targeted interventions at various stages of the scar-

ring process are an important focus for improving wound healing, not only in glaucoma surgery but also in other medical 

fields. The article discusses key The article discusses key. 

Keywords: surgical wound; scarring; pathogenetic aspects. 

 

Введение. Рубцевание операционной раны — 

сложный биологический процесс, включающий ряд 

взаимосвязанных этапов, направленных на восстанов-

ление тканей после хирургического вмешательства. 

Процесс рубцевания регулируется множеством патоге-

нетических механизмов, влияющих на исход заживле-

ния раны. Несмотря на то, что стандартные стадии за-

живления раны (воспаление, пролиферация и ремоде-

лирование) хорошо изучены, остаются нерешённые 

вопросы касательно патогенеза рубцевания, его нару-

шений и факторов, влияющих на формирование гипер-

трофических и келоидных рубцов [2,12]. 

Цель данного обзора заключается в системати-

зации и анализе современных данных о патогенетиче-

ских механизмах, участвующих в рубцевании опера-

ционной раны, а также факторов, влияющих на исход 

этого процесса. 

Основные этапы рубцевания операционной 

раны. Процесс заживления операционной раны услов-

но делится на три основных этапа: 

Воспаление. Этот этап начинается сразу после 

повреждения тканей. Основная его задача — очистка 

раневого пространства от патогенов, мёртвых клеток и 

тканевого мусора. В процессе воспаления участвуют 

иммунные клетки, такие как макрофаги, нейтрофилы и 

лимфоциты. Ключевыми молекулами этого этапа яв-

ляются цитокины и факторы роста, такие как интер-

лейкины, TNF-α и фактор роста эндотелия сосудов 

(VEGF), которые стимулируют миграцию клеток в об-

ласть раны. Таким образом, фаза воспаления острой 

раны включает активацию системы комплемента, ми-

грацию гранулоцитов и полиморфноядерных лейкоци-

тов, последующую миграцию моноцитов и превраще-

ние их в макрофаги, а также появление лимфоцитов. 

Все эти клетки выполняют свои функции в борьбе с 

инфекцией и очистке тканей, а также поддерживают 

процессы заживления и ремоделирования [1,5,10,13]. 

Пролиферация. На этом этапе начинается ак-

тивное восстановление повреждённых тканей за счёт 

пролиферации клеток и синтеза внеклеточного мат-
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рикса (ВКМ). Кератиноциты, фибробласты и эндоте-

лиальные клетки играют ключевую роль в формирова-

нии нового эпителия и сосудов (ангиогенез). Важными 

факторами в этот период являются трансформирую-

щий фактор роста бета (TGF-β) и плацентарный фак-

тор роста (PDGF) [4,6,12]. 

Процесс заживления острой раны представляет 

собой сложную последовательность этапов, 

включающих гемостаз (остановку кровотечения), 

воспаление, пролиферацию (размножение и миграцию 

клеток) и ремоделирование (рис. 1) [9]. Эти этапы 

динамичны, взаимосвязаны и регулируются 

различными факторами. 

Ремоделирование. Этот этап характеризуется 

преобразованием временного ВКМ в зрелый рубец. 

Коллаген III, синтезируемый в начале заживления, по-

степенно замещается коллагеном I, который обладает 

большей прочностью. На этом этапе важную роль иг-

рают металлопротеиназы (ММР), которые регулируют 

деградацию ВКМ и контроль качества рубцовой ткани. 

Роль клеток в процессе рубцевания. Рубцева-

ние раны — это результат координированной работы 

различных клеточных типов. Каждый тип клеток вы-

полняет уникальные функции на разных стадиях за-

живления: 

Нейтрофилы. Эти клетки первыми мигрируют 

в рану и выполняют важную защитную функцию. Они 

поглощают бактерии и выделяют медиаторы воспале-

ния, такие как протеазы и реактивные формы кислоро-

да, которые стимулируют миграцию других клеток 

[7,11]. 

 

 
Рис. 1. Фазы заживления раны [9] 

 

 
Рис. 2. Различные эффекты макрофагов в заживлении ран [9] 
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Макрофаги. Они играют центральную роль на 

всех этапах заживления раны, начиная с воспалитель-

ного ответа и заканчивая фиброзом. Макрофаги спо-

собствуют фагоцитозу, выделяют факторы роста, такие 

как TGF-β, и способствуют ремоделированию ВКМ 

[9,14] (рис. 2). 

Фибробласты. Основная задача фибробластов 

заключается в синтезе коллагена и других компонен-

тов внеклеточного матрикса. Кроме того, они способ-

ствуют дифференцировке в миофибробласты, которые 

ответственны за сокращение раны [15,16]. 

Кератиноциты и эндотелиальные клетки. Ке-

ратиноциты участвуют в реэпителизации, восстанав-

ливая эпидермальный барьер, тогда как эндотелиаль-

ные клетки участвуют в ангиогенезе, что необходимо 

для обеспечения тканей кислородом и питательными 

веществами [18,21,23]. 

Роль внеклеточного матрикса в процессе 

рубцевания. Внеклеточный матрикс (ВКМ) играет 

центральную роль в процессе заживления раны, обес-

печивая механическую поддержку для клеток и спо-

собствуя регуляции клеточной миграции, пролифера-

ции и дифференцировки. ВКМ состоит из коллагена, 

эластина, гликозаминогликанов и протеогликанов. Во 

время заживления раны синтезируются временные 

компоненты ВКМ, такие как коллаген III, который 

позже замещается более стабильным коллагеном I. На 

всех этапах заживления регуляция синтеза и деграда-

ции ВКМ является ключевым моментом. Металлопро-

теиназы (ММР) регулируют процесс деградации ВКМ, 

а их ингибиторы (TIMPs) контролируют этот процесс, 

предотвращая чрезмерную деградацию матрикса. На-

рушение этого баланса может приводить к патологиче-

скому рубцеванию, такому как гипертрофические руб-

цы или келоиды [8,16,17,20]. 

Гипертрофические рубцы и келоиды: патоге-

нез и факторы риска. Патологическое рубцевание, 

включая гипертрофические рубцы и келоиды, является 

серьёзной клинической проблемой. Хотя оба типа ано-

мального рубцевания связаны с избыточным накопле-

нием коллагена, между ними есть важные различия 

[3,4,19]. 

Гипертрофические рубцы. Эти рубцы характе-

ризуются чрезмерным накоплением коллагена в преде-

лах границ раны и обычно уменьшаются со временем. 

Главными патогенетическими факторами являются 

гиперпродукция TGF-β и нарушение активности ме-

таллопротеиназ, что приводит к избыточному синтезу 

коллагена и снижению его деградации [18,21,23]. 

Келоиды. В отличие от гипертрофических руб-

цов, келоиды распространяются за пределы раны и 

редко регрессируют самостоятельно. Их патогенез свя-

зан с гиперактивностью фибробластов, которые про-

дуцируют чрезмерное количество коллагена I и III. 

Кроме того, нарушается нормальная регуляция кле-

точного апоптоза и ангиогенеза. Факторы, такие как 

генетическая предрасположенность, возраст, тип кожи 

и локализация раны, также оказывают влияние на 

формирование келоидов [20,24,25]. 

Роль факторов роста в рубцевании. Факторы 

роста играют ключевую роль в регуляции всех этапов 

заживления раны. Наиболее значимыми являются: 

Трансформирующий фактор роста бета 

(TGF-β). Это один из основных регуляторов фиброза, 

контролирующий синтез и деградацию ВКМ, а также 

дифференцировку фибробластов в миофибробласты. 

Повышенная экспрессия TGF-β связана с формирова-

нием гипертрофических рубцов и келоидов [5,15]. 

Фактор роста фибробластов (FGF). FGF сти-

мулирует пролиферацию фибробластов и синтез кол-

лагена, а также участвует в ангиогенезе [3,7]. 

Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF). 
VEGF стимулирует образование новых кровеносных 

сосудов, что особенно важно на этапе пролиферации 

[9,11]. 

Эпидермальный фактор роста (EGF). Этот 

фактор стимулирует миграцию и пролиферацию кера-

тиноцитов, способствуя реэпителизации раны [4,6]. 

Влияние системных и местных факторов на 

рубцевание. Процесс рубцевания операционной раны 

может значительно варьироваться в зависимости от 

местных и системных факторов: 

Возраст. С возрастом замедляется скорость ре-

генерации тканей, снижается количество фибробластов 

и замедляется синтез коллагена. У пожилых людей 

процесс заживления может быть нарушен из-за ухуд-

шения сосудистого кровотока и снижения клеточной 

активности. 

Диабет. Пациенты с диабетом часто испытыва-

ют осложнения в заживлении ран из-за нарушения 

микроциркуляции, сниженной активности фибробла-

стов и макрофагов, а также повышенного уровня глю-

козы в крови, который влияет на процессы синтеза 

ВКМ. 

Иммунодефицит. У пациентов с ослабленным 

иммунитетом, как при ВИЧ-инфекции, заживление ран 

может быть существенно замедленным, что связано с 

низкой активностью воспалительных клеток и недос-

таточной продукцией факторов роста. 

Инфекция. Наличие инфекции в ране увеличи-

вает продолжительность воспалительного этапа и мо-

жет препятствовать переходу к пролиферации и ремо-

делированию. Инфекции активируют воспалительные 

процессы, приводя к разрушению ВКМ и снижению 

темпов регенерации [1,2,10,22,24,25]. 

Особенности заживления в тканях глазного 

яблока. Процесс заживления ран в тканях глазного 

яблока значительно отличается от заживления в других 

частях тела из-за уникальной анатомии, физиологии и 

иммунных особенностей глазных тканей. Глазное яб-

локо состоит из нескольких слоёв и структур, каждая 

из которых играет свою роль в зрении и обладает осо-

быми механизмами восстановления после поврежде-

ния. Заживление ран в глазном яблоке включает слож-

ные биологические процессы, направленные на вос-

становление прозрачности, оптических свойств и нор-

мальной функции глаза [4,7,14,17]. 

При повреждении эпителия роговицы (самого 

поверхностного слоя) заживление происходит быстро 

за счёт миграции и пролиферации эпителиальных кле-

ток. Процесс заживления включает активацию керати-

ноцитов и рост эпителия на месте дефекта. Если по-

вреждаются более глубокие слои роговицы, такие как 

строма, процесс регенерации становится более слож-

ным. Фибробласты трансформируются в миофиброб-

ласты, которые способствуют образованию рубцовой 

ткани, что может привести к снижению прозрачности 

роговицы. Этот процесс часто сопровождается воспа-
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лительной реакцией, которая регулируется факторами 

роста, такими как TGF-β и PDGF. Важным аспектом 

является минимизация воспаления, поскольку чрез-

мерная воспалительная реакция может привести к 

формированию рубцов и потере прозрачности. Кроме 

того, роль играют такие факторы, как иннервация ро-

говицы, которая обеспечивает контроль над заживле-

нием, и слезная плёнка, которая способствует увлаж-

нению и защите раны [3,5,13,14]. 

Склера является плотной соединительной тка-

нью, которая обеспечивает механическую защиту 

глазного яблока и поддерживает его форму. Особенно-

сти заживления склеры обусловлены её низкой васку-

ляризацией, что замедляет процесс регенерации по 

сравнению с другими тканями глаза. В отличие от ро-

говицы, склера заживает медленнее из-за низкого кро-

воснабжения и отсутствия эпителиального слоя, кото-

рый мог бы способствовать быстрому восстановлению. 

В процессе регенерации участвуют фибробласты, ко-

торые синтезируют коллаген, восстанавливая структу-

ру склеры. Рубцевание в склере может приводить к 

деформации глазного яблока и нарушению его функ-

ции. Например, при хирургических вмешательствах 

или травмах склеры возможно развитие патологиче-

ских состояний, таких как стафилома — истончение и 

выпячивание склеры [4,6,12,14]. 

Повреждения конъюнктивы обычно заживают 

быстро благодаря высокой васкуляризации и активной 

регенерации эпителиальных клеток. Процесс заживле-

ния включает миграцию и пролиферацию клеток, ко-

торые восстанавливают целостность эпителиального 

слоя. В некоторых случаях, особенно при хроническом 

воспалении или хирургических вмешательствах, воз-

можно развитие фиброза, что может привести к нару-

шению подвижности век и формированию патологиче-

ских состояний, таких как симблефарон (сращение век 

и глазного яблока) [2,3,7,12,15,21]. 

Заключение. Таким образом, понимание 

процессов рубцевания играет важную роль при 

разработке стратегий управления заживлением ран 

после операций по глаукоме, так как позволяет 

оптимизировать результаты операции и предотвращать 

возможные осложнения. Точечное воздействие на 

различные этапы процесса рубцевания является 

ключевым направлением в коррекции заживления 

операционной раны не только в хирургии глаукомы, но 

и в других областях медицины. Разработка методов, 

направленных на регуляцию воспаления, стимуляцию 

регенерации тканей и контроль образования рубца, 

позволят улучшить результаты хирургических 

вмешательств и ускорить процесс заживления. 

Исследования в области молекулярной биологии, 

химии и физики полимеров, а также фармакологии 

позволяют выявить новые целевые молекулы и пути 

воздействия, которые могут быть использованы для 

оптимизации процесса заживления. Это открывает 

новые возможности для создания инновационных 

методов лечения и предотвращения осложнений после 

операций. Следовательно, молекулярно-прицельное 

воздействие на различные этапы процесса рубцевания 

является перспективной стратегией, которая может 

значительно улучшить результаты хирургических 

вмешательств и повысить качество жизни пациентов. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОЦЕССА 

РУБЦЕВАНИЯ ОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ 

 

Билалов Б.Э., Билалов Э.Н.,
 
Орипов О.И., 

Иноятова Ф.Х., Ходжаева У.З. 

 

Резюме. В статье рассматриваются ключевые 

патогенетические аспекты процесса рубцевания опе-

рационной раны. Понимание этих процессов имеет 

важное значение для разработки стратегий управле-

ния заживлением ран после операций по глаукоме, оп-

тимизировать исходы операций и предотвращать 

возможные осложнения. Целенаправленное воздейст-

вие на различные этапы рубцевания является важным 

направлением в коррекции заживления раны не только 

в хирургии глаукомы, но и в других медицинских облас-

тях.  

Ключевые слова: операционная рана; рубцева-

ние; патогенетические аспекты. 
 


