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Сучасні погляди на механізми 
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Резюме Питання прогнозування якості і характеру майбутнього рубця залишається невирішеним в 
пластичній та реконструктивній хірургії. За останні десятиліття зросла кількість інформації щодо при-
чин та механізмів патологічного рубцювання шкіри, проте більшість гіпотез не перевірені на людсько-
му організмі. До процесів загоєння ран та формування рубців залучені ряд біологічно активних фак-
торів та цитокінів: всі фракції трансформувального фактора росту, тромбоцитарний фактор росту-β, 
інтерлейкіни та всі фактори, які виділяються клітинами, що беруть участь в рановому процесі. Дані ме-
ханізми потребують, по можливості, перевірки в клініці для створення нових технологій модулювання 
процесів фіброгенезу.
Summary The question of quality and character of future scar prognosing remains unsolved in plastic and 
reconstructive surgery. For the last decades information about reasons and mechanisms of the pathological 
scarring of skin grew very much. But most hypotheses are unchecked in the man organism. In the processes 
of wound healing and scars forming a row of biologically active factors and cytokines are involved. Such as 
all fractions of transforming growth factor-β, platelet derived growth factor, interleykines secreted by cells 
involved in wound healing process.
These mechanisms require, on possibility, verification in a clinic for creation the new technologies of 
fibrogenesis modulating.
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Загальновизнаною проблемою плас
тичної та реконструктивної хірургії є 
патологічні рубці [1, 2, 16]. Питання 
прогнозування якості і характеру май
бутнього рубця залишається невирі
шеним у практичній медицині. На су
часному етапі розвитку науки і техніки 
практичний хірург після зняття швів 
або епітелізації незведеної рани шкі
ри змушений або займати вичіку
вальну позицію відносно появи пер
ших ознак патологічного рубцюван
ня, або сліпо одразу після зняття швів 
(епітелізації рани) призначати елас
топротектори та антифібротичну те
рапію [3, 4, 5].
За останні десятиліття, разом із по
ступом медичної науки, значно збіль
шився обсяг інформації щодо причин 
та механізмів патологічного рубцю
вання шкіри, проте більшість гіпотез 
не перевірені на людському організ
мі. Накопичена база даних щодо клю

чових механізмів розвитку патологіч
них рубців шкіри після травм та хірур
гічних втручань відкриває широкі го
ризонти для створення нових ліку
вальнодіагностичних технологій, які 
дозволять уникати розвитку патоло
гічних рубців у клінічній практиці, по
шуку нових та оптимізації відомих спо
собів впливу на патологічний рубець 
та рану [6, 7, 17, 18].
При розгляді механізмів розвитку па
тологічних рубців неможливо оминути 
з’ясування механізму загоєння рани. 

Принциповий механізм загоєння 
шкірної рани, обґрунтований на 
сучасному етапі розвитку науки

Загоєння ран є природною відновлю
вальною відповіддю тканин на ура
ження. Загоєння ран – це взаємовід
носини складного каскаду клітинних 
реакцій, внаслідок яких відбувається 

відновлення поверхні, структури та 
механічного бар’єру ураженої шкіри 
(Sclafani A.P., Romo T. et al., 2005). За
гоєння рани розпочинається безпо
середньо при її нанесенні і триває до 
остаточного ремоделювання рубця. 
Шкіра людини не має вираженого во
лосяного покриву, як у тварин, що 
зменшує кількість «донорських» зон 
для регенерації шкіри, тому загоєння 
ран, як правило, іде від країв дефекту 
до центру [8, 20]. 
Весь час загоєння рани в літературі 
прийнято ділити на етапи.
Гістологічно загоєння рани (в локусі 
регенерації епідермісу) людини та ін
ших ссавців можна умовно розділити 
на 3 етапи:
1)мітоз
2)міграція
3)диференціація [21].
Проте, в джерелах інформації сам ра
новий процес більшість авторів також 
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поділяють на 3 етапи, зокрема В.В. 
Серов і А.Б. Шехтер [9] виділяють такі 
фази:
1) фаза травматичного запалення
2) фаза новоутворення грануляційної 
тканини і регенерації епітелію
3) фаза формування і перебудови ру
бця.
R.Ross запропонував розділяти рано
вий процес на такі етапи:
1) запальна фаза
2) проліферативна фаза
3) фаза реорганізації рубця [20].
Процес загоєння рани проходить із 
великою інтенсивністю. Тому, на дум
ку Deodar A.H., Rana R.E. [22], у пере
бігу загоєння ран доцільно виділити 
більше фаз:
1.Судинної реакції і запалення
2.Реепітелізації
3.Утворення грануляційної тканини
4.Фіброплазії та формування матриксу
5.Контракції рани
6.Неоваскуляризації
7.Ремоделювання матриксу і колаге
нових волокон
Дана градація ранового процесу до
зволяє найточніше уявити основні клю
 чові процеси, активність яких є пере
важаючою на визначених часових про
міжках процесу загоєння рани, та є 
виправданою при дослідженні меха
нізмів регенерації шкіри. Таке умовне 
збільшення стадій відповідає характе
ру міжклітинних взаємодій, які реє
струються у вказаній ділянці. Саме на 
основі описаного розподілу доцільно 
вивчати умови закладання майбут
нього рубця [10, 23].
Фаза судинної реакції і запалення роз
починається безпосередньо при по
шкодженні кровоносних та лімфатич
них судин. Перші 5–10 хвилин триває 
період вазоконстрикції, який закінчу
ється фазою тривалої вазодилятації, 
протягом якої компоненти крові запо
внюють порожнину рани. Відбуваєть
ся процес зсідання крові. Активовані 
тромбоцити вивільняють назовні вміст 
власних гранул. Формується фібрино
вий згусток. Тромбоцити виводять на
зовні хемотаксини і фактори росту, 
протеази, вазоактивні речовини – се
ротонін, гістамін. Гранули тромбоци
тів містять хемокіни – прозапальні 
фактори, серотонін, тро мбо гло бу
лінβ, тромбоцитарний фак тор4, (Kas
perskaZayac A., Rogala B., 2006). В той 
же час, поліморфноядерні лейкоцити 
фагоцитують та знищують бактерії, які 
є в рані [24, 25]. 
При дослідженні загоєння ран у до
бровольців виявили, що на 3 годину 
після поранення в рані спостерігаєть
ся переважання нейтрофілів над ін
шими клітинними популяціями. Пе

реважають нейтрофільні гранулоци
ти із включеннями в цитоплазмі рано
вого секрету та фібрину. При цьому 
розпочинається міграція фіброблас
тів із периваскулярних зон [26].
Таке переважання нейтрофілів над 
іншими субпопуляціями клітин три
ває до однієї доби після поранення.
Після 24 годин від часу поранення, 
дистальніше країв рани починається 
активна міграція лейкоцитів із малих 
судин, спостерігаються явища дегра
нуляції нейтрофілів. На 72 годину пе
ребігу ранового процесу у співвідно
шенні нейтрофілів і моноцитівмак
рофагів починає зростати частка ма
крофагів (в кінці першої доби після 
поранення макрофаги уже розташо
вуються в білясудинних зонах). На 
5ту добу ранового процесу в регене
раті починають переважати макро
фаги. В час найбільшої активності 
макрофагів у рані можна помітити 
відносно юні, незрілі фібробласти, в 
рані розпочинаються процеси синте
зу колагену.
Макрофаги також фагоцитують мі
кроорганізми та залишки власних тка
нин. Активовані макрофаги виділя
ють фактори росту, хемотаксини для 
фібробластів та ендотеліоцитів. За
палення і частково макрофаги віді
грають критичну роль у перебігу за
гоєння рани. Вазоактивні речовини, 
хемотаксини, фактори росту, які про
дукуються багатьма шляхами (кініни, 
система комплементу) і активовани
ми клітинами (тромбоцити і макро
фаги) регулюють всі процеси загоєн
ня рани. Ці фактори активно стиму
люють хемотаксис і проліферацію фі
бробластів, ендотелію та інших клітин 
[27, 28].
Зростання синтетичної активності в 
рані спостерігається уже протягом 
першої доби після поранення, макси
мальне залучення в рану амінокис
лот, які використовуються для синтезу 
колагену, реєструється уже на 8 годи
ну після поранення (Ross R., Benditt 
E.P., 1963). Це доводить важливість 
умов перебігу ранового процесу ще в 
ході самої операції [29]. 

Фаза реепітелізації 

Процеси реепітелізації – критичні у 
процесі загоєння рани. Первинні про
цеси починаються із міграції непошко
джених клітин епідермісу із країв ра
ни, епітелію волосяних фолікулів та 
інших придатків шкіри – у випадку 
неглибокого ураження. Цей процес 
розпочинається безпосередньо через 
кі лька годин після поранення і прохо
дить переважно внаслідок зростання 

активності колагеназ, які фактично 
руйнують міжклітинні з’єднання клітин 
епітелію, які в свою чергу набувають 
здатності мігрувати по вологому суб
страті рани. Показано, що проліфера
ція епідермісу досягає максимального 
рівня у термін 48 – 72 годин після по
ранення: кількість мітозів зростає у 17 
разів, кератиноцити сприяють реепі
телізації шляхом синтезу фібронекти
ну, колагену, активатора плазміногену, 
нейтральних протеаз і колагену V типу. 
Далі активатори плазміногену запус
кають у дію фібринолітичні реакції, 
що сприяють розчиненню кров’яного 
згустку. На даному етапі розпочина
ється площинний рух епідермальних 
клітин, який визначається вологим 
компонентом рани. По вологій по
верхні рани епітелій може швидко 
мігрувати. Відкриті, висушені поверх
неві рани загоюються повільніше, ніж 
рани під оклюзивними та напівоклю
зивними пов’язками, останні оптимі
зують процеси реепітелізації [22].

Утворення грануляційної тканини

Грануляційна тканина – це складної 
будови утворення сполучної тканини, 
багате на клітини запалення, фібро
бласти та новоутворені судини у во
логому матриксі глікопротеїнів, кола
гену та глікозаміногліканів. Форму
вання її розпочинається на 3–5 день 
після поранення і перші ознаки цього 
можна виявити ще в ході запальної 
фази. В ранах, краї яких зводяться 
швами, утворюється незначна кіль
кість грануляційної тканини.
Фібробласти – основні клітини, які 
утворюють грануляційну тканину. Во
ни продукують колаген, еластин, фі
бронектин, сульфатовані і несульфа
товані глікозаміноглікани, також ко
лагенази. Частина клітин перетворю
ються на міофібробласти і мігрує до 
зон із високою концентрацією хемо
таксинів та факторів росту. При цьому 
фібронектин виступає опорною сіт
кою для міграції міофібробластів. В 
цьому процесі беруть участь наступні 
фактори:
1.Епідермальний фактор росту (EDGF)
2.Макрофагальний фактор росту (MDGF)
3.Тромбоцитарний фактор росту (PDGF)
4.Тромбін 
5.Інсулін
6.Лімфокіни
Порівняно зі зрілою сполучною тка
ниною, в якій переважають колагени 
І і ІІ типів, в грануляційній тканині пе
реважає колаген ІІІ типу. Колагенові 
фібрили починають орієнтуватися у 
просторі із 5 дня загоєння рани. Гліко
заміноглікани переважають у рані пе
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рші 4 дні, із 5го дня переважає гіалу
ронова кислота. Пізніше її замінюють 
сульфатовані глікозаміноглікани – хон
 дроїтин4сульфат, дерматансу ль фат, 
гепарансульфат. Вони сприяють від
новленню тканин та регулюють син
тез колагену [31, 32, 33].

Контракція рани

Між 5 і 15 днями перебігу ранового 
процесу спостерігається явище стягу
вання рани під впливом міофібро
бластів та за участі інших компонентів 
грануляційної тканини. Даний процес 
регулюється ангіотензинами, вазо
пресином та іншими медіаторами. 
Morihara K., 2006, зі співавторами 
висунули гіпотезу про вплив ангіотен
зину2 на процес синтезу колагену в 
рубцях, оскільки на ядрах таких фі
бробластів виявлені рецептори до 
ангіотензину2 [29, 30].

Неоваскуляризація 

Явище утворення нових судин в юно
му регенераті шкіри ініціюється мігра
цією ендотелію. Передумовами цього 
є фрагментація базальної мембрани 
шкіри за рахунок колагеназ і актива
тора плазміногену, які продукуються 
самим ендотелієм. Гіпоксія тканини, в 
свою чергу, стимулює міграцію клітин 
через активацію фактору ангіогенезу 
макрофагів. При зростанні маси фі
бронектину, по його сітці відбувається 
міграція клітин ендотелію, з яких фор
муються судини регенерату [36].

Ремоделювання матриксу і колагену

Процес ремоделювання розпочина
ється одразу після завершення синте
тичних процесів у рані, і може трива
ти аж до смерті індивіда. Результатом 
ремоделювання є зменшення васку
ляризації рубця, зростання витрива
лості на розтяг. Фібробласти синтезу
ють колаген, основні біохімічні про
цеси такого синтезу – це гідроксилю
вання проліну та лізину, яке потребує 
кофакторів – заліза, міді, вітаміну С. 
Клітини секретують мономерний ко
лаген, який піддається агрегації в між
клітинній речовині.
Колаген в організмі людини може син
тезуватися фібробластами та міофі
бробластами. 
В ході моделювання рубцевої ткани
ни амінокислоти лізин та пролін пере
творюються на тропоколаген, з якого 
будуються фібрили (при цьому із мо
лекул вилучаються аміно і карбокси
групи). При накопиченні колагену по
ступово зникає фібронектин. Несуль

фатовані глікозаміноглікани і гіалуро
нова кислота замінюються міцнішими 
протеогліканами – хондроїтин4су
ль фатом. Вода реабсорбується, що 
ущільнює волокна колагену та між
клітинний матрикс. Колагенові волок
на впорядковують свій напрямок від
носно натягу тканин. Переважаючий 
колаген ІІІ типу заміщується на кола
ген І типу [37].

Механізми утворення 
патологічних рубців

Проаналізувавши літературні джере
ла, можна виділити основні превалю
ючі судження про природу механізму 
утворення патологічних рубців.Три
вале або хронічне запалення в рані 
різко порушує природний механізм її 
загоєння, наслідком чого може бути 
утворення патологічного рубця. На 
фоні тканинної гіпоксії та хронічного 
запалення відбувається порушення 
авторегуляторних механізмів синтезу 
сполучної тканини. Нестача олігоеле
ментів – цинку, міді, магнію, заліза, 
кобальту, аскорбінової кислоти, авто
імунні порушення, відхилення в ен
докринній системі ведуть до хроніза
ції процесів загоєння рани, утворення 
патологічного рубця.
Проте дане твердження не пояснює, 
чому в одному випадку утворюється 
рубець зі схильністю до гіпертрофії, а 
в іншому – глибокий атрофічний, схи
льний до травматизації. Також, даний 
механізм описується при розвитку тро
фічних виразок.
Гіпоксія, порушення в гемомікроцир
куляторному руслі ведуть до накопи
чення продуктів розпаду і медіаторів 
запалення, індукують хемотаксис. Про
дукти розпаду тканин (автоантигени) 
виступають в ролі біостимуляторів фі
брогенезу, викликають дисбаланс сис
теми відновлення тканини у бік утво
рення значної кількості клітинних еле
ментів фібробластичного ряду з під
вищеною синтетичною активністю. В 
результаті відбувається накопичення 
макромолекул сполучної тканини, фіб
рилярного компоненту, гіалуронової 
кислоти, сульфатованих глікозаміно
гліканів, патологічних змін у морфо
логії фібробластів, що в кінці призво
дить до утворення гіпертрофічних та 
келоїдних рубців (Самцов А.В., Озер
ская О.С., 2002). Але, якщо брати за 
основу таку думку, то шляхом прийо
му індукції можна вивести гіпотезу, 
що розвиток патологічного рубця 
можна зупинити шляхом місцевого 
застосування протизапальних засобів 
(в тому числі і нестероїдних), проте із 
клінічного досвіду відомо, що така 

терапія зазвичай неефективна [11, 
38].
Існує також думка, що основну роль в 
патогенезі патологічних рубців віді
грають порушення взаємодії поміж 
тучними клітинами, моноцитами, фі
бробластами на фоні загальної і міс
цевої сенсибілізації. Ініціативна роль 
в порушенні функції взаємодії цикліч
них нуклеотидів мембран фіброблас
тів відіграють простагландинЕ, про
стагландин F (що спостерігається в 
опікових ранах) при сенсибілізації 
зруй нованими тканинами (Сизов В.М., 
1990) [12]. 
З іншого боку, доведено, що актива
ція тучних клітин – характерний на
слідок хронічного запалення, – стан, 
що призводить до фіброзу. Триптаза 
– фермент, що міститься в гранулах 
тучних клітин стимулює синтетичну 
активність фібробластів, внаслідок 
чого зростає синтез колагену І типу. 
Саме тому при патологічних рубцях у 
тканині збільшується кількість тучних 
клітин (Cairns J.A. et al., 1997; Sasaki 
A. et al., 2003). Але в даному випадку 
неможливо встановити, чи зростання 
кількості тучних клітин призвело до 
розростання сполучної тканини, чи 
навпаки – ріст патологічного рубця 
викликав локальне накопичення мас
тоцитів [29, 39].
Ще одним фактором виступає пору
шення рецепторної взаємодії між клі
тинами, що беруть участь в загоєнні 
рани. На думку Lu F. та співавт., у пато
генезі келоїдних та гіпертрофічних 
рубців немалу роль відіграє поверх
невий рецепторний апарат фіброб
ластів. Поверхневий рецептор Fas є 
посередником при індукуванні апоп
тозу фібробластів. Характерно, що фіб
робласти келоїдних рубців нечутливі 
до індукторів апоптозу, фібробласти 
гіпертрофічних рубців залишаються 
чутливими до подібних сигналів [40, 
41]. Поряд із цим, на формування 
рубця впливає кількість гормонів над
нирників, зокрема кортизолу. Спо
стерігається кореляція поміж функці
єю кори наднирників та утворенням 
нормотрофічного рубця. У осіб, в ко
трих виявлено спадкову схильність до 
келоїдів, на 23 місяці після епітеліза
ції рани спостерігається різке знижен
ня рівня 11ОКС у крові, порівняно із 
здоровими особами. Аналогічне яви
ще спостерігається при рубцевих конт
рактурах.
Своєю чергою на функцію кори над
нирників негативно впливає надли
шок гормонів щитоподібної залози. 
Внаслідок цього порушується специ
фічна адаптація організму. За даними 
літератури, згаданий механізм реалі
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Фактор Клітини-продуценти Вплив

Тромбоцитарний фактор росту (PDGF) Тромбоцити, макрофаги, ендотелій Стимуляція хемотаксису, посилення мітозу фібробластів, стимуляція ангіогенезу, індукція 
контракції рани 

Трансформувальний фактор росту-α Т-лімфоцити, макрофаги, кератиноцити Мітоген для кератиноцитів та фібробластів, стимулює міграцію кератиноцитів

Трансформувальний фактор росту-β Тромбоцити, Т-лімфоцити, макрофаги, 
кератиноцити,ендотелій

Стимуляція хемотаксису, ангіогенезу, фіброплазії

Епідермальний фактор росту (EGF) Тромбоцити, макрофаги Мітоген для кератиноцитів та фібробластів, стимулює міграцію кератиноцитів

Фактор росту фібробластів Макрофаги, ендотелій, макрофаги, тучні клітини Мітоген і хемотаксин для кератиноцитів та фібробластів, стимулює ангіогенез

Фактор росту кератиноцитів Фібробласти Стимуляція росту, міграції, диференціації кератиноцитів

Фактор некрозу пухлин (ТНФ) Макрофаги, тучні клітини, Т-лімфоцити Активація макрофагів, мітоген для фібробластів, стимуляція ангіогенезу

Інтерлейкін-1 Макрофаги, тучні клітини, кератиноцити, лімфоцити Піроген, звільнює АКТГ, посилює дію ТНФ, та гамма-інтерферону, активація гранулоцитів, 
ендотелію. Стимуляція гемопоезу.

Інтерлейкін-2 Активація макрофагів, Т-клітин, натуральних кіллерів, стимуляція бласттрансформації 
В-лімфоцитів. Стимуляція проліферації В- і Т-лімфоцитів, піроген

Інтерлейкін-6 Піроген

Інтерлейкін-8 Посилення агрегації нейтрофілів, хемотаксису

Інтерлейкін-10 Виступає антагоністом до інших інтерлейкінів, знижує активність запального і ранового процесу

Інтерферони-α,β,δ Лімфоцити, фібробласти Активація макрофагів, Зниження проліферації фібробластів

Таблиця 1. Фактори росту, які беруть участь у загоєнні ран та формуванні рубців 

зується через контур зворотного зв`я
зку «лімбічна система – гіпоталамус 
– гіпофіз – щитоподібна залоза (над
нирники)». Паралельно, розлад в цій 
системі може наставати і без участі 
щитоподібної залози, внаслідок по
рушень в ЦНС [13].
За даними нашої клініки, залежності 
поміж рівнем глюкокортикоїдів в ор
ганізмі дитини і типом післяоперацій
ного рубця не виявлено [14].
Визначена спадкова схильність до 
утворення келоїдних рубців. Chen D. 
та співавт., пов’язують розвиток кело
їдів із певними групами за антигена
ми гістосумісності HLA B14, B21, BW 
16, BW35, DR5, PQW3 та з групою 
крові А [42]. Тому, теоретично, щоби 
адекватно призначити протирубцеві 
профілактичні заходи, раціонально 
проводити типування за HLA до втру
чання.
Фізичний стрес, якого зазнає рана на 
етапі загоєння і формування рубця 
сприяє утворенню гіпертрофічних ру б
ців через блокаду апоптозу фібро
бластів та колагенолізису [43]. Дій
сно, як показує досвід хірургії, в ді
лянках шкіри, які зазнають постійного 
руху і розтягнення, значно частіше 
утворюються патологічні рубці вере
теноподібної форми. Проте, якщо 
хронічна травма викликає таке яви
ще, то чому хронічний тиск (теж хро
нічна травма тканин) викликає ре
зорбцію фіброзного тяжу?
Розсмоктування шовного матеріалу 
також впливає на перебіг ранового 
процесу та утворення рубця, але в лі
тературі немає одностайної думки 
щодо характеру такого впливу та його 
наслідків. Zeplin P.H. та співавт. про

вели порівняння виду рубців після за
стосування різних типів шовного ма
теріалу, і дійшли висновку, що при 
зведенні рани саморозсмоктуваль
ним матеріалом частіше формується 
рубець із тенденцією до гіпертрофії 
[44, 45]. Думку згаданого колективу 
авторів поділяє і колектив клініки 
Українського центру з надання допо
моги дітям з вродженими та набути
ми захворюваннями щелепноли це
вої ділянки (Харьков Л.В., Яковенко 
Л.М., Мочалов Ю.О., 2007) [15].
Присутність патогенної та умовно пато
генної мікрофлори також впливає на 
загоєння ран і формування рубців [47]. 
Meneghin A., Hogaboam C.M., 2007, 
досліджували вплив мікроорганізмів 
на загоєння рани. Виявлено, що інфек
ційні патогени, як бактерії, віруси, гри
би, багатоклітинні паразити можуть 
індукувати фіброз. Вірус грипу, токси
ни грибів можуть викликати фіброз, 
оскільки будьяке хронічне запалення 
веде до фіброзу. Але такий тип фібро
зу краще досліджений на внутрішніх 
паренхіматозних органах [47].
При регенерації в тканинах знаходять 
активовані фібробласти, міофібро
бласти та макрофаги. Відмічено, що 
класично активовані макрофаги спо
стерігаються при нетривалому запа
ленні. При альтернативному шляху 
активації макрофагів, останні синте
зують велику кількість профібротич
них факторів – ТФР β, фібронектин. 
У паренхіматозних органах персисту
вання вірусів посилює фіброз через 
альтернативну активацію макрофа
гів, це добре видно при гепатиті С, 
вірусі ЕпштейнаБарра, вірусі люд
ського герпесу7 і 8 виявлені при 

меншому фіброзі [48]. Тому Alonso 
P.E., Rioja L.F., 2008, вивчивши поши
рення та клінічний перебіг келоїдних 
рубців, висунули гіпотезу про поді
бність даного захворювання до хро
нічного інфекційного запалення. Вва
жається, що причиною захворювання 
є вірус. У здорової людини такий вірус 
може персистувати безсимптомно у 
клітинах кісткового мозку. В процесі 
загоєння тканин, коли активовані клі
тини кісткового мозку мігрують до 
зони відновлення, вірус втручається в 
процес загоєння та перебирає на себе 
контроль над процесом [49]. Дана гі
потеза потребує детального вивчення 
та перевірки в аспекті хірургії вродже
них вад обличчя.
Доведено, що трансформувальний 
фактор росту β (ТФР β) відіграє важ
ливу роль у регуляції фіброзу тканин. 
Фракції ТФР–β1,2 – індукують утво
рення рубців, ТФР–β3 – володіє про
тирубцевими властивостями. ТФР–β 
синтезується нейтрофілами, лімфо
цитами, макрофагами, епітелієм, фі
бробластами. ТФР–β виходить із гра
нул тромбоцитів одразу при пора
ненні та індукує запалення. ТФР–β 
може самостійно регулювати свою 
експресію. Також виявлено, що фі
бробласти гіпертрофічних рубців ма
ють більше мРНК ТФР–β1,2 , але 
ефект від ТФР–β залежить не лише від 
кількості виділеної фракції, а й від 
наявності на клітинах рецепторів до 
ТФР–β [50, 51].
Тромбоцитарний фактор росту (PDGF) 
є потужним мітогеном для сполучної 
тканини, він стимулює таксис фібро
бластів, гладеньких міоцитів, нейтро
філів і макрофагів, також він стиму
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