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Гипертрофические и келоидные рубцы являют-

ся медицинской и во многом хирургической про-

блемой, особенно у пациентов детского возраста. 

Детский скелет растет и развивается, патологиче-

ские рубцы, которые всегда отстают в росте от нор-

мальных тканей, нередко вызывают развитие вто-

ричных деформаций опорно-двигательного аппара-

та [1, 2]. Эффект от реконструктивных операций не 

всегда бывает стойким и может быть частично утра-

чен в связи с ростом и естественным развитием ре-

бенка [3, 4], поэтому значение профилактических 

мероприятий и консервативного лечения рубцов в 

детской практике трудно переоценить.

В настоящее время предложено значительное 

количество методов воздействия на рубцово-изме-

ненные ткани, однако оценка эффективности раз-

ных способов лечения в большинстве случаев осно-

вывается на анализе клинических проявлений [5, 6]. 

Предложены разные шкалы оценки эффективности 

консервативного лечения, учитывающие ряд наибо-

лее распространенных клинических симптомов: 

цвета, рельефа рубцов, консистенции и субъектив-

ных ощущений пациента [7—9].
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Однако, как показывает практика, клинические 

признаки не всегда дают полное и адекватное пред-

ставление о процессах, происходящих в рубцовой 

ткани, а эффект от разных методов воздействия на 

рубцовую ткань в ряде случаев бывает непредсказу-

емым и даже противоположным ожидаемому.

Наиболее информативными методами, позво-

ляющими получить наиболее ценную и полную диа-

гностическую информацию о рубцовом процессе, 

является изучение биоптатов рубцово-измененных 

тканей с использованием гистологических и биохи-

мических методик [10—12].

Цель исследования — оценить клинические и 

гистоморфологические изменения в рубцовой тка-

ни у детей на разных стадиях ее созревания и на фо-

не лечения препаратом коллагеназы Ферменколом.

Материал и методы

Были обследованы 32 пациента в возрасте 4—12 

лет, получавшие оперативное и консервативное ле-

чение по поводу послеожоговых рубцовых деформа-

ций, обусловленных гипертрофическими рубцами.
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Для реализации поставленной цели были ис-

пользованы клинический и гистоморфологический 

методы исследования.

Клинический метод включал оценку жалоб и 

ощущений пациента, визуальную и мануальную 

оценку рубцовой ткани в динамике. Оценивали бо-

лезненность, окраску, плотность, эластичность, ре-

льеф.

Для оценки структурных изменений рубца вы-

полнялось гистоморфологическое исследование 

биоптатов рубцовой ткани на разных сроках ее фор-

мирования. В исследование включали пациентов, 

нуждающихся в многоэтапном хирургическом лече-

нии. Биоптаты получали до и после курса консерва-

тивной противорубцовой терапии во время плано-

вых реконструктивных операций. Биоптат пред-

ставлял собой фрагмент рубцовой ткани размером 

4×5 мм, взятый на всю толщину рубцовой ткани. 

Биопсийный материал погружали в 10% раствор 

Кайзерлинга на 1—2 сут, проводили по стандартной 

методике, окрашивали гематоксилином и эозином. 

Затем срезы толщиной 3 мкм изучали под световым 

микроскопом. При микроскопическом исследова-

нии гистологических препаратов оценивали осо-

бенности строения каждого слоя рубцово-изменен-

ной кожи, толщину и расположение коллагеновых 

волокон, распределение сосудов и суммарную пло-

щадь микрососудистого русла, учитывали количе-

ство клеток, участвующих в воспалительной реак-

ции и синтезе коллагеновых волокон. Кроме того, в 

ряде случаев на исследование отправляли незначи-

тельные излишки нормальной кожи, возникшие в 

результате перераспределения тканей в процессе 

выполнения местно-пластических операций.

Между этапами оперативного лечения пациен-

там проводили консервативную терапию с исполь-

зованием коллагенолитического препарата Фермен-
кол в виде электрофореза и наружного нанесения в 

течение дня, в том числе и в виде аппликаций. Дли-

тельность курса консервативной терапии составля-

ла не менее 14 сут.

Результаты исследования

В настоящее время выделяют три стадии форми-

рования рубца:

1) фибробластическую (до 30 сут), которая ха-

рактеризуется эпителизацией раневого дефекта, 

обилием сосудов и пролиферацией юных фибробла-

стов, образованием большого количества аморфно-

го вещества и продукцией ретикулярных волокон;

2) волокнистую (30—40 сут): характеризуется 

скоплением зрелых фибробластов, синтезирующих 

коллагеновые волокна;

3) гиалиновую: характеризуется гиалинозом 

коллагеновых волокон рубцовой ткани, уменьше-

нием количества фибробластов и сосудов.
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Рис. 1. Клинические проявления гипертрофической рубцовой 
ткани в разные сроки ее развития.
a — уплотнение рубцовой ткани через 4—6 нед после завершения эпители-

зации; б — гипертрофический рубец через 11—12 мес после эпителизации; 

в — эрозии рубцовой ткани в подколенных областях.

Формирование нормотрофического рубца укла-

дывается в среднем в 12 мес, тогда как при гипертро-
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фическом рубцевании стадия активного синтеза 

коллагена (волокнистая) значительно растянута во 

времени, что отдаляет срок окончательной стабили-

зации рубца.

На разных сроках развития гипертрофической 

рубцовой ткани свойственны разные клинические 

проявления. Клиническая картина обычно наибо-

лее яркая в волокнистую стадию рубцевания, в про-

цессе активного синтеза коллагена. Признаки ги-

пертрофии могут появляться уже через 4–6 нед по-

сле завершения эпителизации: прежде всего уплот-

нение рубцовой ткани и возвышение рубца над 

уровнем интактной кожи (рис. 1, a). До 11—12 мес 

рубец увеличивается в объеме, выступая над поверх-

ностью кожи, имеет неравномерный, иногда бугри-

стый рельеф (см. рис. 1, б). Наиболее выступающие 

участки, как правило, располагаются в зонах лока-

лизации наиболее глубокого первичного поврежде-

ния кожи. Кроме того, больных беспокоят навязчи-

вый зуд, шелушение, периодически возникающие 

пузыри на поверхности рубцовой ткани, на месте 

которых в дальнейшем появляются эрозии. Отмече-

но, что наиболее часто пузыри и эрозии возникают 

на грубых гипертрофических рубцах и в функцио-

нально активных зонах (см. рис. 1, в). Провоцирую-

щим фактором является интенсивная или продол-

жительная физическая нагрузка. В этот период руб-

цы имеют наиболее интенсивную ярко-розовую или 

цианотичную окраску. Как показывает клиническая 

практика, при гипертрофических рубцах зуд и шелу-

шение могут сохраняться до 1,5—2,0 лет, когда ру-

бец бледнеет и уплощается.

В табл. 1 представлены усредненные морфоме-

трические параметры рубцовой ткани у пациентов с 

Таблица 1. Динамика структурных изменений в зависимости от возраста рубцовой ткани

Морфометрические параметры Норма
Гипертрофические рубцы

1—6 мес 7—12 мес 12—24 мес

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

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

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

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

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

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

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

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

разной давностью термической травмы и морфоме-

трические параметры нормальной кожи.

Полученные данные иллюстрируют динамику 

структурных изменений в зависимости от возраста 

рубца и отличия рубцовой ткани от нормальной ко-

жи (см. табл. 1). Так, толщина рубцово-измененной 

кожи значительно превышает толщину нормальной 

кожи (в 2—3 раза), как правило, за счет сетчатого 

слоя дермы. Сетчатый слой рубца в первые 6 мес по-

сле травмы превышает толщину сетчатого слоя нор-

мальной кожи в 5—6 раз и практически полностью 

представлен рубцовой тканью, сформированной 

разнонаправленными пучками толстых коллагено-

вых волокон. Сосочковый слой несколько утолща-

ется в первые 3—4 мес после травмы, и уплощаясь в 

дальнейшем, становится тоньше нормального, со-

сочки плохо различимы. Кроме того, на протяже-

нии всего периода созревания рубца наблюдается 

утолщение в 2—4 раза рогового слоя на фоне неко-

торого истончения эпидермиса (рис. 2, a, б). У детей, 

перенесших тяжелую термическую травму, имелось 

значительное количество лимфоцитов и лейкоцитов 

как в рубце, так и в интактной коже еще на протяже-

нии 4—6 мес с момента реконвалесценции (см. рис. 
2, в, г). При обследовании таких пациентов в клини-

ческих анализах крови часто выявляются умерен-

ный лейкоцитоз, лимфоцитоз, повышение скорости 

оседания эритроцитов.

Клинические проявления гипертрофических 

рубцов во многом обусловлены особенностями кро-

вообращения в рубцовой ткани (табл. 2).
Имеются значительные различия в строении 

дермальной сосудистой сети рубцов на разных ста-

диях развития и по сравнению с интактной кожей 

Таблица 2. Динамика изменений в дермальной сосудистой сети

Морфометрические параметры Норма
Гипертрофические рубцы

1—6 мес 7—12 мес 12—24 мес

Количество сосудов сосочкового слоя на 1 мм2 120 95 90 44

Количество сосудов сетчатого слоя на 1 мм2 235 185 155 60

Суммарная площадь сосудов в сосочковом слое, % на 1 мм2 8,50 10,10 6,20 2,96

Суммарная площадь сосудов в сетчатом слое, % на 1 мм2 14,10 11,40 6,90 5,36
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Рис. 2. Морфологическая картина интактной (нормальной) и рубцовой ткани (окрашивание гематоксилином и эозином).
а — слои интактной кожи, нормальный роговой слой (×600); б — рубец, утолщение рогового слоя эпидермиса (×600);  в — лимфо-лейкоцитарная ин-

фильтрация в рубце (×300); г — лимфо-лейкоцитарная инфильтрация в нормальной коже (×300); д — резкое расширение сосудов сетчатого слоя на 

ранних сроках формирования рубца (×600); е — сосуды интактной кожи (×600); ж — сосуды, сдавленные пучками коллагеновых волокон и мозаично 

расположенные участки с паретически расширенными сосудами (×300); з — сосуды, сдавленные пучками коллагена (рубец через 2 года после эпители-

зации; ×300).
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(табл. 2). В первые месяцы после травмы количество 

сосудов в сетчатом слое дермы, где в этот период 

синтез коллагена протекает наиболее интенсивно, 

приближено к значениям в интактной коже, тогда 

как суммарная площадь их сечения превышает нор-

мальные значения. В дальнейшем с 5—6-го месяца 

после травмы количество сосудов постепенно 

уменьшается и к окончанию формирования рубца 

становится в 2—3 раза ниже нормы. Увеличение 

площади сечения сосудистого русла связано с рез-

ким расширением сосудов на ранних сроках форми-

рования рубца (см. рис. 2, д, е). С 4—5-го месяца по-

сле эпителизации часто выявлялись сосуды, сдав-

ленные пучками коллагеновых волокон и мозаично 

расположенные участки с паретически расширен-

ными сосудами (см. рис. 2, ж). Сосуды расположены 

неравномерно по сравнению с нормальной кожей. В 

дальнейшем с 12-го месяца до 2 лет после травмы 

количество сосудов, сдавленных рубцовой тканью, 

увеличивалось, часто выявлялись спаявшиеся сосу-

ды, практически не содержащие форменных эле-

ментов крови (см. рис. 2, з).
Сосудистая перестройка в гипертрофической 

рубцовой ткани, длящейся, согласно нашим наблю-

дениям, около 2 лет, клинически проявляется тро-

фическими расстройствами в виде локального циа-

ноза, шелушения, трещин, пузырей и эрозий с пе-

рифокальной воспалительной реакцией. Перечис-

ленные симптомы возникают на участках локальной 

гипоксии рубцовой ткани, что гистологически под-

тверждается мозаичным расположением зон со 

спаяв шимися и паретически расширенными сосу-

дами сетчатого слоя дермы. Полученная гистологи-

ческая картина свидетельствует о тесной взаимосвя-

зи между изменениями условий кровоснабжения 

покровных тканей и интенсивностью синтеза кол-

лагеновых волокон, которые ухудшают трофику ко-

жи, сдавливая сосуды дермального сплетения. Дан-

ное обстоятельство необходимо учитывать при вы-

полнении реконструктивных кожно-пластических 

операций с использованием рубцово-измененных 

тканей. Как показывает клиническая практика, ин-

траоперационное нарушение связей между дермаль-

ным сосудистым сплетением и лежащими глубже 

сосудами, нередко приводит к гибели вершин пере-

мещенных лоскутов в лучшем случае до сетчатого 

слоя, даже при включении фасции в состав рубцово-

измененного лоскута.

Синтез коллагена осуществляется клетками со-

единительной ткани — фибробластами, которые, по 

мере утраты своей синтетической активности, пере-

ходят в неактивную форму — фиброциты. Количе-

ство фибробластов и фиброцитов было выше в руб-

цах, чем в нормальной коже в течение всего периода 

наблюдения. Однако в ранние сроки после термиче-

ской травмы этих фиброгенных клеток было больше 

не только в рубцовой, но и в нормальной коже. Это 

позволяет предположить, что после термической 

травмы появляется общая тенденция к гипертрофи-

ческому рубцеванию и на интактных участках кожи 

в случае их повреждения или хирургического вме-

шательства. С увеличением возраста рубца разница 

между содержанием фибробластов и фиброцитов в 

рубцово-измененной и нормальной коже возраста-

ла: в рубце, хотя их количество и снижалось относи-

тельно первых месяцев после травмы, их было в 4—

5 раз больше, чем в нормальной коже (рис. 3).
Основным структурным компонентом рубца, 

обусловливающим его рельеф и плотность, являют-

ся коллагеновые волокна. Применение препаратов, 

содержащих коллагеназу, разрушающую коллаген, 

патогенетически обоснованно. В рамках консерва-

тивной терапии с коллагенолитической целью мы 

применяли препарат Ферменкол, содержащий ком-

позицию коллагенолитических протеаз. Поскольку 

ряд пациентов нуждался в нескольких реконструк-

тивных операциях, в перерывах между этапами опе-

ративного лечения им проводили электрофорез и 

давящий массаж с гелем Ферменкол. Консерватив-

ная терапия назначалась в волокнистую стадию руб-

цевания, при клинических признаках избыточного 

синтеза коллагена и в ряде случаев — на сформиро-

вавшиеся рубцы. Ферменкол применяли как изоли-

рованно, так и в сочетании с компрессионной тера-

пией.

Клинически у всех обследуемых на фоне кон-

сервативного лечения наблюдались размягчение и 

визуальное выравнивание рельефа рубцовой ткани, 

уменьшалась интенсивность зуда.

В табл. 3 представлена динамика морфометри-

ческих параметров на фоне монотерапии Ферменко-
лом и в сочетании с компрессией.

На фоне коллагенолитической терапии отмеча-

лось заметное (в 2 раза) уменьшение толщины эпи-

дермиса и рогового слоя (см. табл. 3). Уменьшалась 

общая толщина дермы, в том числе и за счет объема 

сетчатого слоя. Однако при монотерапии Ферменко-
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Рис. 3. Динамика содержания фибробластов и фиброцитов в 
рубце и интактной коже.
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Таблица 3. Динамика структурных изменений слоев кожи на фоне консервативной терапии в зависимости от возраста рубцовой 
ткани

Морфометрические параметры До лечения
После лечения

Ферменкол Ферменкол + компрессия

Общая толщина кожи, мм 3,131 2,668 2,287

Общая толщина эпидермиса, мм 0,41 0,243 0,092

Толщина рогового слоя, мм 0,18 0,103 0,027

Толщина эпидермиса без рогового слоя, мм 0,229 0,139 0,065

Толщина дермы, мм 2,721 2,426 2,195

Толщина сосочкового слоя дермы, мм 0,08 0,175 0,067

Толщина сетчатого слоя дермы, мм 2,641 2,251 2,128

лом толщина сосочкового слоя дермы увеличива-

лась, чего не наблюдалось при использовании пре-

парата в сочетании с компрессией. При применении 

Ферменкола в сочетании с компрессией уменьша-

лась толщина всех слоев рубцово-измененной кожи.

Утолщение сосочкового слоя при монотерапии 

Ферменколом может быть связано с расширением 

сосудов сосочкового слоя, на что указывает увели-

чение площади сосудистого сечения. При гистоло-

гическом исследовании после применения препара-

та мы наблюдали заметное разрыхление и уменьше-

а б

Рис. 4. Морфологическая картина рубцовой ткани до и после коллагенолитической терапии (окрашивание гематоксилином и эози-
ном; ×150).
a — рубец до коллагенолитической терапии: плотная укладка коллагеновых волокон; б — рубец после коллагенолитической терапии: разрыхление кол-

лагеновых волокон, частичная декомпрессия сосудов.

ние объема пучков коллагена. Давление коллагено-

вых волокон на дермальные сосуды ослабевало, что 

приводило к увеличению просвета сосудов и сум-

марной площади их сечения (рис. 4). Происходящая 

таким образом частичная реваскуляризация приво-

дила к утолщению сосочкового слоя. Возможно, 

именно этим процессом объясняется наблюдаемый 

в ряде случаев противоположный эффект от проти-

ворубцовой терапии на активно растущий гипер-

трофический рубец, проявляющийся гиперемией и 

некоторой отечностью рубца. Со стороны сформи-



28 КЛИНИЧЕСКАЯ ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ 1, 2013

а

в

б

г

Рис. 5. Клинические проявления рубцовых изменений до и после консервативного лечения с использованием препаратов коллаге-
назы и компрессионного белья.
a, б — больной А.: гипертрофические рубцы ягодиц и бедер до (a) и после (б) лечения; в, г — больной Б.: гипертрофический рубец бедра до (в) и после (г) 

лечения.

ровавшегося рубца такого эффекта не наблюдалось, 

что, по-видимому, связано с необратимыми склеро-

тическими изменениями сосудистой стенки сосудов 

из-за длительной компрессии пучками коллагена.

Учитывая полученные данные, мы дополняли 

коллагенолитическую терапию незрелых рубцов 

компрессионной терапией: в волокнистую фазу 

рубцового процесса Ферменкол назначали в сочета-

нии с компрессионным бельем или эластичным 

бинтованием (рис. 5).

Выводы

Таким образом, ведущими факторами, обуслов-

ливающими клиническую картину и дальнейшее 

развитие рубца, являются изменение трофики кожи 

и синтез коллагеновых волокон, которые находятся 

в тесной взаимосвязи. 

Измененные условия кровообращения делают 

рубцовую ткань рискованным пластическим мате-

риалом.

Увеличение фиброгенных клеток в покровных 

тканях носит системный характер, что необходимо 

учитывать при планировании реконструктивных 

операций.

В волокнистую стадию развития рубца мы реко-

мендуем сочетать коллагенолитическую терапию с 

компрессионной, поскольку изолированное приме-

нение коллагеназ на ранних стадиях развития рубца  

(до 8—10 мес) может улучшить трофику рубцовой тка-

ни за счет истончения и разрушения коллагеновых во-

локон, сдавливающих сосуды кожного сплетения.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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