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Наведено огляд сучасних даних літератури про основні патофізіологічні механізми розвитку та особли-
вості розвитку келоїдних рубців у дітей. Систематизовано основні теорії щодо утворення келоїдних руб-
ців, проведено аналіз наукових праць останніх років щодо спадкових і набутих патогенетичних чинників 
їх виникнення.
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Келоїдні рубці (КР) виникають внаслідок пору-
шення процесу загоєння рани, при котрому має міс-
це надлишковий фібро-проліферативний ріст із за-
лученням у процес оточуючих здорових тканин [1]. 
Келоїдні рубці не тільки призводять до виникнення 
косметичних дефектів, їх невпинний ріст здатен ви-
кликати важку деформацію поверхонь шкіри із по-
рушенням роботи внутрішніх органів [2].

Перші письмові згадки про КР знаходять у єгипет-
ських папірусах і датують 1700-ми роками до нашої 
ери. Саме слово «келоїд» – грецького походження, 
що свідчить про існування цієї патології у Стародав-
ньому Світі. Термін «келоїд» у медичну практику в 
ХІХ ст. увів дерматолог Baron Jean-Louis Alibert, ко-
трий під цим терміном розумів «подібне до клешні 
краба утворення» [3].

Для розвитку КР необхідною умовою є порушен-
ня цілісності шкірного покриву. Найчастіше КР 
утворюються при травмах шкіри, у тому числі пір-

сингу, можуть виникнути на місці ін’єкцій (у тому 
числі після вакцинацій), розчісуванні при свербін-
ні, після опіків [4].

Найбільш схильними до утворення КР є пред-
ставники афро-американської раси, у котрих КР зу-
стрічаються в 15 разів частіше, ніж у представників 
інших рас [5]. Захворювання ніколи не зустрічаєть-
ся у альбіносів [6]. Келоїдні рубці є третім найпоши-
ренішим шкірним захворюванням серед афро-
американців Великобританії. Серед населення Азії 
найчастіше на КР страждають китайці [7]. Келоїдні 
рубці однаково часто зустрічаються у жінок і чоло-
віків [8].

Існують певні вікові особливості у розвитку КР. 
Вони найчастіше утворюються на другій-третій де-
каді життя. Частота порушень процесу нормально-
го загоєння ран у педіатричній практиці вражаюче 
висока: близько 70% усіх шрамів після опіків і КР 
припадають на дітей [9]. Це пов’язане як з фізичною 
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активністю дітей, а отже й високою ймовірністю 
травмування, так і плановою вакцинацією, яка може 
виступити тригер-фактором для особи зі спадковою 
схильністю. Загальновідомим є факт, що найбільшу 
частку відвідувачів тату-салонів становлять підліт-
ки та особи молодого віку [10]. Зовнішні прояви на-
лежності до певних субкультур (татуювання, пір-
синг, шрамування тощо) сприяють дебюту захворю-
вання в підлітковому віці.

Процес загоєння шкірних ран відрізняється в різ-
ні періоди дитинства [11]. Так, якщо поранення пре-
натальної шкіри зазвичай завершується загоєнням 
без утворення рубця, то результатом поранення 
постнатальної шкіри є розвиток рубцевої сполучної 
тканини. І хоча шкіра новонародженої дитини може 
легко відновити свої захисні бар’єрні властивості, 
рубець на ній не має тієї мікроструктури, вмісту ко-
лагену і механічних властивостей, притаманних 
шкірі дорослої людини. Водночас утворення гіпер-
трофічного чи келоїдного рубців у дітей раннього 
віку зустрічається винятково рідко [12].

В основі розвитку КР лежать індивідуальні особ-
ливості загоєння ран [13]. Складний процес загоєн-
ня розпочинається одразу після утворення рани, 
триває декілька місяців і умовно поділяється на три 
фази: запалення, проліферації і ремоделювання.

Фаза запалення характеризується підвищеною де-
грануляцією тромбоцитів з активацією згортальної 
системи й утворенням фібринозного згустку, акти-
вацією клітин запалення, прозапальних цитокінів 
[14]. Фаза проліферації розпочинається через 
4–5 днів і характеризується міграцією фібробластів 
у рановий матрикс, епітелізацією кератиноцитами 
країв рани [15]. Остання фаза – ремоделювання – 
відбувається зазвичай через три тижні після утво-
рення рани. Ця фаза найдовша, і саме особливості її 
перебігу визначають індивідуальні особливості за-
гоєння рани. Фаза ремоделювання характеризуєть-
ся зменшенням кількості фібробластів, облітераці-
єю кровоносних судин і збільшенням щільності ко-
лагенових волокон [16]. При цьому дуже важливим 
є баланс між продукцією і дегрануляцією колагену. 
Якщо цей баланс порушений, виникають передумо-
ви розвитку патологічних рубців – келоїдного і гі-
пертрофічного.

Гістологічними особливостями КР є підвищена 
кількість міофібробластів і надмірно активованих фі-
бробластів, а також товсті розгалужені дезорганізо-
вані волокна І і ІІІ типів колагену [17]. На відміну від 
гіпертрофічного рубця, при якому волокна колагену 
лежать паралельно поверхні, при КР розгалужена сіт-
ка волокон ІІІ типу колагену розташовується безсис-

темно [18]. Окрім колагену КР характеризуються під-
вищеним вмістом фібронектину, еластину, протеоглі-
канів і факторів росту, зокрема трансформуючого 
фактору росту β (TGFβ) [19].

Достеменно механізми розвитку КР невідомі, хоча 
загальновизнано, що для утворення КР необхідними 
умовами є надмірна активація фібробластів із гіпер-
продукцією колагену ІІІ типу, порушення балансу 
між продукцією і дегрануляцією колагену [20].

Існуючі теорії розвитку КР припускають, що над-
мірна активація фібробластів або ж, навпаки, при-
гнічення апоптозу фібробластів, можуть бути успад-
кованими або спричиненими індивідуальними осо-
бливостями запальної відповіді на поранення у ви-
гляді гіперпродукції прозапальних медіаторів [21]. 
У будь-якому випадку, основою розвитку КР є втра-
та контролю над активністю фібробластів.

Найпоширенішою теорією розвитку КР є гене-
тична [22]. Вивчення сімейного анамнезу і близню-
ковий метод дозволяють стверджувати, що розви-
ток патологічних рубців є генетично зумовленим 
[23]. Серед родин хворих на КР описані випадки як 
аутосомно-домінатного із неповною пенетрантніс-
тю, так і аутосомно-рецесивного типів успадкуван-
ня [24]. Розвиток КР може мати місце у хворих зі 
спадковими захворюваннями, такими як синдром 
Rubinstein–Taybi [25], некротизуюча енцефаломіє-
лопатія Leigh [26], вроджена м’язова дистрофія 
Ullrich [27], Ehlers–Danlos синдром [28], Goeminne 
TKCR синдром, що доводить значення генетичної 
складової у патогенезі КР.

Багаторічні численні генетичні дослідження до-
зволили встановити потенційні келоїд-асоційовані 
локуси в хромосомах 2q23, 7p11, 10q23.31 для япон-
ців, афро-американців і китайців відповідно, хоча 
відповідальні гени-кандидати все ще не встановле-
ні [29,30,31].

Деякі дослідники припускають, що на розвиток 
КР впливають тертя ранових поверхонь [32], се-
креція шкірних залоз, нейрогенне запалення. 
Прихильники механічної теорії засвідчують, що 
КР найчастіше виникають на тих ділянках шкіри, 
які зазнають постійного тертя (передня поверхня 
грудної клітки тощо) [33,34]. І хоча КР майже ні-
коли не розвиваються на волосистій частині голо-
ви у представників кавказької чи монголоїдної 
рас, вони розповсюджені у афро-американців, ко-
трі мають звичку носити зачіски у вигляді міцно 
сплетених кіс [32].

Той факт, що КР майже ніколи не утворюються на 
поверхнях шкіри із низькою секрецією шкірних 
залоз (долоні, ступні), і початок їх розвитку 
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припадає зазвичай на пубертатний період, котрий 
характеризується максимальною активністю 
сальних залоз, свідчить на користь теорії впливу 
надмірної секреції залоз на утворення КР [35].

В основі теорії метаболічних порушень розвитку 
КР лежить той факт, що в КР має місце зростання 
концентрації аденозинтрифосфату (АТФ), причому 
підвищення вмісту АТФ в КР фіксують і через 10 ро-
ків після отримання травми [36].

Знаходження в крові хворих із КР антинуклеар-
них антитіл до фібробластів дозволило розглядати 
імунологічні механізми розвитку КР [37].

Дослідження останніх років намагаються при-
вернути увагу медичної спільноти до ролі пору-
шень обміну ліпідів у патогенезі КР [38]. У цих пра-
цях стверджується, що вміст тригліцеридів у КР на 
60% перевищує даний показник у рубцях у випад-
ках нормального загоєння ран, в той час як рівні 
холестеролу і жирних кислот не відрізняються [39]. 
Порушення метаболізму ліпідів веде до дисбалан-
су в продукції між медіаторами запалення, такими 
як простагландини і лейкотрієни, що здатне під-
тримувати вогнище хронічного запалення [40].

Знаходження клітин запалення в КР свідчить на 
користь теорії хронічного запалення, яке не дає 
можливості завершення фази ремоделювання. Ліпі-
ди також використовуються організмом як джерело 
вторинних месенджерів, відповідальних за індукцію 
проліферації фібробластів [41].

Висновки
Таким чином, хоча факт розвитку КР як результа-

ту порушення процесу загоєння ран у осіб із гене-
тичною схильністю не викликає сумнівів, остаточ-
но патофізіологічні механізми порушення фази ре-
моделювання не визначені, існуючі лікувальні мето-
дики далеко не завжди дозволяють досягти бажано-
го лікувального ефекту. Це відкриває широкий про-
стір для майбутніх наукових досліджень і дозволяє 
припустити, що майбутнє у лікуванні КР – за визна-
ченням індивідуальних особливостей перебігу за-
пального процесу і впливу на основні патогенетич-
ні ланки.

Перспективи подальших досліджень у лікуван-
ні КР полягають у досконалому вивченні патофізіо-
логічних закономірностей розвитку рубцевої ткани-
ни і можливостей впливу на процеси проліферації.
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