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Глаукома является актуальной проблемой офтальмологии и  ведущей причиной слепоты в  мире.  Доказанным условием 
предотвращения прогрессирования глаукомной оптической нейропатии является снижение внутриглазного давления. Терапию на-
чинают с местных гипотензивных препаратов, при их недостаточной эффективности проводят лазерное лечение или прибегают 
к хирургии. Однако проведение гипотензивного вмешательства не гарантирует достижения стойкого гипотензивного эффекта. 
Заживление ран является сложным физиологическим динамическим процессом, который необходим для поддержания гомеостаза 
в организме. В этом процессе выделяют три связанные между собою фазы: воспаление, фиброплазию и ремодуляцию (созревание) 
рубца. В обзоре представлены различные клеточные механизмы, участвующие в регуляции данных процессов и способствующие 
избыточному рубцеванию. Современные знания о ключевых факторах патоморфологических процессов, происходящих в области 
фильтрационной зоны, призваны стимулировать разработку новых методов пролонгации действия фильтрующей хирургии.
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Glaucoma is a leading cause of blindness in the world. A proven condition for preventing the progression of glaucomatous optic 
neuropathy is to reduce intraocular pressure. Therapy begins with local hypotensive drugs; if they are ineffective, laser treatment or surgery 
is used. However, hypotensive intervention does not guarantee a stable hypotensive effect. Wound healing is a complex physiological 
dynamic process that is necessary to maintain homeostasis in the body. This process includes three interrelated phases: inflammation, 
fibroplasia, and remodulation (maturation) of the scar. Thе review presents various cellular mechanisms involved in the regulation of these 
processes and factors that contribute to excessive scarring. The review presents various cellular mechanisms involved in the regulation 
of these processes and contributing to excessive scarring. Current knowledge about the key factors of pathomorphological processes 
occurring in the filtration zone is intended to stimulate the development of new methods for prolonging the effect of filtering surgery.
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На сегодняшний день глаукома является актуальной 
проблемой офтальмологии. Отсутствие выраженных жалоб, 
несвоевременная диагностика, а также сложности выбора 
тактики лечения позволяют говорить о глаукоме как о соци-
ально значимом заболевании [1, 2]. Число больных глауко-
мой в мире в настоящее время составляет около 65 млн [3]. 
По прогнозам количество пациентов к 2040 г. может вы-
расти до 111,8 млн [4]. В Российской Федерации в 2022 г. 
было  зарегистрировано  1  250  558  больных  глаукомой.   
Глаукома является второй по значимости причиной сле-
поты в мире [3].

Доказанным  условием  предотвращения  прогресси-
рования  глаукомной  оптической  нейропатии  является  
снижение внутриглазного давления. Согласно клиническим 
рекомендациям «Глаукома первичная открытоугольная» (ут-
верждены Минздравом РФ 16.02.2021), лечение начинают 
с местной гипотензивной терапии, при ее недостаточной 
эффективности  проводят  лазерные  вмешательства  или  
прибегают к хирургии. 

Современное  хирургическое  лечение  включает  опе-
рации фистулизирующего, непроникающего и дренажного 
типа. В то же время проведение гипотензивного вмешатель-
ства не гарантирует достижения стойкого гипотензивного 
эффекта [5], что обусловлено образованием соединительной 
ткани в зоне антиглаукомной операции и, как следствие, 
избыточным  рубцеванием  путей  оттока  внутриглазной  
жидкости [6–9]. 

Процесс  ранозаживления  происходит  практически  
во всех тканях после воздействия любого деструктивного 
раздражителя. Так, последовательность морфологических 
процессов, которые следуют за инфарктом миокарда, схожа 
с таковой после травмы спинного мозга, ожога или огне-
стрельного ранения, несмотря на различные типы повреж-
дения и пораженные органы [10]. Аналогичным образом об-
разование рубцов, возникающее во время заживления ран, 
приводит к аналогичной дисфункции тканей, где бы оно 
ни происходило. В случае инфаркта миокарда образование 
рубцовой ткани приводит к застойной сердечной недоста-
точности  и/или  аритмии.  Считается,  что  цирроз  печени  
и некоторые формы фиброза легких являются результатом 
фиброзной реакции на так называемое токсинопосредован-
ное повреждение, даже несмотря на то, что печень является 
одним из немногих органов человеческого тела, который 
может регенерировать до 70 % без образования рубцов [11]. 
Ведущая гипотеза проявления регенеративной способности 
лишь в некоторых случаях заключается в том, что иммунная 
система  участвует  в  переключении  между  регенерацией  
и фиброзным заживлением, поскольку эмбрионы челове-
ка, заживающие без образования рубцов, имеют незрелую 
иммунную систему [12].

Развитие  фиброза  вместо  процессов  регенерации  
считается  в  мире  значимым  фактором  в  системе  обще-
ственного здравоохранения вследствие высокого экономи-
ческого ущерба от заболеваний, вызванных фиброзом [13].  
Дисфункциональное заживление часто приводит к пожиз-
ненной  инвалидности,  имеющей  значительные  экономи-
ческие последствия [14]. Таким образом, если фиброзные 
процессы заживления можно будет трансформировать в реге-
неративные, при которых восстанавливаются исходные тка-
ни, это в значительной степени улучшит здоровье человека.

Морфология рубцового процесса. Изучение процессов за-
живления различных структур глазного яблока ведется с мо-
мента основания Института глазных болезней им. Гельм- 
гольца. Изучение динамики развития и конечного исхода 
ранения глаза позволило Э.Ф. Левковой уточнить патогенез 

фиброзных изменений в роговице и склере. В монографии 
«Раневой процесс в глазу» автор отмечает, что при ранении 
наружных оболочек глаза нередко наблюдается избыточ-
ный рост и гиперпродукция регенерирующей ткани [15]. 
Это  проблема  остается  актуальной  и  на  сегодняшний  
день. Непосредственным травмирующим агентом в случае 
антиглаукомной  операции  является  само  хирургическое  
вмешательство,  запускающее  каскад  иммунологических  
реакций. Контроль за заживлением после хирургической 
операции является ключевым фактором сохранения оттока 
внутриглазной жидкости и функционирования фильтраци-
онной подушки.

Процесс заживления ран является сложным физио-
логическим динамическим процессом, который необходим 
для поддержания гомеостаза в организме (рисунок) [16, 17]. 

Конечным результатом неосложненного заживления 
раны является  образование  нежного  рубца  и  частичное/
полное  восстановление  анатомической  структуры  ткани  
и функции органа [18]. 

W.  Stadelmann  и  соавт.  [19]  выделяют  в  процессе  
заживления  раны три  связанные  между  собой  фазы,  за-
трагивающие  все  группы  тканей  хирургической  зоны  
(конъюнктива, субконъюнктива, тенонова капсула и скле-
ра): воспаление, пролиферацию и реэпителизацию, ремо-
дуляцию рубца. 

1. Фаза воспаления. Воспаление считается локальной 
физиологической  защитной  реакцией  организма  на  по-
вреждение. После действия повреждающего агента в первые 
минуты после травмы в рану начинают поступать нейтрофи-
лы и моноциты. Максимальная концентрация нейтрофилов 
в  субконъюнктиве  достигается  на  второй  день  [20–21].  
Нейтрофилы фагоцитируют инфицирующие рану бактерии 
и за счет переработки экстрацеллюлярного матрикса (ЭЦМ) 
очищают зону повреждения. Активированные нейтрофилы 
высвобождают  протеолитические  ферменты (коллагеназу  
и эластазу), которые способствуют их проникновению в ба-
зальную мембрану эндотелия. Макрофаги в зоне повреж-
дения появляются из локальных запасов и дифференциру-
ются из циркулирующих в крови моноцитов. Накопление 
моноцитов стимулируется наличием моноцитарных хемо-
аттрактантов, таких как фрагменты коллагена и трансфор-
мирующий фактор роста β (TGF-β) [22]. Циркулирующие 
в крови моноциты, поступая в рану, связываются с ЭЦМ. 
Макрофаги, участвуя в фагоцитозе, проводят санацию раны 
и вырабатывают ряд растворимых факторов, необходимых 
для формирования новой ткани, что важно для перехода 
раневого процесса от стадии воспаления к регенерации/
пролиферации. Тканевые макрофаги являются источником 
провоспалительных факторов роста, таких как фактор роста 
тромбоцитов (PDGF), фактор роста фибробластов (FGF), 
эпидермальный фактор роста (EGF) и TGF-β. Макрофаги 
играют роль в физиологическом процессе заживления раны 
посредством изменения цитокинового профиля и взаимо-
действия с лимфоцитами и фибробластами. В обедненных 
макрофагами ранах наблюдается задержка в формировании 
и снижение общего количества грануляционной ткани [23], 
поскольку  именно  макрофаги  обеспечивают  активацию  
фибробластов [24, 25].

2.  Пролиферативная  фаза,  включающая  реэпите-
лизацию.  В  исходе  пролиферативной  фазы  происходит  
реэпителизация и формирование грануляционной ткани. 
Гипотензивное  вмешательство  завершают  герметизацией  
конъюнктивального  разреза,  и  заживление  происходит  
первичным натяжением. В течение первых часов после дей-
ствия повреждающего агента начинается реэпителизация 
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рубцовой ткани приводит к застойной сердечной недоста-
точности  и/или  аритмии.  Считается,  что  цирроз  печени  
и некоторые формы фиброза легких являются результатом 
фиброзной реакции на так называемое токсинопосредован-
ное повреждение, даже несмотря на то, что печень является 
одним из немногих органов человеческого тела, который 
может регенерировать до 70 % без образования рубцов [11]. 
Ведущая гипотеза проявления регенеративной способности 
лишь в некоторых случаях заключается в том, что иммунная 
система  участвует  в  переключении  между  регенерацией  
и фиброзным заживлением, поскольку эмбрионы челове-
ка, заживающие без образования рубцов, имеют незрелую 
иммунную систему [12].

Развитие  фиброза  вместо  процессов  регенерации  
считается  в  мире  значимым  фактором  в  системе  обще-
ственного здравоохранения вследствие высокого экономи-
ческого ущерба от заболеваний, вызванных фиброзом [13].  
Дисфункциональное заживление часто приводит к пожиз-
ненной  инвалидности,  имеющей  значительные  экономи-
ческие последствия [14]. Таким образом, если фиброзные 
процессы заживления можно будет трансформировать в реге-
неративные, при которых восстанавливаются исходные тка-
ни, это в значительной степени улучшит здоровье человека.

Морфология рубцового процесса. Изучение процессов за-
живления различных структур глазного яблока ведется с мо-
мента основания Института глазных болезней им. Гельм- 
гольца. Изучение динамики развития и конечного исхода 
ранения глаза позволило Э.Ф. Левковой уточнить патогенез 

фиброзных изменений в роговице и склере. В монографии 
«Раневой процесс в глазу» автор отмечает, что при ранении 
наружных оболочек глаза нередко наблюдается избыточ-
ный рост и гиперпродукция регенерирующей ткани [15]. 
Это  проблема  остается  актуальной  и  на  сегодняшний  
день. Непосредственным травмирующим агентом в случае 
антиглаукомной  операции  является  само  хирургическое  
вмешательство,  запускающее  каскад  иммунологических  
реакций. Контроль за заживлением после хирургической 
операции является ключевым фактором сохранения оттока 
внутриглазной жидкости и функционирования фильтраци-
онной подушки.

Процесс заживления ран является сложным физио-
логическим динамическим процессом, который необходим 
для поддержания гомеостаза в организме (рисунок) [16, 17]. 

Конечным результатом неосложненного заживления 
раны является  образование  нежного  рубца  и  частичное/
полное  восстановление  анатомической  структуры  ткани  
и функции органа [18]. 

W.  Stadelmann  и  соавт.  [19]  выделяют  в  процессе  
заживления  раны три  связанные  между  собой  фазы,  за-
трагивающие  все  группы  тканей  хирургической  зоны  
(конъюнктива, субконъюнктива, тенонова капсула и скле-
ра): воспаление, пролиферацию и реэпителизацию, ремо-
дуляцию рубца. 

1. Фаза воспаления. Воспаление считается локальной 
физиологической  защитной  реакцией  организма  на  по-
вреждение. После действия повреждающего агента в первые 
минуты после травмы в рану начинают поступать нейтрофи-
лы и моноциты. Максимальная концентрация нейтрофилов 
в  субконъюнктиве  достигается  на  второй  день  [20–21].  
Нейтрофилы фагоцитируют инфицирующие рану бактерии 
и за счет переработки экстрацеллюлярного матрикса (ЭЦМ) 
очищают зону повреждения. Активированные нейтрофилы 
высвобождают  протеолитические  ферменты (коллагеназу  
и эластазу), которые способствуют их проникновению в ба-
зальную мембрану эндотелия. Макрофаги в зоне повреж-
дения появляются из локальных запасов и дифференциру-
ются из циркулирующих в крови моноцитов. Накопление 
моноцитов стимулируется наличием моноцитарных хемо-
аттрактантов, таких как фрагменты коллагена и трансфор-
мирующий фактор роста β (TGF-β) [22]. Циркулирующие 
в крови моноциты, поступая в рану, связываются с ЭЦМ. 
Макрофаги, участвуя в фагоцитозе, проводят санацию раны 
и вырабатывают ряд растворимых факторов, необходимых 
для формирования новой ткани, что важно для перехода 
раневого процесса от стадии воспаления к регенерации/
пролиферации. Тканевые макрофаги являются источником 
провоспалительных факторов роста, таких как фактор роста 
тромбоцитов (PDGF), фактор роста фибробластов (FGF), 
эпидермальный фактор роста (EGF) и TGF-β. Макрофаги 
играют роль в физиологическом процессе заживления раны 
посредством изменения цитокинового профиля и взаимо-
действия с лимфоцитами и фибробластами. В обедненных 
макрофагами ранах наблюдается задержка в формировании 
и снижение общего количества грануляционной ткани [23], 
поскольку  именно  макрофаги  обеспечивают  активацию  
фибробластов [24, 25].

2.  Пролиферативная  фаза,  включающая  реэпите-
лизацию.  В  исходе  пролиферативной  фазы  происходит  
реэпителизация и формирование грануляционной ткани. 
Гипотензивное  вмешательство  завершают  герметизацией  
конъюнктивального  разреза,  и  заживление  происходит  
первичным натяжением. В течение первых часов после дей-
ствия повреждающего агента начинается реэпителизация 
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раны, при этом через ее края мигрируют эпителиальные 
клетки. Эпителий конъюнктивы дифференцируется в более 
подвижный  фенотип  с  утратой  полудесмосом,  которые  
связывают эпидермис с базальной мембраной [26], наруша-
ется экспрессия интегринов [27], происходит образование 
и сборка внутриклеточных гладкомышечных α-актиновых 
филаментов [28]. Через 1–2 дня в области краев раны запу-
скается пролиферация эпителиальных клеток. Тромбоциты, 
поврежденные клетки и макрофаги высвобождают факторы 
роста, которые инициируют формирование грануляционной 
ткани. Новый матрикс состоит из рыхлой соединительной 
ткани, фибробластов, новообразованных кровеносных со-
судов  и  макрофагов.  Фибробласты  облегчают  миграцию  
клеток и их пролиферацию, способствуя ремоделированию 
ЭЦМ. Макрофаги, в свою очередь, секретируют цитокины, 
которые индуцируют фиброплазию и ангиогенез, обеспе-
чивая клеточный метаболизм кислородом и питательными 
веществами за  счет образования новых кровеносных со-
судов. К проангиогенным факторам относятся сосудистый 
эндотелиальный фактор роста (VEGF) и основной фактор 
роста  фибробластов,  которые  продуцируют  макрофаги  
и тромбоциты. N. Nissen показал, что антитела, блокирую-
щие эти факторы роста, практически полностью подавляют 
процессы ангиогенеза в ране [29]. 

Фиброплазия — процесс замещения ЭЦМ фибробла-
стами,  мигрирующими  в  рану.  Фиброплазию  запускают  
факторы роста, такие как TGF-β и тромбоцитарный фактор 
роста, которые стимулируют образование ЭЦМ, пролифе-
рацию  фибробластов  и  дифференцировку  фибробластов  
в миофибробласты. V. Moulin и соавт. [30] показали зависи-
мость фиброплазии именно от присутствия фибробластов, 
а  не  миофибробластов.  Миофибробласты  способствуют  
закрытию раны благодаря смыканию ее краев и форми-
рованию ЭЦМ. Миграция фибробластов в рану обуслов-
лена хемотаксисом в направлении растворимых факторов, 
механизмами  контактного  ориентирования,  миграцией  
по неоднородностям матрикса, на которых они оседают, 
и  так  называемым  гаплотаксисом  —  движением  клеток  
по  градиенту  поверхностных  молекул  адгезии.  Эти  про-
цессы иллюстрируют взаимосвязь ЭЦМ и фибробластов, 
так как последние синтезируют и осуществляют ремодели-
рование ЭЦМ, регулирующего подвижность фибробластов. 
Миграция фибробластов в фибриновый сгусток и сквозь 
него  невозможна  без  деградации  ЭЦМ.  При  миграции  
фибробластов через интерфейс фибронектина между ним 
и подлежащим субстратом формируется тракция, из-за чего 
рана стягивается. Этот процесс облегчается благодаря вы-
свобождению матриксных металлопротеиназ (ММР) [31]. 

Рисунок. Схема рубцовых процессов конъюнктивальной раны по T. Shaarawy [17]
Figure. Schematic pathways involved in conjunctival wound healing by T. Shaarawy [17]
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ММР катализируют деградацию ЭЦМ, создавая тем самым 
коридор  для  миграции  фибробластов.  Работу  ММР  по-
давляют их  тканевые ингибиторы (TIMP).  Соотношение  
ММР  и  TIMP  определяет  баланс  между  разрушением  
тканей  и  синтезом  ЭЦМ.  TGF-β  и  IL-4,  синтезируемые  
тучными клетками, стимулируют выработку коллагена [32]. 
D. Desjardins и соавт. [33], M. Miller и соавт. [34] на экс-
периментальных  моделях  хирургии  глаукомы  показали,  
что  коллаген  является  основным  компонентом  раневого  
матрикса.

3. Фаза ремоделирования. Стадия образования матрикса 
и ремоделирования является завершающим этапом зажив-
ления раны. По времени она совпадает с формированием 
грануляционной ткани, но, в отличие от формирования гра-
нуляций, продолжается в течение месяцев после появления 
раны.  Она  характеризуется  ремоделированием  матрикса,  
дифференцировкой клеток, их созреванием и апоптозом. 
В процессе ремоделирования раны фибробласты начинают 
дифференцироваться в миофибробласты. 

Согласно A. Desmouliere и соавт., после заживления 
раны  и  восстановления  нормальной  тканевой  структуры  
количество фибробластов и миофибробластов уменьшается 
за счет активации механизмов апоптоза [35, 36]. 

Большую  роль  в  процессе  регулирования  раноза-
живления играют цитокины, факторы роста и протеазы, 
в том числе TGF-β [37]. R. Tripathi и соавт. [38] отмети-
ли  существенное  повышение  TGF-β  во  влаге  передней  
камеры при глаукоме. Также важную роль в рубцевании 
играет  фактор  роста  соединительной  ткани  (CTGF)  
и VEGF [39–43]. 

Изучение  цитокинового  профиля  также  играет  не-
маловажную  роль.  Его  исследование  во  влаге  передней  
камеры позволило установить роль воспаления в патогенезе 
глаукомы.  Так,  J.  Chua  и  соавт.  [44]  выявили  признаки  
хронического провоспалительного процесса с повышением 
интерлейкинов-1, -2, -6, -10 и -12, а также интерферонов-α 
и -γ при разных формах глаукомы. Отечественные авторы 
установили, что риск избыточного рубцевания может быть 
связан со скоростью стабилизации IL-17 после хирургиче-
ского вмешательства, однако его концентрация сама по себе 
не оказывает существенного влияния на рубцевание [45]. 
L.  Malvitte  и  соавт.  [46]  показали  возможность  влияния  
на  цитокиновый  профиль  глаза  местной  гипотензивной  
терапией, выявив повышение уровня провоспалительных 
цитокинов  в  слезной  пленке  у  пациентов,  получавших  
длительное местное лечение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Формирование новых путей оттока в ходе операции 

сопровождается процессами активной репарации повреж-
денной  зоны,  свойственными  физиологической  реакции  
организма  на  хирургическую  травму,  однако  такие  про-
явления  приводят  к  снижению  гипотензивного  эффекта  
в  отдаленном  периоде.  Знание  современных  аспектов  
патоморфологических процессов, происходящих в области 
фильтрационной зоны, призвано стимулировать разработ-
ку  новых  методов  пролонгации  действия  фильтрующей  
хирургии.
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раны, при этом через ее края мигрируют эпителиальные 
клетки. Эпителий конъюнктивы дифференцируется в более 
подвижный  фенотип  с  утратой  полудесмосом,  которые  
связывают эпидермис с базальной мембраной [26], наруша-
ется экспрессия интегринов [27], происходит образование 
и сборка внутриклеточных гладкомышечных α-актиновых 
филаментов [28]. Через 1–2 дня в области краев раны запу-
скается пролиферация эпителиальных клеток. Тромбоциты, 
поврежденные клетки и макрофаги высвобождают факторы 
роста, которые инициируют формирование грануляционной 
ткани. Новый матрикс состоит из рыхлой соединительной 
ткани, фибробластов, новообразованных кровеносных со-
судов  и  макрофагов.  Фибробласты  облегчают  миграцию  
клеток и их пролиферацию, способствуя ремоделированию 
ЭЦМ. Макрофаги, в свою очередь, секретируют цитокины, 
которые индуцируют фиброплазию и ангиогенез, обеспе-
чивая клеточный метаболизм кислородом и питательными 
веществами за  счет образования новых кровеносных со-
судов. К проангиогенным факторам относятся сосудистый 
эндотелиальный фактор роста (VEGF) и основной фактор 
роста  фибробластов,  которые  продуцируют  макрофаги  
и тромбоциты. N. Nissen показал, что антитела, блокирую-
щие эти факторы роста, практически полностью подавляют 
процессы ангиогенеза в ране [29]. 

Фиброплазия — процесс замещения ЭЦМ фибробла-
стами,  мигрирующими  в  рану.  Фиброплазию  запускают  
факторы роста, такие как TGF-β и тромбоцитарный фактор 
роста, которые стимулируют образование ЭЦМ, пролифе-
рацию  фибробластов  и  дифференцировку  фибробластов  
в миофибробласты. V. Moulin и соавт. [30] показали зависи-
мость фиброплазии именно от присутствия фибробластов, 
а  не  миофибробластов.  Миофибробласты  способствуют  
закрытию раны благодаря смыканию ее краев и форми-
рованию ЭЦМ. Миграция фибробластов в рану обуслов-
лена хемотаксисом в направлении растворимых факторов, 
механизмами  контактного  ориентирования,  миграцией  
по неоднородностям матрикса, на которых они оседают, 
и  так  называемым  гаплотаксисом  —  движением  клеток  
по  градиенту  поверхностных  молекул  адгезии.  Эти  про-
цессы иллюстрируют взаимосвязь ЭЦМ и фибробластов, 
так как последние синтезируют и осуществляют ремодели-
рование ЭЦМ, регулирующего подвижность фибробластов. 
Миграция фибробластов в фибриновый сгусток и сквозь 
него  невозможна  без  деградации  ЭЦМ.  При  миграции  
фибробластов через интерфейс фибронектина между ним 
и подлежащим субстратом формируется тракция, из-за чего 
рана стягивается. Этот процесс облегчается благодаря вы-
свобождению матриксных металлопротеиназ (ММР) [31]. 

Рисунок. Схема рубцовых процессов конъюнктивальной раны по T. Shaarawy [17]
Figure. Schematic pathways involved in conjunctival wound healing by T. Shaarawy [17]
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ММР катализируют деградацию ЭЦМ, создавая тем самым 
коридор  для  миграции  фибробластов.  Работу  ММР  по-
давляют их  тканевые ингибиторы (TIMP).  Соотношение  
ММР  и  TIMP  определяет  баланс  между  разрушением  
тканей  и  синтезом  ЭЦМ.  TGF-β  и  IL-4,  синтезируемые  
тучными клетками, стимулируют выработку коллагена [32]. 
D. Desjardins и соавт. [33], M. Miller и соавт. [34] на экс-
периментальных  моделях  хирургии  глаукомы  показали,  
что  коллаген  является  основным  компонентом  раневого  
матрикса.

3. Фаза ремоделирования. Стадия образования матрикса 
и ремоделирования является завершающим этапом зажив-
ления раны. По времени она совпадает с формированием 
грануляционной ткани, но, в отличие от формирования гра-
нуляций, продолжается в течение месяцев после появления 
раны.  Она  характеризуется  ремоделированием  матрикса,  
дифференцировкой клеток, их созреванием и апоптозом. 
В процессе ремоделирования раны фибробласты начинают 
дифференцироваться в миофибробласты. 

Согласно A. Desmouliere и соавт., после заживления 
раны  и  восстановления  нормальной  тканевой  структуры  
количество фибробластов и миофибробластов уменьшается 
за счет активации механизмов апоптоза [35, 36]. 

Большую  роль  в  процессе  регулирования  раноза-
живления играют цитокины, факторы роста и протеазы, 
в том числе TGF-β [37]. R. Tripathi и соавт. [38] отмети-
ли  существенное  повышение  TGF-β  во  влаге  передней  
камеры при глаукоме. Также важную роль в рубцевании 
играет  фактор  роста  соединительной  ткани  (CTGF)  
и VEGF [39–43]. 

Изучение  цитокинового  профиля  также  играет  не-
маловажную  роль.  Его  исследование  во  влаге  передней  
камеры позволило установить роль воспаления в патогенезе 
глаукомы.  Так,  J.  Chua  и  соавт.  [44]  выявили  признаки  
хронического провоспалительного процесса с повышением 
интерлейкинов-1, -2, -6, -10 и -12, а также интерферонов-α 
и -γ при разных формах глаукомы. Отечественные авторы 
установили, что риск избыточного рубцевания может быть 
связан со скоростью стабилизации IL-17 после хирургиче-
ского вмешательства, однако его концентрация сама по себе 
не оказывает существенного влияния на рубцевание [45]. 
L.  Malvitte  и  соавт.  [46]  показали  возможность  влияния  
на  цитокиновый  профиль  глаза  местной  гипотензивной  
терапией, выявив повышение уровня провоспалительных 
цитокинов  в  слезной  пленке  у  пациентов,  получавших  
длительное местное лечение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Формирование новых путей оттока в ходе операции 

сопровождается процессами активной репарации повреж-
денной  зоны,  свойственными  физиологической  реакции  
организма  на  хирургическую  травму,  однако  такие  про-
явления  приводят  к  снижению  гипотензивного  эффекта  
в  отдаленном  периоде.  Знание  современных  аспектов  
патоморфологических процессов, происходящих в области 
фильтрационной зоны, призвано стимулировать разработ-
ку  новых  методов  пролонгации  действия  фильтрующей  
хирургии.
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