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Регенерация раны — комплексный и динамичный 
процесс [1]. В норме процесс заканчивается полной 
эпителизацией раны. Однако на регенерацию могут 
влиять различные факторы: сопутствующие заболева-
ния, снижение иммунной реактивности, присоедине-
ние вторичной инфекции, несостоятельность крово-
снабжения поврежденной области, препятствующие 
заживлению [2]. Далеко не всегда существующие 
стандартные методики лечения при этом оказываются 
эффективными, что обусловливает необходимость ос-
воения новых средств и методов для лечения длитель-
но незаживающих ран кожи [3]. В странах Европы и 
Северной Америки только венозными язвами нижних 
конечностей страдают по меньшей мере 0,8—1,5% 
населения, а в возрастной группе старше 65 лет их 
частота достигает 3,6%. Затраты, связанные с лечени-
ем язв, составляют 1—2% бюджета здравоохранения 
этих государств. Упорное, длительное течение забо-
левания, развитие осложнений часто приводят к утра-
те трудоспособности. Инвалидность устанавливают у 
10—67% больных с язвами нижних конечностей [4].

Таким образом, лечение длительно незажива-
ющих ран и язв различной этиологии является на-
сущной междисциплинарной проблемой, решени-
ем которой заняты врачи различных медицинских 
специальностей. Одной из перспективных методик 
является применение аутологичной богатой тром-
боцитами плазмы (БТП), содержащими в своих 
α-гранулах факторы роста, играющие ключевую 
роль в процессах заживления: фактор роста тром-
боцитов (PDGF), инсулиноподобный фактор роста 
(IGF), сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF), тромбоцитарный ангиогенный фактор ро-
ста (PDAF), трансформирующий фактор роста β 
(TGF-β) [5, 6]. При активизации тромбоцитов спе-
циальными веществами-стимуляторами (тромбин, 
хлорид кальция) происходит дегрануляция α-гранул 
и соответственно высвобождение факторов роста, 
играющих ключевую роль в процессах заживления 
ран и регенеративных процессах [7—10].

Цель исследования — определение эффективности 
применения аутологичной БТП в лечении длительно 
незаживающих ран кожи нижних конечностей.
Материалы и методы

Мы получали аутологичную БТП с помощью центрифуги 
PRGF model System IV, BTI, Spain путем однократного медлен-
ного центрифугирования. Из периферической вены пациента в 
4 специальные вакуумные пробирки, по 9 мл каждая, содержащие 
3,8% раствор тринатрия цитрата, забирали 36 мл крови и центри-
фугировали ее в течение 8 мин. В результате вращения кровь в 
пробирках разделялась на 3 слоя: нижний слой — эритроциты, 
средний слой — прослойка лейкоцитов, верхний слой — плаз-
ма, обогащенная тромбоцитами, которую также можно было 
разделить на 3 слоя — верхний слой (2 мл) — плазма, в которой 

концентрация тромбоцитов равна таковой в крови, средний слой 
(1 мл) — богатая тромбоцитами плазма (концентрация которых в 
2—3 раза превышает физиологическую), нижний слой (1 мл) — 
плазма, наиболее богатая тромбоцитами. С помощью дозатора за-
бирали верхний слой плазмы, сначала 1 мл, затем еще 1 мл, всего 
2 мл, из каждой пробирки в отдельную пробирку. Затем забирали 
средний слой (по 1 мл) в отдельную пробирку и нижний слой, все-
го 1 мл, 5 раз по 0,2 мл, чтобы не захватить прослойку лейкоцитов 
и эритроциты, также в другую пробирку. Затем из последней про-
бирки отливали 2 мл, добавляли хлорид кальция, тщательно пере-
мешивали и набирали в 2 инсулиновых шприца, по 1 мл каждый. 
Далее обкалывали рану по периферии (20 уколов по 0,1 мл). Затем 
смешивали плазму из среднего и оставшегося нижнего слоя в од-
ной пробирке, добавляли хлорид кальция в том же соотношении и 
перемешивали. Далее плазму переливали в чашку Петри и стави-
ли в термостат с температурой 37оС до образования фибриновой 
пленки (около 20 мин). После этого плазму применяли в виде ап-
пликации на раневой дефект и закрывали сухой салфеткой на 24 ч.

В исследовании приняли участие 60 человек в возрасте от 56 
до 95 лет, у которых имелась рана кожи нижних конечностей, не 
заживающая более 4 нед, возникшая вследствие либо хронической 
венозной недостаточности, либо диабетической ангиопатии. В за-
висимости от этого выделили 3 группы пациентов. В 1-ю группу 
(n = 25) включили больных с желтыми длительно незаживающи-
ми ранами кожи нижних конечностей, вызванными хронической 
венозной недостаточностью, во 2-ю группу вошли 20 пациентов 
с длительно незаживающими желтыми ранами кожи нижних ко-
нечностей, возникшими вследствие диабетической ангиопатии. 
При наличии нескольких этиологических факторов, приведших 
к формированию длительно незаживающей раны, отбор больных 
в группу исследования проводили по превалирующему фактору. 
Доказано, что лечение больных с длительно незаживающими яз-
вами, возникшими на фоне хронической венозной недостаточно-
сти, наиболее эффективно, поэтому 3-ю группу (группу контроля) 
составили 20 пациентов с длительно незаживающими желтыми 
язвами вследствие хронической венозной недостаточности.

Всем больным до лечения был проведен комплекс лабора-
торно-инструментальных исследований (клинический анализ 
крови, общий анализ мочи, биохимический анализ крови, коа-
гулограмма крови, электрокардиография, эхокардиография, доп-
плерография сосудов нижних конечностей). Также до и после 
лечения осуществляли микробиологический посев отделяемого 
язвы на питательные среды с целью установления этиологически 
значимых микроорганизмов, вызвавших инфицирование раны. 
Пациентам первых двух групп для лечения применяли аутоло-
гичную БТП в виде инъекций (20 уколов по 0,1 мл) в края раны, 
а также в виде аппликации на всю поверхность язвенного дефек-
та (фибриновая пленка) и затем язву закрывали сухой салфеткой 
на 24 ч. Через 24 ч рану вновь открывали и до следующей про-
цедуры (в течение 1 нед) каждый день проводили традиционный 
туалет раны (перевязка с раствором антисептика). Ввиду субъек-
тивизма и как следствие недостаточной точности при последую-
щей интерпретации результатов лечения при оценке эффектив-
ности методики по характеру болевых ощущений или визуально 
по состоянию самой раны, раневого отделяемого и окружающих 
тканей мы оценивали клиническую эффективность только с по-
мощью объективных методов исследования — метода контакт-
ной планиметрии, с учетом краевой и очаговой эпителизации, а 
также гистологического метода. Измерение сокращения площа-
ди ран в процессе лечения проводили в процентном выражении 
по методике, предложенной Л.Н. Поповой (1942) [11]. У пациен-
тов контрольной группы применяли традиционное лечение язв в 
соответствии с медико-экономическими стандартами.
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Результаты и обсуждение
Степень уменьшения площади язвенной поверх-

ности за сутки у больных 1-й группы составила в сред-
нем 3,1 ± 0,4% (p < 0,05), у больных 2-й группы — 3,1 
± 0,4% (p < 0,05), в контрольной группе — 1,1 ± 0,3% 
(p < 0,05). Полученные результаты свидетельствуют 
о статистически значимом увеличении скорости за-
живления язв у больных 1-й и 2-й группы по сравне-
нию с контролем. Так, степень уменьшения площади 
язвенной поверхности за сутки у больных 1-й и 2-й 
группы была одинаковой и составила в среднем по 
3,1 ± 0,4%, что примерно в 3 раза превышает дан-
ный показатель в контрольной группе, составивший 
в среднем 1,1 ± 0,3% (см.рисунок). Данные результа-
ты свидетельствуют о том, что применение БТП на 
трофические язвы оказало существенное влияние на 
раневой процесс в виде улучшения процессов реге-
нерации и ускорения заживления язвенных дефек-
тов. Учитывая то, что лечение в обеих группах было 
однотипным и дополнительного воздействия лекар-
ственными препаратами, стимулирующими заживле-
ние, в основной группе не проводилось, полученные 
результаты можно связать с действием аутологичной 
БТП. Через 5 нед от начала лечения трофические язвы 
в 1-й группе полностью зажили у 13 (52%) больных. 
Площадь неэпителизировавшихся трофических язв у 
8 (32%) больных 1-й группы уменьшилась более чем 
на 50%, у 4 (16%) больных — менее чем на 50%. Во 
2-й группе раны полностью зажили у 7 (35%) боль-
ных. Площадь неэпителизировавшихся трофических 
язв у 8 (40%) больных 2-й группы уменьшилась бо-
лее чем на 50%, у 5 (25%) больных — менее чем на 
50%. В контрольной группе язвы полностью зажили 
у 1 (5%) больного. Площадь незаживших язв умень-
шилась более чем на 50% у 2 (10%) больных, менее 
чем на 50% — у 5 (25%) больных. Отсутствие эф-
фекта от проводимого лечения в контрольной группе 
отмечено у 12 (60%) больных. Также было доказано, 
что различия в скорости заживления у больных ос-
новных групп, у которых рана существовала меньше 
6 мес (3,8 ± 0,6%), и у больных, у которых рана суще-
ствовала больше 1 года (2,7 ± 0,3%; p < 0,05), были 
статистически значимы. Различия в скорости зажив-
ления у больных основных групп в возрасте от 56 до 
75 лет (3,7 ± 0,6%) и в возрастной группе от 76 до 95 
лет (2,2 ± 0,5%; p < 0,05) также оказались статистиче-
ски значима. Таким образом, можно сделать вывод, 
что скорость заживления ран напрямую зависит от 
времени, в течение которого существует рана, и от 
возраста больного.

По результатам гистологического исследования к 
14-му дню у больных основных групп структура тка-
ни стала более организованной и определенной по 
сравнению с таковой в 1-й день, появились столби-
ки плотно упакованных базальных клеток. По краям 
раны появилась кератинизация эпидермиса. Увели-
чилось количество фибробластов и пучков коллаге-
на. Начался ангиогенез. Таким образом, появилась 
отчетливая тенденция к эпителизации. В контроль-
ной группе на 14-й день в некоторых случаях появи-
лось лишь незначительное улучшение по сравнению 
с 1-м днем, по сравнению с основными группами не 
был выражен ангиогенез, было отмечено появление 
меньшего количества фибробластов, а также наблю-
далась дезорганизация пучков коллагена.

При анализе данных бактериологического иссле-
дования установлено, что до начала лечения микро-
организмы высевались практически у всех больных 
1-й, 2-й основных и контрольной групп. Исходный 
уровень микробной обсемененности во всех груп-
пах был выше «критического» и составлял в среднем 
106—108 микробных тел на 1 г ткани. В большинстве 
случаев у больных была выделена монокультура. 
В монокультурах наиболее распространенным видом 
был Staphylococcus aureus. Из ассоциаций наиболее 
распространенными видами возбудителей были ас-
социации Staphylococcus aureus с Klebsiella group и 
Pseudomonas aeruginosa. Микроорганизмы отлича-
лись высокой антибиотикорезистентностью. Наи-
большая (98%) резистентность выявлена к пеницил-
лину, ампициллину, пиперациллину. К меропенему 
(80%), моксифлоксацину (77,7%) отмечена наиболь-
шая чувствительность микроорганизмов, высеянных 
из отделяемого трофических язв больных всех групп. 
В большинстве случаев в основных группах при по-
севе отделяемого после 14-го дня по сравнению с по-
севом в 1-й день высевался другой микроорганизм. 
В 90% случаев это был Staphylococcus aureus в кон-
центрации 105 микробных тел на 1 г ткани, что, ве-
роятно, связано с тем, что золотистый стафилококк 
в норме входит в состав кожной биоты, т. е. можно 
предположить, что активизация процесса регенера-
ции, вызванная введением факторов роста в рану, ак-
тивизирует также и местный иммунитет. В меньшем 
проценте случав уровень микробной обсемененности 
оставался на прежнем уровне. В единичных случаях 
микроорганизмы вообще не высевались, либо уро-
вень микробной обсемененности возрастал во втором 
посеве по сравнению с первым, что могло было быть 
вызвано субъективными факторами (качество забора 
материала, процесс транспортировки, время высева, 
качество среды и т. д.), либо в первом посеве микро-
организмов не найдено, в то время как во втором посе-
ве высевался Staphylococcus aureus, что, по-видимому, 
связано с применением до начала исследования паци-
енткой раствора антисептика. В контрольной группе 
у 50% больных во втором посеве, сделанном на 14-е 
сутки, уровень микробной обсемененности незначи-
тельно превышал таковой в первом посеве. В 28,6 % 
случаев инфицированность раны оставалась на преж-
нем уровне, в 10% в первом анализе микроорганизмов 
не обнаружено, в то время как во втором анализе они 

Степень уменьшения площади язвенной поверхности за сутки 
(в %) больных 1-й, 2-й основных и контрольной групп.
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были обнаружены, что, видимо, связано с изменением 
подхода к лечению язв у данных пациентов. В 5% слу-
чаев ни в первом, ни во втором анализе микроорга-
низмов не обнаружено, что, возможно, было связано с 
нарушением техники проведения посева.

При анализе результатов бактериологического 
исследования получены достаточно противоречивые 
данные, тем не менее есть основания предполагать, 
что применение БТП приводит в активизации мест-
ного иммунитета в ране, видимо, посредством при-
влечения в патологический очаг клеток иммунной 
системы. Однако требуется проведение дальнейших, 
более тщательных исследований для подтверждения 
или опровержения выдвинутых гипотез.

Таким образом, применение аутологичной БТП 
является перспективным для решения проблемы 
длительно незаживающих ран кожи. Показана вы-
сокая эффективность данной методики, ее исполь-
зование в практическом здравоохранении может 
привести к более быстрому излечению длительно 
незаживающих ран кожи различной этиологии и тем 
самым к улучшению качества жизни и уменьшению 
инвалидизации пациентов, страдающих от таких 
язв. Тем не менее остается еще множество неясных 
вопросов, требующих дальнейшего уточнения.
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