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ФАКТОРЫ РОСТА В ТЕРАПИИ ЯЗВЕННЫХ ДЕФЕКТОВ ПРИ СИНДРОМЕ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ

© Е.Ю.Комелягина1,2*, М.Б.Анциферов1,2

1Эндокринологический диспансер Департамента здравоохранения города Москвы, Москва 
2Российская медицинская академия непрерывного последипломного образования, Москва

Факторы роста играют одну из ключевых ролей в процессе заживления ран. Их дефицит приводит к хронизации 
процесса и длительным срокам заживления раневых дефектов. В этой связи в терапии хронических ран, включая 
язвенные дефекты при синдроме диабетической стопы, применяются различные факторы роста. Целью настоящего 
обзора явился анализ данных литературы по эффективности применения эпидермального фактора роста, плазмы, 
обогащенной тромбоцитами, тромбоцитарного фактора роста у пациентов с синдромом диабетической стопы. Ана-
лизировалось влияние терапии указанными факторами роста на заживление язвенных дефектов и его сроки. Данные 
опубликованных работ демонстрируют положительное влияние различных факторов роста на течение процесса за-
живления язвенных дефектов при синдроме диабетической стопы. Однако уровень доказательной базы большин-
ства исследований невысок. В этой связи в настоящее время нет возможности сделать заключение о преимуществе 
терапии факторами роста. Необходимы дальнейшие исследования эффективности лечения факторами роста язвен-
ных дефектов при синдроме диабетической стопы с высоким уровнем доказательности для обоснования их приме-
нения в рутинной клинической практике.
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Growth factors play a key role in wound healing, deficiency of which leads to delayed healing. Various growth factors are 
used in the treatment of chronic wounds, including diabetic foot ulcers. The purpose of this review was to analyse the 
literature data on the effectiveness of epidermal growth factor, platelet-rich plasma and platelet growth factor in patients 
with diabetic foot syndrome. The effect of treatment with these growth factors on healing of diabetic foot ulcers and healing 
time were analysed. Published studies, mostly with low level of evidence, demonstrate a positive effect of various growth 
factors on the healing process of diabetic foot ulcers. Currently, there is no conclusion on the advantages of growth factor 
therapy. Further studies with a high level of evidence are needed to justify their use in routine clinical practice.
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Обширное семейство различных факторов роста 
(ФР) играет ключевую роль в процессе заживления ран 
на всех стадиях процесса. ФР являются полипептидами, 
реализуют свои действия через паракринный, аутокрин-
ный и эндокринный пути передачи сигнала. Связываясь 
со специфическими рецепторами клеточной поверхно-
сти, они стимулируют хемотаксис и клеточную пролифе-
рацию, обеспечивая взаимодействие клеток различных 
типов, контролируют формирование внеклеточного ма-
трикса (ВКМ) и ангиогенеза, регулируют процессы эпите-
лизации [1–3]. В табл. 1 приведены данные о ФР, участву-
ющих в процессе заживления раневых дефектов. 

На ранних стадиях первой фазы течения раневого 
процесса источником ФР являются активированные 
тромбоциты. Они высвобождают тромбоцитарный фак-
тор роста (ТрФР), трансформирующие факторы роста 
α и β (ТФР-α, TФР-β), тромбоцитарный фактор 4 [4, 5]. 

ТрФР и ТФР-β стимулируют приход макрофагов, игра-
ющих одну из ведущих ролей в борьбе с элиминацией 
чужеродных агентов и в подготовке раневого ложа к на-
чалу пролиферативной фазы. Макрофаги выделяют ФР, 
ответственные за ангиогенез, приток к очагу повреж-
дения фибробластов – ключевых клеток следующей, 
пролиферативной фазы заживления раны. Фибробла-
сты ответственны за синтез компонентов ВКМ, включая 
коллаген, вырабатывают факторы роста фибробластов 
(ФРФ) и кератиноцитов (ФРК), которые модулируют ми-
грацию и пролиферацию клеток, участвующих в репа-
рации и эпителизации раны [4, 6]. Во время пролифе-
ративной фазы заживления ран происходит клеточная 
дифференцировка. При этом часть клеток трансфор-
мируется в клетки с другим фенотипом, морфологией 
и  функциями, например эндотелиально-мезенхималь-
ная или эпителиально-мезенхимальная трансформация 
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[7, 8]. Ведущая роль в данном процессе принадлежит 
ФР, в частности ТФР-β [9]. 

У пациентов с синдромом диабетической стопы (СДС), 
который характеризуется наличием инфекции, язвы  
и/или деструкции глубоких тканей, связанных с невро-
логическими нарушениями и снижением магистрально-
го кровотока в артериях нижних конечностей различной 
степени тяжести [10], нарушены все фазы заживления 
раны. Одной из причин данной ситуации является дефи-
цит ФР, цитокинов, хемокинов, ответственных за инициа-
цию и последующее поддержание репаративных процес-
сов в ране. Получены данные о сниженном содержании 
у больных с СДС следующих ФР и рецепторов к ним: ФРК, 
ТФР-β, ТрФР, сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(СЭФР), фактор роста нервов (ФРН), интерлейкины: IL-8, 
IL-10, IL-15, нейротрофин-3 (NT-3) [4–6]. 

Учитывая ведущую роль ФР в различных фазах зажив-
ления ран и дефицит последних у больных с СДС, вопрос 
об использовании лекарственных препаратов на основе 
ФР является актуальной проблемой клинической эндо-
кринологии и хирургии. В данном обзоре рассматрива-
ются данные об эффективности применения ФР в  тера-
пии язвенных дефектов у больных с СДС. 

ЭПИДЕРМАЛЬНЫЙ ФАКТОР РОСТА

Эпидермальный фактор роста (ЭФР) был открыт 
в слюнных железах мыши в 1962 г. [11]. Он  секретируется 

тромбоцитами, макрофагами, моноцитами и фиброб-
ластами. ЭФР стимулирует продукцию фибронектина 
(одного из компонентов ВКМ), не влияет на продукцию 
коллагена, воздействует на эпидермальные и гладко-
мышечные клетки, а также фибробласты, используя ау-
токринный и паракринный пути передачи сигнала [12, 
13]. ЭФР связывается со своими рецепторами, которые 
расположены в базальном слое эпидермиса, приводя 
к димеризации и аутофосфорилированию последнего 
[14]. В результате увеличиваются пролиферация и ми-
грация эпителия в рану, стимулируется выработка фи-
бронектина и увеличивается число фибробластов в ране 
[15]. В  эксперименте на животных было продемонстри-
ровано, что ЭФР способствует регенерации эпидермиса 
у свиней и эпителизации роговицы у кроликов [4].

В одном из первых клинических рандомизированных 
исследований эффективность ЭФР в виде крема оцени-
валась на донорских участках забора кожи для последу-
ющих пластических операций. Было выявлено, что ЭФР 
уменьшает время заживления раны на 1,5 дня. Разница 
оказалась значимой, но с клинической точки зрения 
такое снижение значения не имело [16]. Обзор данных 
литературы относительно использования ЭФР при СДС 
выявил значительную неоднородность как дизайна ис-
следований, так и полученных данных по эффективно-
сти. В табл. 2 приведены результаты исследований по 
оценке эффективности ЭФР в лечении язвенных дефек-
тов при СДС.

Таблица 1. Факторы роста, источник их происхождения, точки приложения [4] 

Фактор 
роста Источник синтеза Точки приложения

(механизм действия)

ТрФР Тромбоциты
Хемоаттракция и митогенная активность  

для фибробластов, гладкомышечных клеток, 
макрофагов, клеток воспаления

ТФР-α
Эндотелий, фибробласты, макрофаги, 

кератиноциты, гепатоциты, 
эозинофилы

Митогенный потенциал для кератиноцитов  
и фибробластов. Принимает участие в ангиогенезе

ТФР-β Тромбоциты
Хемоаттракция для нейтрофилов, макрофагов,  

фибробластов, стимулирует синтез коллагена, образование 
грануляционной ткани, реэпителизацию 

СЭФР Эндотелий Потенциальный митоген  
для эндотелиальных клеток

ЭФР Тромбоциты, почки, слюнные железы, 
слезные железы

Увеличивает количество фибробластов в ране,  
способствует регенерации эпидермиса

ФРФ 
Фибробласты, эндотелий, 
гладкомышечные клетки, 

хондроциты

Митогенный потенциал  
для эндотелиальных клеток.  

Принимает участие в ангиогенезе 

ФРК Фибробласты Стимулирует синтез кератиноцитов

ИФР Печень, легкие, сердце, 
поджелудочная железа, мозг, мышцы

Стимулирует синтез гликогена и транспорт глюкозы  
и аминокислот через клеточную мембрану.  

Увеличивает синтез коллагена фибробластами.

Примечания: ТрФР – тромбоцитарный фактор роста; ТФР-αβ –  трансформирующие факторы роста α и β;  
СЭФР – сосудистый эндотелиальный фактор роста; ЭФР – эпидермальный фактор роста; ФРФ – фактор роста фибробластов;  
ФРК – фактор роста кератиноцитов; ИФР – инсулиноподобный фактор роста.
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Согласно представленным данным, ЭФР может при-
меняться в виде крема, геля, спрея и внутрираневых 
инъекций. В исследования включались пациенты как 
с  поверхностными ранами (степень по Вагнеру – I), так 
и  с остеомиелитом (III степень по Вагнеру) и некрозом 
всех слоев кожи или гангреной (IV степень по Вагнеру). 
При этом нет ясности, каким образом применяется пре-
парат при гангрене. Следует отметить, что исследователи 
по-разному оценивали эффективность применения ЭФР. 
В работах по местному применению ЭФР в виде геля, 

крема или спрея первичной конечной точкой было коли-
чество заживших ран за определенный период времени 
[17–19, 21]. Практически во всех работах по внутриране-
вым инъекциям ЭФР в качестве первичной конечной точ-
ки использовался процент грануляционной ткани в ране, 
что является субъективным параметром и не свидетель-
ствует о самом факте заживления раны и его сроках [15, 
20, 22–24]. Согласно данным, представленным в таблице, 
вне зависимости от лекарственной формы ЭФР и глу-
бины раны по классификации  Вагнера во  всех работах 

Таблица 2. Исследования по оценке эффективности эпидермального фактора роста в лечении язвенных дефектов при синдроме диабетической 
стопы

Исследование Дизайн Лекарственная 
форма ЭФР

Количество
пациентов

(n)

Глубина 
язвенных 
дефектов  

по Вагнеру

Результат

Tsang et al., 
Китай 
[17]

Р, К, ДС, 
наблюдение-  

1 год

Крем с 0,02% 
или 0,04% ЭФР

61 
[3 группы: 19 

(крем Актовегин), 
21 (0,02% ЭФР и 

крем Актовегин), 
21 (0,04% ЭФР и 

крем Актовегин)]

I–II
Крем с 0,04% ЭФР с кремом 

Актовегин ускоряет 
заживление 

Acosta et al., 
Куба [15] 

НР, НК
только  

в стационаре

Внутритканевые 
инъекции  

25 мг в шприце
29 III–IV Увеличение грануляционной 

ткани в ране

Hong et al., 
Корея
[18]

П, О Спрей с 0,005% 
ЭФР

89
 (21 – станд. 

лечение;  
68 – ЭФР)

II–III Заживление в 76% случаев  
за 46 дней

Viswanathan, 
Pendsey, Индия
[19] 

К, Р, ДС, Мн Гель со 150 мг/г 
ЭФР 

60
(плацебо – 30; 

ЭФР – 30)
НД Гель с ЭФР ускоряет 

заживление

Fernandez-
Montequin  
et al., Куба
[20] 

Р, НК, ДС, Мн,
наблюдение –  

1 год

Внутритканевые 
инъекции  

75 или 25 мкг 
ЭФР в шприце

41
 (1: 23 – 75 мкг 

ЭФР; 
  2: 18 – 25 мкг 

ЭФР)

III–IV

Большее количество 
пациентов с увеличением 

грануляционной ткани (>50%) 
в группе 75 мкг ЭФР (p<0,00)

Tuyet et al., 
Вьетнам
[21]

НК,  
наблюдение  

8 нед

Спрей с 0,005% 
ЭФР 28 II–III Заживление в 56,5% случаев  

за 39 дней

Fernandez-
Montequin  
et al., Куба
[22]

Р, К, ДС, Мн,
наблюдение –  

1 год

Внутритканевые 
инъекции  

75 мкг или 25 мг 
ЭФР в шприце

149
[3 группы: 

53 (75 мкг ЭФР); 
48 (25 мкг ЭФР); 

48 (плацебо)]

III–IV

Тенденция к более раннему  
и полному ответу  

(>50% грануляционной ткани, 
покрывающей поверхность 

раны) при 75 мкг ЭФР

Fernandez-
Montequin  
et al., Куба
[23] 

НР, НК,  
до полного 
заживления 

Внутритканевые 
инъекции  

75 мкг в шприце
20 II, III, IV

Полное заживление 
достигнуто в 54% случаев  

за 20 нед

Gomes-Villa R.  
et al. [24] Р, К, ДС

Внутритканевые 
инъекции  

75 мкг в шприце

30  
(15 – плацебо;

15 – ЭФР)
I–II

Большее количество 
заживших ран (4 vs 0, p=0,033) 

и значительное снижение 
размеров  

(12,5 vs 5,2 см2, p=0,049)  
при 75 мкг ЭФР

Примечания: Р – рандомизированное; НР – нерандомизированное; К – контролируемое; НК – неконтролируемое; ДС – двойное слепое;  
П – проспективное; О – открытое; Мн – многоцентровое; НД – нет данных
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отмечено положительное влияние препарата на зажив-
ление язвенных дефектов при СДС. Однако в настоящее 
время полученные данные не дают возможности сделать 
однозначный вывод о клинической эффективности ЭФР 
в плане сроков полной эпителизации язвенных дефектов 
при СДС. 

ПЛАЗМА, ОБОГАЩЕННАЯ ТРОМБОЦИТАМИ

Как указывалось выше, основным источником ФР при 
заживлении ран являются тромбоциты. После наруше-
ния целостности кожных покровов, наряду с вазокон-
стрикцией, происходит агрегация тромбоцитов с целью 
остановки кровотечения и высвобождения из α-гранул 
тромбоцитов различных ФР, необходимых для зажив-
ления раны: ТрФР, ТФР-β, СЭФР, ЭФР. В α-гранулах также 
содержатся фибриноген, фибронектин и витронектин 
[25, 26].

Метод обогащения тромбоцитами собственной плаз-
мы крови основан на дегрануляции α-гранул с высвобо-
ждением содержащихся в них различных ФР. В качестве 
активатора может выступать CaCl2, тромбин или глюко-
нат кальция. Кровь пациента предварительно центри-
фугируется. Ее количество зависит от размера раны (как 
правило, от 5 до 20 мл), но возможно применение как 
меньшего, так и большего количества крови. В результате 
центрифугирования цельной крови образуются 3  слоя: 
1-й слой – плазма, содержащая низкое количество тром-
боцитов («бедная» плазма); 2-й слой – плазма, содержа-
щая большое количество тромбоцитов («богатая» плаз-
ма); 3 слой – эритроциты. Впоследствии 1-й и  2-й слои 
плазмы подвергаются активации, которая заключается 
в дегрануляции α-гранул с высвобождением ФР. Активи-
рованная плазма помещается в термостат в стеклянных 
емкостях на 35–45 минут. В результате этой процедуры 
образуется гель, который накладывается в виде апплика-
ции на рану. 

Первые работы по оценке эффективности данного 
метода были опубликованы около 30 лет назад [27–30]. 
Результаты оказались противоречивыми, однако было 
сделано важное заключение, что данный метод может 
применяться только в качестве дополнительного к стан-
дартному и у очень небольшого количества пациентов. 
Использование его в качестве альтернативы стандартно-
му лечению не имеет смысла [4]. 

Следует отметить, что работ, посвященных оценке 
клинической эффективности данного метода, не так 
много. Так, по результатам одного систематического 
обзора, в котором проанализировано 1165 тезисов, от-
носящихся к применению аутоплазмы, обогащенной 
тромбоцитами, лишь 11 исследований были включены 
в  окончательный анализ. Подавляющее большинство 
работ выполнялись в эксперименте и относились к науч-
ным, а не клиническим исследованиям [31]. По данным 
обзора, 90% язвенных дефектов, на которые наносились 
аппликации плазмы, обогащенной тромбоцитами, за-
живали за 7,8±2,7 нед, а в группе контроля  – за 8,3±3,7 
нед (разница была незначимой, р=0,115). При этом 
скорость заживления была достоверно выше в группе, 
получающей лечение плазмой, обогащенной тромбо-
цитами (0,68±0,56 vs 0,39±0,09 (см2), р<0,001). Это дало 
основание авторам сделать заключение о  преимуще-

стве метода перед использованием только стандартной 
терапии [31]. Однако необходимо отметить, что уровень 
доказательности полученных данных в  анализируемых 
в обзоре работах был невысок: лишь одна работа была 
рандомизированным двойным слепым плацебо-контро-
лируемым исследованием. Методика аппликации была 
различной: в  одних работах гель с  плазмой наносился 
1  раз, в  других – 2 раза в неделю. В одной из работ  – 
5  раз за 12 нед. Такой важный показатель, как продол-
жительность существования раны до включения в про-
токол, указан в 7 из 11 работ, а  в  сравнении с  группой 
контроля – лишь в 3. Средний размер ран был значимо 
больше в  группе, в которой наносился гель с  плазмой, 
обогащенной тромбоцитами. На основании данного об-
зора можно сделать заключение о необходимости даль-
нейших исследований по отработке единого протокола 
применения метода.

В опубликованных российских работах, посвященных 
лечению язвенных дефектов при СДС с применением 
аутоплазмы, обогащенной тромбоцитами, методики по-
лучения и нанесения препарата, так же как и у зарубеж-
ных коллег, разные. Практически во всех исследованиях 
авторы делают заключение об эффективности данного 
метода в лечении язвенных дефектов при СДС. Следует 
отметить, что в опубликованных работах четко не обо-
значены критерии включения в протокол. Не везде ука-
заны средства местного лечения в группе сравнения, 
а в тех случаях, где местное лечение описано, – отмече-
но большое его разнообразие: от использования самых 
простых антисептических средств до современных инте-
рактивных перевязочных покрытий [32–34]. 

В литературе есть ряд работ, описывающих группы 
пациентов с язвенными дефектами стоп на фоне наруше-
ния магистрального кровотока. В одной из них [35] оце-
нивается эффективность аппликаций геля, содержащего 
аутоплазму, обогащенную тромбоцитами, после транс-
метатарзальной ампутации (26 пациентов) в сравнении 
с контролем (32 пациента). Гель готовился по методике 
с использованием глубокой заморозки плазмы, без до-
бавления активатора. Перед хирургическим вмеша-
тельством пациентам восстанавливался магистральный 
кровоток, при наличии признаков его снижения. На по-
слеоперационную рану гель апплицировали 1 раз в не-
делю в течение месяца. В результате 96,15% ран зажило. 
Инфицирования и других осложнений, включая высокие 
ампутации, не зафиксировано. В группе контроля зажи-
ло 59,47% раневых дефектов за период наблюдения, при 
этом в 40,62% случаев отмечены инфицирование раны 
и  выполнение высоких ампутаций. Авторы делают за-
ключение об эффективности адъювантной терапии плаз-
мой, обогащенной тромбоцитами. К особенностям дан-
ной работы можно отнести тот факт, что в исследование 
включались пациенты с острыми послеоперационными 
ранами, заживление которых отличается от течения хро-
нических длительно не заживающих. В работе не указа-
но, какой вид местного лечения применялся у пациентов 
группы контроля. Тем не менее результаты заслуживают 
внимания и расширяют показания применения плазмы, 
обогащенной тромбоцитами, не только при лечении хро-
нических ран, но и острых послеоперационных [35]. 

В другой работе была проведена ретроспектив-
ная оценка эффективности аппликации обогащенной 
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 плазмы у пациентов с разной степенью ишемии конечно-
сти у пациентов, наблюдающихся в одном центре. В зави-
симости от степени снижения магистрального кровотока 
пациенты были разделены на две группы: группа А – с бо-
лее легкими проявлениями хронической артериальной 
недостаточности (I, IIa, IIb по Покровскому–Фонтейну), 
группа Б – с тяжелыми нарушениями магистрального 
кровотока, включая критическую ишемию (III, IV стадии 
по Покровскому–Фонтейну). Отмечено снижение разме-
ров раны более чем на 50% у большинства пациентов 
обеих групп (86% vs 56%; p=0,23). Снижение размеров 
раны больше чем на 90% и сохранение конечности было 
значимо выше в группе А (83% vs 56%; p=0,02 и 100% vs 
73%; p<0,001 соответственно). Авторы делают заклю-
чение о том, что плазма, обогащенная тромбоцитами, 
является эффективным методом адъювантной терапии 
даже у пациентов с язвенными дефектами на фоне сни-
жения магистрального кровотока в нижних конечностях 
при невозможности его восстановить [36]. Вывод об эф-
фективности метода сделан в одной из работ, представ-
ленной описанием нескольких клинических случаев по 
оценке эффективности плазмы, обогащенной тромбоци-
тами, у пациентов с наличием язвенных дефектов после 
восстановления магистрального кровотока. После рева-
скуляризации пораженной конечности гель с плазмой 
наносился на рану 2 раза в неделю в течение 4 нед и 1 раз 
в неделю в последующие 4 нед, всего выполнялось 12 ап-
пликаций. В среднем за 8 нед размер раны сократился 
на 65,3%. Авторы заключают, что данный метод является 
нетоксичным, не вызывает инфицирования и негативных 
иммунологических реакций, не требует серьезных фи-
нансовых вложений и может способствовать ускорению 
заживления язвенных дефектов у пациентов с сахарным 
диабетом с критической ишемией конечности/ей после 
восстановления магистрального кровотока. В выводах 
авторы также указывают на то, что необходимы дальней-
шие работы по изучению механизма действия плазмы 
и стандартизации протокола ее использования. Между 
тем нельзя не учесть, что в обеих работах не было па-
циентов контрольной группы. В этой связи дальнейшую 
оценку по эффективности использования аутоплазмы, 
обогащенной тромбоцитами, целесообразно проводить 
с участием пациентов контрольной группы, получающих 
стандартную терапию. 

Для приготовления геля, содержащего плазму, обога-
щенную тромбоцитами, наряду с собственной цельной 
кровью, могут использоваться аллогенные тромбоциты 
из донорского банка крови. В работе по оценке эффек-
тивности аллогенных тромбоцитов количество зажив-
ших ран и скорость заживления были значимо выше 
в группе пациентов, получающих лечение гелем, содер-
жащим плазму, обогащенную концентратом аллогенных 
тромбоцитов (79% vs 46%; p<0,05 и 7,0±1,9 vs 9,2±2,2 нед; 
p<0,05). Необходимо отметить, что в данном исследо-
вании в группе контроля в качестве местного лечения 
использовались фибриноген и тромбин, что в рутинной 
практике не применяется. При этом следует иметь в виду, 
что наряду с рядом преимуществ, связанных с отсутстви-
ем проблем с забором аутоплазмы, есть и ограничения. 
Основное из них – это риск инфицирования. Однако по-
лученные данные представляют несомненный интерес 
[37]. 

В ноябре 2018 г. была опубликована работа по оценке 
эффективности системы LeucoPatch в лечении длительно 
не заживающих язвенных дефектов при СДС [38]. Система 
LeucoPatch основана на получении перевязочного сред-
ства, содержащего аутологичные тромбоциты, лейкоци-
ты и фибрин. В основе метода лежит центрифугирование 
цельной венозной крови, но без добавления каких-либо 
дополнительных средств (в методиках для получения 
плазмы, обогащенной тромбоцитами, в пробирки добав-
ляется цитрат натрия в качестве антикоагулянта). Конеч-
ный продукт представляет из себя тонкую циркулярную 
пластину, содержащую фибрин вместе с тромбоцитами 
и лейкоцитами. Наличие фибрина является основным 
отличительным признаком данного метода. При этом 
количество высвобождаемых тромбоцитами ФР равно 
или превышает таковое в других препаратах плазмы, 
обогащенной тромбоцитами. Данная работа была ран-
домизированным многоцентровым контролируемым 
исследованием, проведенным в Великобритании, Дании 
и Швеции. Всего в исследовании приняли участие 269 па-
циентов. Все пациенты получали стандартную терапию, 
но часть из них была рандомизирована для добавления 
к терапии пластин LeucoPatch. Пластину накладыва-
ли 1  раз в неделю в течение 20 недель. Эффективность 
оценивалась по количеству заживших ран за период 
наблюдения в обеих группах и по скорости заживления 
ран. В результате в группе LeucoPatch количество зажив-
ших ран было значимо выше, чем в группе пациентов, 
получающих только стандартную терапию (34% vs 22%; 
p=0,0235). Время заживления было также значимо ко-
роче в группе LeucoPatch (р=0,0246). Авторы делают за-
ключение о том, что применение системы LeucoPatch как 
дополнение к стандартному лечению длительно не зажи-
вающих язвенных дефектов при СДС приводит к значи-
мому улучшению заживления этих ран [38]. 

ТРОМБОЦИТАРНЫЙ ФАКТОР РОСТА 

Эффективность этого ФР доказана у пациентов с на-
личием неинфицированных нейропатических язвенных 
дефектов I, II по Вагнеру [39, 40]. Препарат представлен 
рекомбинантным ТФР, выпускается под названием Ре-
гранекс (OMJ Pharmaceuticals, США), назначается местно 
в виде 0,01% геля. Этот препарат одобрен к применению 
только в США. Несмотря на доказанную клиническую 
и экономическую целесообразность его применения, он 
не имеет широкого применения по ряду причин. Одна из 
них – это доказанный риск канцерогенеза у пациентов, 
которые использовали более трех тюбиков препарата. 
В этой связи препарат может назначаться только если 
возможная польза от его применения превысит риск от 
побочных эффектов и с большой осторожностью у паци-
ентов с диагностированным онкозаболеванием. Еще од-
ной возможной причиной ограниченного применения 
Регранекса является наличие современных, инноваци-
онных препаратов для местного лечения длительно не 
заживающих ран при СДС: биоинженерная искусствен-
ная кожа, препараты, содержащие экстрацеллюлярные 
компоненты, и т.д. В этой связи интерес представляет 
сравнение эффективности Регранекса и других высо-
котехнологичных препаратов. В настоящее время таких 
сравнительных исследований не проводилось [41]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В обзоре были рассмотрены данные об эффективно-
сти некоторых ФР в терапии язвенных дефектов у боль-
ных с СДС. В обзор не были включены данные об ФР, 
которые пока не подтвердили свою эффективность, на-
пример, ТФР-α и -β, СЭФР, ФРФ, ФРК, инсулиноподобный 
фактор роста (ИФР). Практически во всех работах указы-
вается на положительное воздействие рассмотренных 
ФР на течение длительно не заживающих ран при СДС. 

Однако, по мнению международных экспертов, опу-
бликованному как в последней редакции международ-
ного согласительного документа по профилактике и ле-
чению пациентов с СДС, так и в Кохрейновском обзоре, 
в настоящее время нет убедительных данных о преиму-
ществах применения адъювантных методов местного 
лечения, включая терапию ФР. Эксперты указывают, что 
такой вывод сделан в силу того, что в большинстве работ 
есть методологические неточности, которые не позволя-
ют сделать заключение о целесообразности их исполь-
зования в местном лечении хронических длительно не 

заживающих язвенных дефектов при СДС [42, 43]. Для 
получения объективной картины с высоким уровнем до-
казательности необходимы дальнейшие сравнительные 
исследования по изучению эффективности ФР в терапии 
хронических, длительно не заживающих ран при СДС 
с определением четких показаний и противопоказаний, 
оценке профиля их безопасности и разработке стандарт-
ного протокола применения. 
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