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Резюме
Введение. Пролежни остаются одной из наиболее актуальных проблем у пациентов в длительном бессознательном состоянии, 
приводя к значительным медицинским и социальным последствиям. Распространенность заболевания среди госпитали-
зированных больных достигает 18%. При этом у пациентов отделений реанимации риск развития пролежней возрастает 
до 40-60% в зависимости от длительности иммобилизации.
Цель работы. Представить обзор современной литературы относительно патогенеза, диагностики, лечения и профилакти-
ки пролежней, а также рассмотреть морфофункциональные особенности кожи, лежащие в основе развития ишемически 
некротических изменений, и ключевые факторы риска. Дополнительно планируется систематизировать данные по эффек-
тивности профилактических мероприятий в разных клинических группах.
Материалы и методы. В исследовании проанализировано 55 литературных источников из различных баз данных. Изучено 
влияние механического давления, различных физических факторов, химических веществ, микроорганизмов, нарушения сна, 
стресса, системных заболеваний и синдрома последствий интенсивной терапии на барьерную функцию кожи. Рассмотрены 
факторы риска развития пролежней (обратимые — гипотензия, гиповолемия, гипопротеинемия; необратимые — возраст) 
и механизмы их воздействия (ухудшение микроциркуляции, трофики и иннервации вследствие обструкции сосудов, гипоксия 
при длительном — более 1-2 часов — действии давления). Для оценки достоверности данных применен метод метаанализа 
отдельных исследований с высоким уровнем доказательности.
Результаты. Для лечения пролежней в зависимости от стадии заболевания применяются гидроколлоидные, гидрогеле-
вые, альгинатные, гелеобразующие пенные повязки, а также хирургические (в т.  ч. удаление некротизированных тканей) 
и физиотерапевтические методы. Рассмотрены перспективы применения инновационных методов. Сделан вывод о том, 
что своевременные диагностика и лечение пролежней — мультидисциплинарные задачи, сохраняющие высокую актуаль-
ность. Внедрение комплексных профилактических программ позволило снизить частоту тяжелых форм пролежней на 22% 
в наблюдаемых когортах пациентов.
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С овременная медицина во многом стандартизиро-
вала подходы к диагностике и лечению пролеж-
ней. Совместно Европейской консультативной 
группой по пролежням (EPUAP), Национальной 

консультативной группой по пролежням США (NPIAP) 
и Пан-Тихоокеанским альянсом по пролежням (PPPIA) раз-
работаны и внедрены в клиническую практику протоколы 
профилактики, диагностики и лечения пролежней [1, 2]. 
В Российской Федерации действуют Отраслевой стан-
дарт (ОСТ) 91500.11.0001-2002 «Протокол ведения больных. 
Пролежни (L.89)», утвержденный Приказом Минздрава 
России от 17.04.2002 № 123, а также национальный стандарт 
России «Надлежащая медицинская практика. Инфологическая 
модель профилактики пролежней» (Proper medical practice. 
Infological model. Pressure ulcers), ГОСТ Р 56819-2015 [3-5].

Вместе с тем пролежни, распространенность которых среди 
госпитализированных больных достигает 18%, по-прежнему 
являются актуальной клинической задачей [6]. Приводятся дан-
ные о том, что ежегодные затраты государственных больниц 
Австралии на лечение пролежней составляют свыше 9,1 млрд 
долларов, из которых 3,6 млрд связаны с издержками стациона-
ров, обусловленными увеличением продолжительности госпита-
лизации, и 3,5 млрд являются прямыми затратами на лечение [7].

Целью данной работы было представить комплексный 
обзор современного состояния проблемы пролежней, вклю-
чая актуальные патофизиологические механизмы их развития 
и клинические аспекты ведения пациентов: проанализи-
ровать современную литературу о патогенезе пролежней, 
в т.  ч. рассмотреть морфофункциональные особенности кожи 
и патофизиологические процессы (ишемия, реперфузионное 
повреждение, нарушение лимфодренажа и др.), приводящие 
к ишемиче ски-некротическим изменениям тканей; охарак-
теризовать ключевые факторы риска развития пролежней 
(обратимые и необратимые), включая влияние механического 
давления, микробиома кожи, сопутствующих заболеваний 
и индивидуальных особенностей пациента.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В работе исследовались современные подходы к диагности-

ке пролежней – использование шкал оценки риска (Нортон, 
Меддлей), методы микробиологической и морфологической 
диагностики (в т. ч. молекулярно-генетические и масс-спек -
трометрические), определение стадий пролежней (I-IV); 
систематизировались данные о методах лечения пролежней 
на разных стадиях – оптимизация нутритивного статуса, 
позиционирование и ранняя мобилизация, применение 

The current state of the issue of pressure ulcers: relevant 
pathophysiological and clinical aspects
Dmitry O. Putilin1

Vitaliy A. Okhlopkov2

Elena A. Spiridonova3 

1  Federal Scientific and Clinical Center of Reanimatology and Rehabilitation, Moscow, Russia, dmitriy.putilin@mail.ru, 
https://orcid.org/0009-0003-8543-4923 

2  Federal Scientific and Clinical Center of Reanimatology and Rehabilitation, Moscow, Russia, okhlopkov.va@yandex.ru, 
https://orcid.org/0000-0002-4442-2526 

3  Federal Scientific and Clinical Center of Reanimatology and Rehabilitation, Moscow, Russia, spiridonova.e.a@gmail.com, 
https://orcid.org/0000-0002-5230-5725 

Abstract 
Background. Pressure ulcers remain one of the most pressing problems in patients in a prolonged unconscious state, leading to significant 
medical and social consequences. The prevalence of the condition among hospitalized patients reaches 18%. At the same time, in intensive 
care unit patients, the risk of developing pressure ulcers rises to 40-60% depending on the duration of immobilization.
Objective. To provide a review of current literature on the pathogenesis, diagnosis, treatment and prevention of pressure ulcers, as well 
as to examine the morphofunctional features of the skin underlying the development of ischemic necrotic changes and key risk factors. 
Additionally, it is planned to systematize data on the effectiveness of preventive measures in different clinical groups.
Materials and methods. The study analyzed 55 literature sources from various databases. The influence of mechanical pressure, various physical 
factors, chemicals, microorganisms, sleep disturbances, stress, systemic diseases and post intensive care syndrome on skin barrier function was 
studied. Risk factors for pressure ulcer development (reversible – hypotension, hypovolemia, hypoproteinemia; irreversible – age) and their 
mechanisms of action (impaired microcirculation, trophism and innervation due to vascular obstruction, hypoxia under prolonged pressure – more 
than 1-2 hours) were considered. To assess data reliability, a meta analysis method was applied to individual studies with a high level of evidence.
Results. Depending on the disease stage, pressure ulcers are treated with hydrocolloid, hydrogel, alginate, gel forming foam dressings, 
as well as surgical (including removal of necrotic tissue) and physiotherapeutic methods. The prospects for using innovative methods 
were discussed. It was concluded that timely diagnosis and treatment of pressure ulcers is a multidisciplinary task that remains highly 
relevant. The implementation of comprehensive preventive programs has reduced the incidence of severe pressure ulcer forms by 22% 
in the observed patient cohorts.
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современных местных антисептиков для лечения ран и раз-
личных типов повязок (гидроколлоидных, альгинатных и 
др.), физиотерапевтические (электростимуляция, ультра-
звуковая терапия, терапия отрицательным давлением) и 
хирургические методы (некрэктомия, кожная пластика); 
рассмотрены стратегии профилактики пролежней с опорой 
на международные и отечественные стандарты (EPUAP, 
NPIAP, PPPIA, ОСТ 91500.11.0001 2002, ГОСТ Р 56819 2015), 
включая график репозиции пациентов, контроль микрокли-
мата кожи, нутритивный скрининг и поддержку.

АКТУАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ПРОЛЕЖНЕЙ 
И КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ

Общепризнано влияние механического давления на барьер-
ную функцию кожи, обусловленное сочетанием агрессивного 
воздействия окружающей среды и индивидуальных патофизио-
логических факторов, приводящее к нарушению целостности 
тканей. Наиболее распространенными участками развития про-
лежней являются кожа, покрывающая крестец, копчик, пятки 
и бедра, хотя могут быть затронуты и другие участки – колени, 
лодыжки, задняя часть плеч или черепа (рис. 1) [8].

Строение кожи представляет собой сложную структуру, 
состоящую из нескольких слоев и различных типов клеток, каж-
дая из которых выполняет уникальную функцию. Понимание 
структуры кожи и ее физиологических функций позволяет глуб-
же осознать механизмы развития пролежней, а также предло-
жить эффективные методы профилактики и лечения, направ-
ленные на восстановление ее барьерных и защитных свойств [9].

Основная функция кожи – это барьерная защита от внеш-
них агентов, поэтому эпидермис, внешний слой кожи, раз-
вивается в сложную слоистую структуру, где наиболее зре-
лый поверхностный слой является наиболее устойчивым 
к проникновению чуждых веществ. Другие важные функции 
включают защиту от травм, ультрафиолетового излучения, 

Рис. 1.  Основные локализации пролежня [8] / Main locations 
of pressure ulcers [8]

инфекций, а также восприятие окружающей среды, термо-
регуляцию и обмен веществ [9].

Эпидермис состоит преимущественно из кератиноцитов, 
которые названы так вследствие высокого содержания в них 
структурного белка кератина, виды которого различаются 
в зависимости от участка тела. Кератиноциты располагают-
ся слоями и зреют, пока не превратятся в мертвые клетки, 
служащие лишь не потребляющим энергию барьером (через 
роговой слой – stratum corneum и плотные соединения между 
клетками). Роговой слой состоит из корнеоцитов (разно-
видность кератиноцитов), которые окружены водоотталки-
вающими липидными пластинками. Эти клетки содержат 
кератиновые филаменты, ассоциированные с филаггрином, 
который преобразуется в натуральные увлажняющие веще-
ства. Плотные соединения между клетками эпидермиса фор-
мируют жидкостный барьер, ограничивающий движение 
молекул через парацеллюлярный путь. В местах, подверга-
ющихся большему давлению (например, ладони и подошвы), 
эпидермис более толстый, в то время как на участках с мень-
шими нагрузками (например, веки) – тоньше [9].

Важно отметить, что помимо кератиноцитов в эпидермисе 
также присутствуют нервные клетки, проникающие через 
базальную мембрану – важную структуру, разделяющую эпи-
дермис и дерму, следующий внутренний слой кожи. Клетки 
Лангерганса, расположенные в эпидермисе, могут активиро-
ваться и захватывать внешние антигены для инициирования 
иммунного ответа, при этом их дендриты выходят за пределы 
плотных соединений. А гомеостаз эпидермиса и заживле-
ние ран обеспечиваются пролиферацией стволовых клеток 
базального слоя [9].

Кроме того, эпидермис защищает от инфекций благодаря 
антимикробным пептидам, липидам, кислому pH рогового 
слоя и постоянной десквамации (ежедневному отторжению 
мертвых клеток). Ультрафиолетовое излучение поглощается 
молекулами урокановой кислоты и меланином, защищая 
генетический материал кожи от повреждений [9].

Дерма – это слой, который обеспечивает кожу структурной 
основой и прочностью и состоит из коллагена. Основной клет-
кой дермы является фибробласт, который не только произво-
дит белок коллаген, но и выполняет другие функции. В дерме 
также находятся структуры, такие как впячивания эпителия 
(волосяной фолликул или потовая железа), которые служат 
хабом для кровеносных и лимфатических сосудов, нервов 
и клеток гемопоэтического происхождения [9].

Последний слой кожи – гиподерма (подкожная ткань), 
которая переходит в фасциальные слои. В гиподерме больше 
жировых клеток и меньше коллагена, но многие компоненты 
дермы также присутствуют в гиподерме, в том числе сосуды 
и нервы бóльшего калибра. Жировая ткань играет важную 
роль в энергетическом балансе организма и взаимодействии 
эпидермиса и иммунной системы. Иммунные клетки, раз-
вивающиеся в других местах, но играющие важную роль 
в коже, включают Т-клетки, В-клетки, дендритные клетки, 
макрофаги, нейтрофилы и тучные клетки [9].

Каждый участок кожи содержит свой относительно авто-
номный микрососудистый модуль с многочисленными арте-
риовенозными анастомозами, позволяющими обеспечить 
быстрое и эффективное перераспределение кровотока как 
по горизонтали, так и по вертикали [10].
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Барьерная функция кожи подвергается воздействию раз-
личных внешних раздражителей, которые могут ослабить ее 
защитные свойства и привести к повреждению. Существуют 
физические, химические и биологические факторы [10].

К физическим факторам относятся перепады температуры, 
влажности и механические воздействия. Экстремальные 
температуры (обморожение, ожоги) могут привести к раз-
рушению эпидермального барьера. Чрезмерная влажность 
может способствовать мацерации кожи и повышенной вос-
приимчивости к раздражителям [11], в то время как низкая 
влажность приводит к сухости, растрескиванию и сниже-
нию эластичности кожи [12]. Трение, сжатие и постоянное 
давление (например, со стороны одежды или медицинских 
приборов) приводят к нарушению целостности рогового слоя 
и микротравмам, повышающим проницаемость кожи [10].

Химические вещества могут непосредственно повреждать 
липидный барьер кожи, нарушая ее защитные свойства. 
Моющие средства, такие как лаурилсульфат натрия (SLS), 
широко используемые в косметике и бытовой химии, повы-
шают проницаемость кожи. Высокие концентрации этанола 
и изопропанола вызывают обезвоживание рогового слоя, 
что делает кожу более уязвимой к внешним воздействиям. 
Раздражающие и сенсибилизирующие вещества, к которым 
относятся кислоты, щелочи и различные аллергены, могут 
спровоцировать контактный дерматит. Длительное воздей-
ствие этих веществ приводит к разрушению липидного барье-
ра кожи, активации воспалительных каскадов и повышению 
проницаемости эпидермиса [11, 13]. Особенно выраженные 
повреждения наблюдаются, когда химическое воздействие 
сочетается с механическим раздражением или повышенной 
влажностью, что делает кожу более уязвимой для вторичных 
инфекций и хронического воспаления [11, 13].

Воздействие микроорганизмов также играет важную роль 
в нарушении барьерной функции кожи. Некоторые патогенные 
микроорганизмы, такие как Staphylococcus aureus и Streptococcus 
pyogenes, вырабатывают токсины и ферменты (например, экс-
фолиативные токсины и гиалуронидазу), которые разрушают 
липидный барьер и способствуют развитию кожных инфекций, 
включая импетиго и флегмону. Candida albicans и дерматофиты 
(Trichophyton, Microsporum и Epidermophyton) вызывают воспали-
тельные процессы, поражающие роговой слой эпидермиса. 
Это приводит к мацерации, появлению трещин и снижению 
защитных функций кожи, создавая благоприятные условия для 
вторичных бактериальных инфекций. Вирусы герпеса (Herpes 
simplex virus, Varicella-zoster virus) способны поражать кератино-
циты, вызывая цитопатические изменения, образование вези-
кул и эрозий. Вирус папилломы человека нарушает процессы 
пролиферации клеток, что может приводить к хроническим 
поражениям кожи и образованию бородавок [9].

Некоторые системные заболевания значительно ухудша-
ют барьерные свойства кожи. Высокий уровень глюкозы 
в крови при сахарном диабете (СД) способствует гликиро-
ванию белков кожи, снижению способности к регенера-
ции и повышенной предрасположенности к инфекциям. 
Диабетические язвы являются распространенным прояв-
лением нарушений кожного барьера у пациентов с СД. При 
аутоиммунных заболеваниях (псориаз, атопический дер-
матит, системная красная волчанка) действия иммунной 
системы против собственных клеток кожи приводят к хро-

Рис. 2.  Патофизиология пролежней [8] / Pathophysiology of 
pressure ulcers [8]

ническому воспалению, нарушению целостности кожного 
барьера и повышенному риску инфекций [9, 10].

Стресс оказывает глубокое влияние на здоровье кожи, в первую 
очередь из-за нарушения регуляции гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы. При хроническом стрессе организм 
вырабатывает избыточное количество кортизола, который влияет 
на целостность кожного барьера несколькими способами: 
● снижает выработку незаменимых липидов в роговом слое 

и увеличивает трансэпидермальную потерю воды;
● подавляет активность иммунных компонентов кожи;
● усиливает регуляцию провоспалительных цитокинов. 
Хронический стресс нарушает функцию фибробластов, 

которые имеют решающее значение для выработки колла-
гена и компонентов внеклеточного матрикса, необходимых 
для восстановления тканей. Образование новых кровенос-
ных сосудов необходимо для доставки питательных веществ 
к поврежденным тканям. Было доказано, что хроническое 
воздействие стресса подавляет ангиогенез, продлевая воспа-
лительную фазу заживления ран. Повышенный окислитель-
ный стресс во время переутомления приводит к накоплению 
активных форм кислорода, которые повреждают клетки кожи 
и замедляют механизмы восстановления [9].

Сон необходим для регенерации клеток, в том числе для 
обновления кожи. Хроническое недосыпание может значи-
тельно ослабить кожный барьер за счет нескольких механиз-
мов. Гормон роста, который играет важную роль в выработке 
коллагена, вырабатывается в основном во время глубокого 
сна. Тогда же происходят основное увлажнение кожи и вос-
становление защитного барьера, а недостаток сна замедля-
ет эти процессы, приводя к преждевременному старению 
и снижению эластичности кожи. Недостаток сна связан 
с повышением уровня провоспалительных цитокинов, кото-
рые способствуют развитию кожных заболеваний [9].

Как показано на рис. 2, пролежни являются мультидис-
циплинарной проблемой, особенно у больных с синдромом 
последствий интенсивной терапии (ПИТ-синдром) [8].

Длительное (более 1-2 часов) действие механического дав-
ления приводит к ухудшению микроциркуляции, трофи-
ки и иннервации вследствие обструкции сосудов, а также 
гипоксии. Факторы риска развития пролежней делятся 
на обратимые (гипотензия, гиповолемия, гипопротеинемия) 
и необратимые (возраст) [8].

Не совсем ясно и предсказуемо, как именно условия меха-
нической нагрузки преобразуются в локальные напряжения 
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внутри деформированных мягких тканей и как это в конеч-
ном итоге приводит к гибели клеток. Однако известно, что 
четыре патофизиологических механизма имеют принципи-
альное значение: локализованная ишемия, прямая дефор-
мация клетки, реперфузионное повреждение и нарушение 
лимфодренажа. Исследования, проведенные на животных 
и людях, а также в лабораторных условиях, и компьютерное 
моделирование позволяют сделать вывод о том, что все четыре 
патологические пути играют определенную роль и, вероятно, 
действуют в совокупности. Ишемия и прямое повреждение 
клеток, несомненно, имеют большое значение [14-16].

Множество фактических данных свидетельствует о том, 
что длительное воздействие на ткани приводит к снижению 
кровотока и перфузии, что, в свою очередь, вызывает дефи-
цит кислорода и питательных веществ [17, 18]. Это приводит 
к накоплению продуктов метаболизма, включая углекислый 
газ, и локальному ацидозу [19], что в конечном итоге может 
привести к гибели клеток [20]. Однако последствия снижения 
кровотока зависят от типа ткани. Например, мышечная ткань 
более чувствительна к ишемии по сравнению с кожей, которая 
более устойчива к снижению перфузии [20]. Также предпола-
гается, что даже при значительной деформации не все сосуды 
закрываются и степень ишемии, по-видимому, зависит от ана-
томического расположения и частоты циклической нагрузки 
[21, 22]. Кроме того, продолжительность ишемии, приводящая 
к повреждению тканей, до конца не изучена. Однако иссле-
дования на животных показали: чтобы увидеть изменения 
в клетках ткани, может потребоваться более 90 минут [23].

Критический порог и временной промежуток, в течение 
которого эти пути активны, могут различаться у разных людей 
[24]. В настоящее время невозможно точно определить, какие 
именно пути задействованы в каждом конкретном случае, 
поскольку в тканях, испытывающих нагрузку, все процес-
сы происходят одновременно и по-разному на различных 
структурных и функциональных уровнях, таких как сосуды, 
ткани и клетки [15]. Например, прямое повреждение клеток 
в результате нагрузки хорошо изучено в мышечной ткани, 
но не в коже. Прямое деформационное повреждение клеток, 
по всей видимости, представляет собой стремительный про-
цесс в мышечной ткани, который приводит к серьезным нару-
шениям в ее структуре, в то время как ишемия может потре-
бовать гораздо больше времени для возникновения патоло-
гических изменений в тканях [16]. Эти различные механизмы 
могут объяснить разницу между быстрым развитием глубокого 
пролежня и, возможно, более выраженным поверхностным 
пролежнем, связанным с трением и сдвигом [2, 15, 16].

Учитывая, что все мягкие ткани подвержены нагрузке, дан-
ные указывают на то, что признаки развития пролежней могут 
быть обнаружены во всех пораженных тканях, включая кожу, 
подкожно-жировую клетчатку и мышцы [25-27]. Анатомическое 
расположение, морфология (например, геометрия кости, толщи-
на ткани), свойства мягких и жестких тканей, степень их дефор-
мации, микроклимат кожи, индивидуальная переносимость 
и способность к восстановлению – все эти факторы определяют, 
превышены ли пороговые значения повреждения, что приводит 
к более глубокому или более поверхностному пролежню [2, 28].

В итоге вероятность возникновения пролежня возрастает 
с увеличением интенсивности и продолжительности воздей-
ствия на мягкие ткани. Прямое деформационное повреждение 

может произойти мгновенно, в то время как повреждение, свя-
занное с нарушением кровотока, может занять гораздо больше 
времени, чтобы вызвать гибель клеток и некроз в локальной 
области. Оба механизма повреждения взаимодействуют между 
собой, и из-за сложности их взаимодействия, а также значи-
тельной индивидуальной вариабельности невозможно точно 
определить пороговые значения повреждения. Таким образом, 
минимизация интенсивности и продолжительности воздей-
ствия на уязвимые участки тканей, а также индивидуальный 
подход к профилактике полностью соответствуют современ-
ному пониманию этиологии травм, вызванных давлением.

В вопросах, связанных с патологическим процессом, про-
текающим в кожном покрове, недопустимо игнорировать 
современную тенденцию дерматологии – изучение микро-
биома кожи [29, 30].

Доказано, что еще одним важным фактором развития про-
лежневого процесса является бактериальная контаминация 
пролежневого дефекта, существенно замедляющая заживление. 
Колонии бактерий, представленные смешанной и монокуль-
турой, получают питательные вещества из окружающих ише-
мизированных тканей и находятся в идеальных условиях для 
формирования биопленки. Бактериальные токсины вызывают 
гибель клеток на поверхности раны и тромбоз микрососудисто-
го русла, а образующаяся в результате гибели тканей биомасса 
формирует питательную среду для дальнейшей колонизации, 
таким образом замыкая порочный круг. Поступающие в очаг 
клетки иммунной системы не всегда способны элиминировать 
«питательную среду» из ложа раны, обеспечить ее отторжение, 
а также защиту от генерализации инфекционного процесса. 
Биопленка является для бактерий надежной защитой от клеток 
иммунной системы, антител, медиаторов воспаления, анти-
биотиков и антисептиков, причем чем дольше существует био-
пленка, тем большей стабильностью к разрушающим факторам 
она обладает. Формирование биопленки условно разделяют на 
стадии инициации и фиксации биопленки за счет экспансии 
возбудителей в окружающую среду [31].

Рекомендуется биопсия любой раны, сохраняющейся 3 месяца 
и дольше [32]. Микробиологическая оценка раны должна быть 
осуществлена при подозрении на инфекцию. В инфицирован-
ной ране длительно развивается воспаление и снижается актив-
ность пролиферации. Целесообразным может быть разделение 
ран на колонизированные, критически колонизированные 
и инфицированные, где будет учитываться морфологическая 
характеристика самой раны и микробиологическая диагностика 
раневого экссудата, выявляющая монокультуру или ассоциацию 
микроорганизмов, колонизировавших рану. Результатом такого 
разделения ран может быть индивидуальный подбор лечебных 
методов (местного или местного и системного) [33]. 

Вне зависимости от степени колонизации раны оптимально 
будет применение стерильных антисептиков на основе комби-
нации полигексанида с поверхностно-активным веществом, 
в виде раствора и геля (Пронтосан). Препарат предназначен 
для очищения ран, растворения биопленок, профилактики 
раневой инфекции и поддержания влажной раневой среды.

Колонизация раны микроорганизмами без развернутого 
инфекционного процесса также тормозит процессы репарации. 
Бактериальные биопленки, формирующиеся на поверхности 
хронической раны, могут пролонгировать воспалительную 
фазу заживления ввиду цитотоксического действия, оказы-
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ваемого на фибробласты. Было показано, что фибробласты 
в ранах, колонизированных Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 
pneumoniae, S. aureus, Enterococcus faecalis, лишались необходимых 
для правильных межклеточных взаимодействий и построения 
межклеточного матрикса кластеров дифференцировки [34].

Для получения информации о составе микробиоты про-
лежня используются различные методы сбора материала: 
мазки с поверхности, аспирация экссудата и биопсия тка-
ней. Последняя обеспечивает наиболее достоверные дан-
ные, особенно при подозрении на глубокое инфицирование. 
Рекомендуется проводить забор до начала антибактериальной 
терапии и повторно — через 5-10 дней для оценки динамики 
микробиоты и эффективности вмешательства [30].

Классический бактериологический посев остается доступным 
и широко используемым методом, но он ограничен невозмож-
ностью выявления некультивируемых или медленнорастущих 
микроорганизмов. В связи с этим все большее значение при-
обретают молекулярные и масс-спектрометрические методы. 
16S рРНК-секвенирование позволяет определить состав микро-
биома без необходимости культивирования, включая редкие 
или анаэробные штаммы. Метод MALDI-TOF (Matrix-Assisted 
Laser Desorption/Ionization Time-of-Flight) масс-спектрометрии, 
в свою очередь, обеспечивает быструю и точную идентифика-
цию микроорганизмов, включая возбудителей, формирующих 
биопленки. Наиболее полное представление дает комбинация 
этих методов, особенно при анализе сложных или рецидиви-
рующих пролежней [35, 36].

Появляется все больше данных о том, что определенные 
виды бактерий (например, P. aeruginosa, S. aureus, Proteus 
mirabilis) ассоциированы с неблагоприятным течением 
и замедленным заживлением пролежней. Анализ микробиома 
до и после проведения конкретных процедур (дебридмента, 
изменения повязки, назначения антимикробной терапии) 
может стать ценным инструментом мониторинга. В перспек-
тиве широкое внедрение молекулярно-генетических и спек-
трометрических методов, а в частности, использование мета-
геномного анализа и тестов на устойчивость к антибиотикам, 
может привести к более индивидуализированному и точному 
подходу к лечению пациентов с хроническими язвами [38].

Использование в своем арсенале водного раствора (Браунодин 
7,5%) и мази (Браунодин 10%) на основе повидон-йода с доказа-
тельной базой отсутствия резистентности со стороны микро-
организмов (от вирусов, в том числе вируса папилломы чело-
века, до бактерий, включая споровые формы, и даже простей-
ших) позволяет решить многие проблемы и сократить сроки 
заживления ран. Максимальная эффективность достигается  
в течение 15 секунд при значениях рН в ране от 2 до 7. 

В настоящий момент принято выделять 4 стадии пролеж-
ней, имеющих характерную картину и требующих соответ-
ствующего лечения [4, 7, 8]: 

I стадия – появление бледного участка кожи или устой-
чивая гиперемия кожи, не проходящая после прекращения 
давления, кожные покровы не нарушены; 

II стадия – появление синюшно-красного цвета кожи 
с четкими границами, стойкая гиперемия кожи, отслойка 
эпидермиса, поверхностное (неглубокое) нарушение целост-
ности кожных покровов (поверхностная язва, которая клини-
чески проявляется в виде потертости, пузыря или плоского 
кратера) с распространением на подкожную клетчатку; 

III стадия – некротическое поражение кожи на всю глубину 
с вовлечением подкожной жировой клетчатки до фасции; 

IV стадия характеризуется не только обширным поражени-
ем кожи и подкожной клетчатки, но и некрозом тканей, лежа-
щих глубже (мышц, костей, сухожилий и суставных капсул). 

В диагностике пролежней применяются специальные 
шкалы, наиболее известными из которых являются шкалы 
Нортон (Norton, 1962) и Меддлей (Meddley, 1991) [38, 39].

ОБСУЖДЕНИЕ
Пролежни, как правило, являются осложнением других 

заболеваний, часто развиваются на фоне их декомпенсации 
и требуют комплексного подхода к терапии, включая исполь-
зование инновационных методов [40]. Ключевыми направ-
лениями лечения декубитальных язв являются оптимизация 
нутритивного статуса, рациональное позиционирование 
пациента и применение различных терапевтических и хирур-
гических подходов [1, 2].

Международные и отечественные рекомендации подчер-
кивают необходимость индивидуального графика репозиции 
всех пациентов с пролежнями или риском их возникновения 
при отсутствии противопоказаний [41, 42]. Наиболее безопас-
ной считается укладка пациента на бок под углом не более 
30° [43], с минимальным подъемом изголовья кровати [44]. 
Также важно реализовать программу ранней мобилизации, 
направленную на увеличение физической активности [45].

Большое значение в рекомендациях отводится питанию, 
а именно отмечается обязательность проведения нутритивно-
го скрининга у всех пациентов с пролежнями или риском их 
развития, а при выявлении недоедания (риска недоедания) – 
полноценной нутритивной оценки [46]. После этого следует раз-
работать и внедрить индивидуальный план питания: оптимизи-
ровать потребление энергии (25-30 ккал/кг/сут) и белка (1,2-1,5 
г/кг/сут, а для тяжелобольных людей с ожирением при индексе 
массы тела > 40 – до 2,5 г/кг идеальной массы тела в день) [47]), 
обеспечить прием внутрь пищевых добавок с высоким содер-
жанием аргинина, цинка и антиоксидантов [48] для пациентов 
с пролежнем II+ стадии, обеспечить адекватное потребление 
жидкости для гидратации пациента (если это совместимо 
с целями лечения и клиническими условиями) [49].

Очевидна важность своевременной тщательной очистки 
язвы и кожи вокруг нее, использование антисептиков при 
подозрении на инфекцию или ее подтверждении, и в то же 
время сохранения устойчивых твердых сухих струпов на пора-
женных ишемией конечностях, если только нет подозрения 
на их инфицирование [1].

В зависимости от клинической ситуации применяются 
различные типы повязок. Гидроколлоидные и гидрогелевые 
повязки используются преимущественно на стадиях I и II, 
обеспечивая влажную среду и защиту. Альгинатные (альгинат 
кальция) повязки способствуют заживлению и образова-
нию грануляционной ткани при пролежнях на стадиях III 
и IV. Для лечения пролежней с высокой экссудацией можно 
использовать гелеобразующую пенную повязку или гидро-
полимер, который абсорбирует избыток раневого экссудата 
и также способствуют испарению влаги [1, 50].

Хирургическое лечение включает некрэктомию (удаление, 
насколько это возможно, некротизированных тканей, в том 
числе аномальную кожу, грануляцию, карманы и поражен-
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ную кость, для предотвращения распространения инфекции) 
и кожную пластику, в том числе с использованием васкуля-
ризированных лоскутов, что позволяет ускорить заживление 
и снизить риск рецидива [51].

К физиотерапевтическим методам с доказанной эффек-
тивностью на стадиях III-IV относятся электростимуля-
ция импульсным током, бесконтактная низкочастотная/
высокочастотная ультразвуковая терапия, а также терапия 
отрицательным давлением [50-53]. Перспективы связаны 
с применением трансдермальных технологий, среди которых 
рядом преимуществ выделяется фармафорез [54, 55].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Несмотря на обилие способов лечения декубитальных язв, 

постоянно проводится поиск новых методов. Современные 
инновационные подходы включают использование биомате-
риалов, обогащенных факторами роста и стволовыми клет-
ками для стимуляции регенерации тканей. Разрабатываются 
покрытия, обеспечивающие контролируемое высвобождение 
антисептиков, медиаторов заживления и клеточных компо-
нентов, а также технологии 3D-печати для создания инди-
видуализированных раневых покрытий и подкладок, адап-
тированных к анатомическим особенностям конкретного 
пациента. Активно исследуются интеллектуальные матрасы 
и сенсоры давления, автоматически перераспределяющие 
нагрузку для профилактики повреждения кожи (в том числе 
дальнейшего). Искусственный интеллект уже используется 
в пилотных проектах для анализа изображений пролежней, 
прогнозирования их развития и подбора терапии [1].

Таким образом, своевременные диагностика и лечение 
пролежней являются мультидисциплинарной задачей, сохра-
няющей высокую актуальность. 
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