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Резюме
Введение. Обогащённая тромбоцитами плазма (PRP – Platelet rich plasma) является универсальным стимулятором регенерации повреждённых 
тканей, способствует заживлению повреждённых тканей, оказывает противовоспалительное, бактерицидное и бактериостатическое действие, 
не только на тканевом уровне, а также и на клеточном. 
Основная часть. Обогащённая тромбоцитами плазма может применяться в клинической практике, как альтернатива антибактериальным 
препаратам (преимущественно бета-лактамам) и гормональным препаратам, которые в свою очередь, могут приводить к значительным 
побочным эффектам. Важным преимуществом применения обогащённой тромбоцитами плазмы является тот факт, что она не оказывает 
онкогенного эффекта. При комбинации обогащённой тромбоцитами плазмы и мезенхимальных стволовых клеток происходит дополнительная 
стимуляция регенерации, при этом мезенхимальные стволовые клетки адаптируют свой секретом к окружающей среде и их паракринное 
действие может продолжаться несколько дней после трансплантации. PRP является безопасным стимулятором регенерации повреждённых 
тканей, противовоспалительным средством лечения. PRP применяется во многих областях медицины: косметологии, дерматологии, хирургии, 
стоматологии, гинекологии. 
Заключение. Применение обогащённой тромбоцитами плазмы актуально везде, где требуется стимуляция регенерации повреждённых тканей                   
и противовоспалительная терапия. Также, PRP зарекомендовала себя и при проведении доклинических исследований на лабораторных животных.
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Abstract
Introduction. Platelet-rich plasma (PRP) is a universal stimulator of damaged tissue regeneration, promotes healing of damaged tissue, has anti-inflammatory, 
bactericidal and bacteriostatic effects, not only at the tissue level, but also at the cellular level.
Main part. Platelet-rich plasma can be used in clinical practice as an alternative to antibacterial drugs (mainly beta-lactams) and hormonal drugs, which 
in turn can lead to significant side effects. An important advantage of using platelet-rich plasma is the fact that it does not have an oncogenic effect. With a 
combination of platelet-rich plasma and mesenchymal stem cells, additional stimulation of regeneration occurs, while mesenchymal stem cells adapt their 
secretome to the environment and their paracrine action can last for several days after transplantation. PRP is a safe stimulator of damaged tissue regeneration, 
an anti-inflammatory treatment. PRP is used in many areas of medicine: cosmetology, dermatology, surgery, dentistry, gynecology. 
Conclusion. The use of platelet-rich plasma is relevant wherever stimulation of damaged tissue regeneration and anti-inflammatory therapy are required. 
Also, PRP has proven itself in preclinical studies on laboratory animals.

Key words: Platelet-rich plasma, regeneration, inflammation, wounds and injuries



МoscowSurgicalJournal

172

4'2025МосковскийХирургическийЖурнал

ЛИТЕРАТУРНЫЕ ОБЗОРЫ / LITERARY REVIEWS

Сonflict of interests: none.

For citation: Guseva V.A., Akhmerov R.R., Akhmerov T.R. Effect of platelet-rich plasma on the regeneration of damaged tissues (review) // Moscow Surgical 
Journal, 2025, № 4, рр. 171–178. https://doi.org/10.17238/2072-3180-2025-4-171-178

Contribution of the authors: Guseva V.A. – preparation for publication, conducting preclinical studies (Molly Clinic). Akhmerov R.R. – preparation 
for publication, development of methods for using PRP in medicine. Akhmerov T.R. – preparation for publication.

Введение
Несмотря на то, что PRP терапия широко применяется                      

в медицине, некоторые вопросы остаются дискутабельны среди 
практикующих врачей. Вопросы возникают как о надлежащей 
концентрации тромбоцитов, выборе оборудования и так далее. 

Обычно PRP применяют с целью стимуляции регенерации 
повреждённых тканей, однако у PRP есть и другие важные 
функции. PRP терапия применяется в том числе и в ветери-
нарной практике, проведено огромное количество исследова-
ний по выявлению эффективности применения PRP-терапии                         
на лабораторных животных. В доклинических исследова-
ниях на лабораторных животных было установлено, что 
PRP-терапия стимулирует заживление повреждённых тканей                                           
и оказывает противовоспалительное действие. В медицинской 
практике установлено аналогичное действие PRP-терапии, 
однако практикующие врачи обычно помнят о том, что PRP 
стимулирует заживление тканей, но забывают ее других              
терапевтических эффектах. 

В связи с этим было принято решение провести исследова-
ние источников литературы и раскрыть основные механизмы 
действия PRP на ткани. Цель исследования: проанализировать 
источники литературы и выявить основные механизмы, рас-
крывающие механизм действия обогащённой тромбоцитами 
плазмы. 

Основная часть
Изучение аспектов применения обогащённой тромбо-

цитами плазмы (Platelet rich plasma/PRP) при лечении по-
вреждённых тканей в медицинской практике является акту-
альным, поскольку не существует теории, объясняющей все 
аспекты данного вопроса. Необходим анализ научных данных                                               
о тромбоцитарных факторах роста и других компонентов 
PRP, оказывающих влияние на регенерацию тканей и органов. 
Также PRP оказывает и противовоспалительное действие, что 
делает её терапевтическую эффективность весьма высокой. 
PRP применяют в спортивной медицине, дерматологии, кос-
метологии, стоматологии, челюстно-лицевой хирургии, гине-
кологии и так далее: область применения PRP весьма обширна 
и универсальна. В частности, в стоматологии применяется   
не только инъекционная форма PRP, а также и гелевая фор-
ма, которая способствует улучшению регенерации тканей                           
при установке имплантов.

Применение PRP актуально практически в любой области 
медицины, где требуется стимуляция заживления повреж-

дённых тканей. Существует много различных литературных 
источников, как зарубежных, так и российских, демонстриру-
ющих эффективность PRP терапии, однако врачам необходимо 
структурировать знания в этой области и иметь представления 
о механизмах действия PRP для наиболее эффективного при-
менения в практической медицине, а также для расширения 
областей её применения. Также анализ и структурирование 
знаний о PRP терапии будет способствовать популяризации 
метода, что является важной задачей поскольку PRP – терапия 
позволяет снижать курсы антибиотикотерапии/гормональной 
терапии, а это в свою очередь вносить значительный вклад  
в улучшение здоровья человека [1]. 

Тромбоциты обычно известны своей ролью в гемостазе, 
но они также играют ключевую роль как важное звено в про-
цессе заживления поврежденной ткани [2, 3]. Именно поэтому 
в медицинской практике PRP используют как регенеративную 
технологию. PRP готовится из собственной крови пациента,                          
c помощью различных коммерческих систем: из цельной крови 
получают обогащённую тромбоцитами плазму, которую затем 
вводят в повреждённые ткани с целью стимуляции их регенера-
ции. Стимуляция регенерации тканей с помощью PRP является 
многокомпонентным процессом. Одним из ключевых моментов, 
объясняющих терапевтическое действие PRP являются тром-
боциты, которые являются носителями специфических про-
теинов – факторов роста, участвующих в регенерации тканей. 
Факторы роста тромбоцитов обладают локальной активностью, 
они привлекают недифференцированные клетки в область трав-
мы и стимулируют процесс митоза этих клеток, способствуют 
транспорту стволовых клеток в участок травмы и стимулируют 
их пролиферацию после достижения ими области травмы. На-
пример, согласно научным исследованиям, инкубация мезенхи-
мальных стволовых клеток с помощью PRP в течение 24 часов 
статистически достоверно повышает индекс пролиферации                      
и маркера аутофагии [4]. Также PRP увеличивает проангиоген-
ное, репаративное действие мезенхимальных стволовых клеток 
человека. Такая комбинация регенеративных технологий явля-
ется перспективной и многообещающей при лечении сложно 
заживающих тканей, поскольку PRP значительно стимулирует 
регенеративные эффекты мезенхимальных стволовых клеток,    
а они в свою очередь адаптируют свой секретом к окружающей 
среде и их паракринное действие может продолжаться несколько 
дней после трансплантации [5]. 

Одной из причин регенеративного эффекта PRP является 
тот факт, что после активации тромбоцитов формируется          
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фибриновая сеть, формирующая каркас для клеток, участвую-
щих в процессе заживления тканей [6]. Альфа гранулы тром-
боцитов содержат большое количество различных факторов 
роста, которые по мере активации тромбоцитов, дегранули-
руются в повреждённые ткани. Дегрануляция альфа-гранул 
тромбоцитов происходит, когда тромбоциты теряют контакт 
с эндотелием сосудов, а сами тромбоциты трансформируются 
из формы пластинки в сферическую. Тромбоциты содержат 
пулы хранения факторов роста: тромбоцитарный фактор 
роста (PDGF), трансформирующий фактор роста (TGF-b), 
эпидермальный фактор роста (PDEGF), сосудистый фактор 
эндотелиального роста (VEGF), инсулиноподобный фактор 
роста 1 (IGF-1), фибробластический фактор роста (FGF) [7,8]. 
Каждый тромбоцитарный фактор роста имеет определённый 
ряд функций: например: фактор роста тромбоцитов (ФРТ) 
(Platelet – derivated growth factor - PDGF) – это один из из-
вестных и наиболее изученных белковых факторов роста. 
ФРТ секретируется тромбоцитами на начальной стадии за-
живления костной ткани он идентифицирован у различных 
животных [9]. Кроме того, установлено, что ФРТ принимает 
участие в процесс образования новых кровеносных сосудов 
в органах и тканях. ФРТ инициируют процесс регенерации 
кости, высвобождаясь из дегранулирующих тромбоцитов              
в области раны. За этим следует увеличение числа тромбоцитов 
в области раны или травмы, необходимых для регенерации 
кости [10]. Альфа-гранулы являются также источником ци-
токинов, хемокинов и многих других белков, вовлеченных    
в стимулирование хемотаксиса, пролиферацию клеток и их 
созревание. Кроме того, тромбоциты хранят антибактери-
альные и фунгицидные белки, способные предотвращать 
развитие различных инфекций [11]. Помимо альфа-гранул, 
тромбоциты содержат бета-гранулы (плотные гранулы), ко-
торые хранят и секретируют после активации АДФ, АТФ, 
гистамин, серотонин, ионы кальция. Каждый из этих ком-
понентов играет важную роль в терапевтическом действии 
PRP на повреждённые ткани: АДФ  стимулирует агрегацию 
тромбоцитов и рост тромбоцитарного агрегата при трав-
мировании сосудов; АТФ контролирует изменение формы 
тромбоцитов, ингибирует агрегацию индуцированную АДФ; 
серотонин способствует вазокострикции; гистамин оказы-
вает противовоспалительное действие при возникновении 
аллергических и воспалительных реакций; йоны кальция 
являются важным компонентом свёртывающей системы 
крови. Помимо альфа и бета-гранул тромбоциты содержат 
в себе и лизосомные гранулы, которые могут секретировать 
кислотные гидролазы, катепсин D и Е, эластазы и лизоцим 
[12]. Лизоцим обладает выраженным бактериостатическим 
и бактерицидным действием. Таким образом, PRP терапия 
оказывает не только стимулирующее регенерацию действие, 
а также и выраженное противовоспалительное действие. 
Однако кроме вышеописанных основных моментов, объяс-
няющих 2 важные функции применения PRP-терапии проте-

кает еще множество различных механизмов при применении 
PRP- терапии при лечении повреждённых тканей. Весьма 
интересно, что в тромбоцитах и мегакариоцитах обнару-
жен ангиопоэтин-1, который обеспечивает стабилизацию 
пролиферирующих эндотелиальных клеток и сосудов в ва-
скуляризированных тканях, в то время как он отсутствует
в данных клетках бессосудистых зон. После активации тромбо-
цитов, например, тромбином, из них высвобождается ангио-
поэтин-1 [13]. При активации тромбоцитов высвобождаются 
не только эти молекулы, но и другие элементы, такие как 
микрочастицы тромбоцитов, которые участвуют в противо-
воспалительных процессах, или экзосомы. Экзосомы – это 
небольшие везикулы размером 100–400 нм, которые перено-
сят несколько белков в дополнение к другим биомолекулам 
в качестве генетического материала. Хотя об этих экзосомах 
тромбоцитов известно немного, было обнаружено, что они 
играют важную роль в межклеточной коммуникации [14]. 

Помимо противовоспалительного действия, PRP также 
воздействует на макрофаги, изменяя их фенотип. Этот эф-
фект может быть косвенным из-за снижения уровня провос-
палительных молекул или прямым из-за непосредственного 
воздействия на компоненты PRP, такие как микрочастицы, 
образующиеся в результате апоптоза тромбоцитов. В ре-
зультате фенотип макрофагов меняется с воспалительного 
(M1) на репаративный (M2), что способствует уменьшению 
воспаления и стимулирует восстановление тканей [15]. Этот 
эффект особенно важен для макрофагов, присутствующих 
в синовиальной мембране. Увеличение количества противо-
воспалительных макрофагов в ущерб провоспалительным 
приводит к уменьшению воспаления синовиальной оболочки, 
которое является характерным признаком остеоартрита [16]. 
Такая поляризация в сторону восстановительного состояния 
может быть обусловлена действием антагониста рецептора 
интерлейкина-1, присутствующего в PRP, который не только 
предотвращает воспалительный эффект IL-1, но и способ-
ствует восстановительному фенотипу M2 макрофагов [17]. 
Помимо стимуляторов ангиогенеза, тромбоциты выделяют 
ряд его ингибиторов, таких как эндостатин, тромбоцитарный 
фактор (TF) 4 или тромбоспондин (TSP) 1. Эндостатин спец-
ифически ингибирует пролиферацию эндотелиальных клеток, 
подавляет ангиогенез и рост опухоли [18]. TF-4 был первым 
гемостатических белком, для которого показан ингибирующий 
ангиогенез эффект in vivo [19]. По крайней мере, частично 
антиангиогенная активность TF-4 обусловлена интерференцией 
с FGF-2, вызывающим торможение его димеризации в резуль-
тате взаимодействия с FGF-рецептором и интеранализации 
образующегося комплекса. TSP также является ингибитором 
ангиогенеза; он дестабилизирует локальные контакты эндоте-
лиальных клеток и тормозит пролиферацию последних [20]. 
Кроме того, тромбоспондины мегакариоцитов и тромбоцитов 
выступают в качестве основных антиангиогенных «переключа-
телей» и определяют степень реваскуляризации в естественных 
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условиях [21]. Накапливается все больше доказательств того, 
что регулирование баланса между апоптозом и выживанием 
клеток обеспечивается тромбоцитами. Индукция апоптоза 
обеспечивается разнообразными клеточными сигналами, 
которые могут быть либо внеклеточными (внешними), либо 
внутриклеточными (внутренними). В одном из внешних пу-
тей апоптоза задействован рецептор смерти, который явля-
ется представителем рецепторов фактора некроза опухоли 
(TNF) [22]. TNFa – основной цитокин, регулирующий апоптоз 
[23]. Хотя наличие самого TNFa в тромбоцитах представляет 
предмет дискуссии. Тромбоциты экспрессируют множество 
цитокинов и родственных TNFa-лигандов, таких как CD95 
(Fas-L), CD154 (CD40L), Apo2-L(TRAlL), Apo3-L (TWEAK) 
и LIGHT, которые способны регулировать апоптоз посред-
ством паракринной сигнализации. Основополагающие идеи 
о значении тромбоцит-индуцированного апоптоза можно 
почерпнуть в области патофизиологии сепсиса. Инкубация 
эндотелиальных клеток с тромбоцитарными микрочастицами 
от септических больных приводит к выраженной индук-
ции апоптоза в клетках, в результате выработки активных 
форм кислорода, что обуславливает сосудистую дисфункцию 
при сепсисе [23]. Доказано, что тромбоцитарные микрочастицы 
способны фосфорилировать и активировать RAC-alpha serine/
threonine-protein kinase, protein kinase B alpha (серин-треонино-
вую киназу – (Akt)), которая инактивирует промоутер смерти, 
ассоциированный с B-клеточной лимфомой 2 – RAC-alpha 
serine/threonine-protein kinase, protein kinase B alpha (BAD), 
и оказывает антиапоптотическую активность в ТНР-1 клет-
ках, линии клеток моноцитарного лейкоза человека, зави-
сящей от р-селектина [24]. Интересно, что различные типы 
микрочастиц индуцируют различные ответы моноцитов 
в плане внутриклеточных кальциевых потоков и секреции 
С5а-фрагмента комплемента, а также TNFa. Другая группа 
исследователей показала, что тромбоциты от септических 
мышей индуцирует апоптоз в мышиных CD4(+) спленоцитах 
благодаря независимому от микрочастиц механизму.  В данном 
исследовании апоптоз был опосредован сериновой протеазой – 
гранзимом В, активированным в мегакариоцитах септических 
мышей [25, 26]. Позже та же группа показала, что гранзим В 
гранул тромбоцитов опосредует апоптоз в селезенке и легких 
при непосредственных межклеточных контактах в условиях 
торможения ингибиторами гликопротеина IIb/lIIa (GPIIb/ 
IIIa). С другой стороны, тромбоциты способны осуществлять 
(транслировать) антиапоптотические механизмы, сдвигая 
равновесие в сторону выживаемости клеток и восстановления 
тканей. В нейрональных стволовых клетках тромбоцитарные 
микрочастицы индуцируют фосфорилирование Akt, сопря-
женное с нейрональной клеточной пролиферацией, выжива-
емостью и дифференцировкой [27]. Опосредованное микро-
частицами тромбоцитов фосфорилирование Akt наблюдается 
также в эндотелиальных клетках. Кроме того, активированные 
тромбоциты выделяют медиаторы с антиапоптотическим 

действием, такие серотонин, аденозиндифосфат и сфингозин-
1-фосфат, несущие сигналы к выживанию эндотелиоцитов 
в местах повреждения сосудов. Высокомобильный протеин 
high-mobility group protein B1 (HMGB1) – ядерный белок, 
пассивно выходящий из некротических клеток в процессе 
их повреждения или активно секретируемый иммунными 
клетками, идентифицированный как сигнал опасности. Он 
активизирует иммунный ответ [28] и регулирует клеточную 
смерть и выживание, как было показано для опухолевых 
клеток, в зависимости от HMGB1-редокс статуса или об-
разования комплекса с р53-белком. Тромбоциты содержат 
эндогенный HMGB1, который экспортируется на поверхности 
клетки после активации, что делает его еще одним кандидатом
на роль тромбоцитарного звена регуляции клеточной смерти 
и выживания. Иногда можно услышать мнение о том, что 
применение PRP-терапии может стимулировать развитие 
онкологических заболеваний. Однако по данному вопросу 
необходимо обратиться к источникам литературы и пони-
манию механизма действия PRP. Факторы роста в отличие 
от истинных мутагенов (ионизирующие излучение, канцеро-
гены, недоокисленные радикальные группы и прочие) не воз-
действуют на наследственный хромосомный аппарат клетки, 
а влияют на мембранные клеточные рецепторы I и II типа, что 
способствует ускорению роста и дифференцировки здоровых 
клеток-предшественников. Факторы роста находятся в опре-
деленном соотношении – их количество детерминировано 
на генетическом уровне, сфера воздействия распространяется 
на рецепторы клеточных мембран стволовых клеток, где они 
проявляют высокую степень аффинности, вызывая проли-
ферацию клеток. Данные субстанции обладают олиго-пеп-
тидной структурой отличительной чертой которых является 
повышенная степень аффинности и продолжительное время 
начального воздействия на рецепторы. 

Гипотезы, объясняющие терапевтические эффекты PRP-
терапии. Существуют теории (нутриентная, средовая и т.д.) 
объясняющие эффективность PRP – терапии тем, что в плаз-
ме крови содержатся витамины, гормоны, макро и микро-
элементы, которые находятся в биодоступном для клеток 
и тканей состоянии, что способствует улучшению оксигенации 
клеток и профилактирует их гипокcию, а в конечном итоге 
и гибель. По одному из исследований применение PRP-терапии 
при лечении ран у мышей защищает клетки от апоптоза, 
вызванного окислительным стрессом. Также, этой же груп-
пой исследователей были проведены опыты по выявлению 
влияния PRP на клетки, повреждённые H2O2, В результате 
установлено, что PRP-терапия оказывает защитное воздействие 
на клетки и противодействует нарушениям метаболизма, вы-
званным повреждением H2O2 в клетках, восстанавливая их 
митохондриальное дыхание. А усиление митохондриального 
дыхания, в свою очередь может способствовать увеличению 
выработки АТФ и, следовательно, их выживанию. В общей 
сложности в двух протеомных экспериментах в составе PRP 
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было обнаружено почти 600 белков, при этом удаление тромбо-
цитов из PRP, способствовало исчезновению или изменению 
концентрации некоторых регуляторных белков: фактора, 
вырабатываемого пигментным эпителием, основного белка 
тромбоцитов, фактора 4 тромбоцитов, нескольких Ca++-
связывающих белков, таких как кальдесмон, кальмодулин, 
кальретикулин и калуменин, многофункционального белка 
теплового шока Hsp 70. Есть доказательства того, что белки 
в плазме крови поддерживают восстановление тканей по-
средством метаболической и функциональной активности. 
В частности, белки плазмы могут напрямую способствовать 
заживлению ран за счёт обеспечения повреждённых тка-
ней углеводами, липидами и аминокислотами в пригодной 
для использования форме в качестве предшественников био-
синтеза и энергетических субстратов; переноса кофакто-
ров микроэлементов, участвующих в различных процессах 
заживления ран; адгезии регенерирующей ткани; модуля-
ции скорости синтеза структурных белков; выравнивания 
субъединиц коллагена; организации клеточных элементов
при заживлении ран; предотвращения аутоиммунных реакций; 
переноса гормонов и локальной модуляции гормональных 
эффектов; нейтрализации потенциально токсичных про-
дуктов воспалительной реакции и подавления микробной 
инвазии и колонизации [29]. 

Гормоны также в плазме крови могут оказывать позитивный 
эффект на заживление тканей. Было доказано, что эстроген 
может значительно ускорять различные стадии заживления 
ран у представителей обоих полов, включая воспаление, про-
лиферацию и ремоделирование. Эстроген оказывает противо-
воспалительное действие, регулируя выработку цитокинов 
и снижая инфильтрацию нейтрофилов и макрофагов, что 
помогает контролировать чрезмерное воспаление и предот-
вращать образование хронических ран. Кроме того, эстроген 
способствует реэпителизации, усиливая миграцию и про-
лиферацию кератиноцитов. Эстроген также стимулирует 
ангиогенез – образование новых кровеносных сосудов, тем 
самым улучшая кровоснабжение и доставку питательных 
веществ к месту повреждения. Таким образом, некоторые 
данные подтверждают и гипотезы терапевтического дей-
ствия PRP, однако необходимы дальнейшие исследования                                           
о влияние как компонентов плазмы, так и самих тромбоцитов 
на заживления различных тканей организма. 

К сожалению, нередко врачи забывают о противовоспали-
тельном действии PRP. Согласно исследованиям PRP является 
эффективной альтернативой терапии стероидными гормонами: 
Yang и соавт., 2017 г., обнаружили, что PRP лучше, чем инъек-
ции стероидов, помогает при длительном уменьшении боли. 
Во время воспалительных процессов резидентные макрофаги 
вырабатывают большое количество простагландина E2 (PGE2), 
который является одной из основных причин воспалительной 
боли [30]. Как упоминалось ранее, PRP способствует переходу 
макрофагов из провоспалительного состояния в противо-

воспалительное за счёт снижения выработки PGE2 и других 
провоспалительных молекул. Кроме того, воздействие PRP 
на может также снижать уровень веществ, стимулирующих 
развитие синовита. Таким образом, подавление синтеза этих 
веществ является одним из механизмов действия PRP, благо-
даря которому она уменьшает боль. 

Особый научный интерес представляет собой анальге-
тический эффект PRP о котором говорится во многих ис-
следованиях. при исследовании PRP-содержащих гидрогелей 
на животных моделях артрита было обнаружено, что уси-
ление регуляции каннабиноидных рецепторов 1 и 2 оказы-
вает обезболивающее и противовоспалительное действие. 
Анальгетический эффект может быть связан с подавлением 
активации микроглии и уменьшением повреждения нервов. 
Также анальгетический эффект PRP при внутрисуставном 
введении объясняется улучшением качества синовиальной 
жидкости, чему способствует тромбоцитарный фактор, стиму-
лирующий выработку гиалуроновой кислоты. Пируваткиназа 
участвует в астроцитарном гликолизе, но и играет ключе-
вую роль в сигнальных путях, активируемых астроцитами, 
в том числе при передачи боли: при применении PRP крысам                                                                                
c хроническим воспалением, вызванным внутриплантарной 
инъекцией полного адъюванта Фрейнд происходило снижение 
болевых ощущений, за cчёт подавления аэробного й гликолиза 
в астроцитах, что является новой терапевтической мишенью 
для лечения воспалительной боли. 

Большинство авторов согласились с тем, что препараты 
тромбоцитов в той или иной степени активны в отношении 
бактериальных штаммов, распространенных в ранах, включая 
MRSA, MSSA, E. Coli (бета-лактамаза расширенного спектра 
действия), K. pneumonia, E. faecalis, P. aeruginosa, B. megaterium, 
P. mirabilis, E. cloacae, B. cereus, B. subtilis, S. Epidermidis 
и A. Baumannii. Однако при рассмотрении конкретных видов 
бактерий (например, P. Mirabalis и P. aeruginosa) результаты 
были противоречивыми. Это согласуется с эффективностью 
существующих антибиотиков против конкретных видов бакте-
рий. Аналогичным образом, аутологичная PRP вряд ли может 
быть универсальной терапией против всех видов бактерий. 
Некоторые авторы сообщали, что рост бактерий подавлял-
ся только в течение раннего периода инкубации (уже через 
0,5 часа после обработки PRP), а затем наблюдался повтор-
ный рост бактерий, что указывает на временный эффект 
PRP или необходимость дополнительной дозы по мере ис-
тощения противомикробных факторов. Лизаты тромбоцитов 
показали синергетический эффект с β-лактамным антибио-
тиком (оксациллином) и гликопептидом (ванкомицином), 
но не с оксазолидиноном (линезолидом). Билецки и др. опи-
сали подгруппу антимикробных белков тромбоцитов, кото-
рые определяются как классические хемокины с прямыми 
антимикробными свойствами, которые также действуют 
совместно с обычными антибиотиками и менее склонны 
вызывать устойчивость бактерий. PRP обладает как бактери-
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цидным, так и бактериостатическим действием. В зависимости 
от бактериальной нагрузки, состояния организма, типа бактерий 
и общей «дозы» PRP: она может достичь минимальной ингиби-
рующей концентрации и замедлить рост бактерий настолько, 
чтобы остановить их размножение. Если доза PRP недоста-
точна, она может замедлить рост бактерий, но впоследствии 
рост возобновится, так как противомикробные свойства PRP 
со временем ослабевают. Некоторые авторы предположили, 
что постоянная доза PRP в течение всего периода заживления 
раны более эффективна, чем однократное применение. 

Заключение
PRP является не только стимулятором регенерации по-

вреждённых тканей, а также противовоспалительным и анти-
микробным средством лечения. 

PRP является альтернативой применения стероидных 
гормонов, которые при их длительном применении могут 
способствовать развитию таких осложнений, как ятрогенный 
сахарный диабет и синдром Кушинга. 

PRP также может являться альтернативой антибиоти-
котерапии (в большей степени бета – лактамам), что также 
способствует её популяризации, так как поиск лекарственный 
средств альтернативных антибиотикам является актуальной 
проблемой: как известно широкое применение антибиоти-
ков может способствовать развитию антибиотикорезистент-
ности, что в дальнейшем создаст значительную проблему                             
при лечении многих заболеваний.
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