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Основные проблемы заживления ран и использование заменителей кожи
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Резюме. Заменители кожи — гетерогенная группа субстанций, которые помогают во временном или постоянном 
закрытии многих типов ран. Хотя они не стали заменой для хирургической обработки или стандартных методов 
лечения, они предполагают альтернативу стандартным методам лечения, когда последние неэффективны. 
Заменители кожи требуют меньшей васкуляризации раны, увеличивают кожный компонент излеченной раны, 
уменьшают или удаляют ингибирующие факторы, уменьшают воспалительный процесс и предоставляют быстрое 
и безопасное закрытие раны. Тучные клетки являются регуляторами не только сосудистых реакций в зоне травмы, 
но и иммунологических, защитных и репаративных процессов в ране. Стимулирующее влияние тучных клеток на 
процессы фиброза обусловлено не столько выработкой коллагена самими тучными клетками, сколько активацией 
ими функции фибробластов. Большое внимание уделяется разработкам, направленным на стимуляцию собственных 
взрослых стволовых клеток, которые содержатся во многих органах и тканях организма, и межклеточному 
матриксу (МКМ). МКМ не только субстрат для закрепления клеток - он контролирует такие функции клеток, как 
пролиферация, дифференцировка, миграция, апоптоз. Коллаген, фибронектин, ламинин, протеогликаны, цитокины 
и хемокины, являются важными составляющими внеклеточного матрикса. Важную роль в заживлении ран играет 
микроциркуляторное русло. Культивированные живые фибробласты благодаря их свойству длительное время 
синтезировать компоненты МКМ способны эффективно корректировать процесс заживления ран. Аллогенные 
фибробласты успешно применяются в составе эквивалентов кожи для лечения ран и ожогов. В отличие от 
аутологичных фибробластов аллогенные клетки могут быть предварительно наработаны и заморожены в больших 
количествах.
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Abstract. Skin substitutes present a heterogenous group of substances that aid in temporary or permanent covering of 
wounds of various types. Although they can not replace surgical debridement or standard methods of treatment they 
proffer an alternative to standard methods of treatment whenever the latter are ineffective. Skin substitutes require 
less wound vascularization, they increase the wound’s cutaneous component, decrease or eliminate inhibitory factors, 
decrease inflammatory process and grant quick and safe wound closing. Mast cells besides regulating vascular reactions 
in trauma zone also boost immune, defensive and reparative processes in the wound. Stimulatory influence of mast 
cells upon fibrosis depend on activation of fibroblasts rather than direct collagen production by mast cells. Attention 
is focused at studies of autologous adult stem-cells’ stimulation in various organs and tissues as well as at intercellular 
matrix (ICM). ICM besides being cells’ fastening substrate also controls proliferation, differentiation, migration, apoptosis 
cells’ functions. Collagen, fibronectin, laminin, proteoglycanes, cytokines and chemokynes are important ICM components. 
Microcirculation plays a substantial role in wound healing process. Cultivated fibroblasts due to their ability for long-term 
synthesis of ICM components can effectively correct wound healing process. Allogenic fibroblasts can be successfully 
used as skin substitutes’ components in the treatment of skin wounds and burns. Unlike autologous fibroblasts the 
allogenic cells may be obtained in advance and freeze-stored in large quantities.
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В основе современных методов лечения ран ле-
жат следующие принципы: а) профилактика и борь-
ба с  раневой инфекцией и  интоксикацией; б) учет 
местной и  общей реакции организма на  травму 
и  инфекцию раны; в) периодизация раневого про-
цесса; г) индивидуализация больного, его возраст-

ные и  типологические особенности; д) разработка 
и  внедрение кожезаменителей. В  задачу лечения 
входит не только ускорение заживления раны, сти-
муляция ее эпителизации, но и устранение возмож-
ности последующих осложнений, например, изъ-
язвлений рубца, очагов скрытой инфекции, а также 
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полное восстановление функции поврежденного 
органа в возможно короткий срок.

Заживление ран и роль тучных клеток 
Исходя из  разных классификаций, заживление 

раны включает в себя три фазы: I — фаза воспале-
ния; II — фаза регенерации; III — фаза реорганиза-
ции рубца [9]. Идентичные признаки раневого про-
цесса представлены в  классификации В. В. Серова 
и А. Б. Шехтера [14]: I — фаза травматического вос-
паления; II — фаза пролиферации или регенерации, 
включающая образование грануляционной ткани 
и регенерацию эпителия; III — фаза формирования, 
созревания и перестройки рубца.

Морфологически выделяют три фазы клеточных 
реакций, в зависимости от преобладания отдельных 
видов клеток: лейкоцитарную, макрофагальную 
и фибробластическую [10, 14].

Для регенерации раны характерен сложнейший 
клеточный состав, который может служить прогно-
стическим критерием оценки процесса заживления; 
особое место в  этом процессе занимают тучные 
клетки. Эти клетки являются регуляторами не толь-
ко сосудистых реакций в зоне травмы, но и иммуно-
логических, защитных и  репаративных процессов 
в ране [3–6, 21, 51].

Морфологическими исследованиями, на  про-
тяжении более чем векового периода, установлены 
две основные функции тучных клеток: 1) синтез, 
накопление и  выделение биологически активных 
веществ (сульфатированных протеогликанов, раз-
личных медиаторов, включая гистамин, гепарин, 
цитокинины), влияющих на  регуляцию местного 
гомеостаза путем контроля микроциркуляторно-
го русла; 2) пластическая функция, обеспечиваю-
щая нормальную структуру соединительной ткани 
за счет образования межклеточного вещества [22].

Существует мнение, что тучные клетки развива-
ются из стволовых клеток, но полностью созревают 
после выхода из  костного мозга, распространяясь 
как клетки предшественники [39]. Полное созрева-
ние происходит в  разнообразных периферических 
тканях, где они приобретают фенотипические отли-
чия [37, 53]. Местная дифференцировка и созрева-
ние этих клеток регулируются факторами, которые 
секретируются фибробластами, клетками эндоте-
лия, где вырабатываются цитокинины, участвую-
щие в  развитии тучных клеток [32]. Недифферен-
цированные клетки-предшественники развиваются 
в зрелые формы тучных клеток под действием адек-
ватных воспалительных стимулов [40].

Указывая на  гетерогенность тучных клеток [2], 
подчеркивается, что фибробласты, эндотелиоциты 
и  кератиноциты вырабатывают факторы, способ-

ствующие привлечению тучных клеток в  опреде-
ленные участки в физиологических условиях и при 
патологии. Установлено развитие тучных клеток 
из агранулярных предшественников под стимулиру-
ющим влиянием фибробластов [35], но для полного 
эффекта необходимы непосредственные контакты 
между этими клетками.

Тучные клетки играют важную роль в механиз-
мах развития восстановительных процессов в коже 
при раневом дефекте, что связывают с выделением 
противовоспалительных медиаторов [50].

Тучные клетки играют основную роль в  фазе 
острого воспаления, когда выделяются медиаторы 
воспаления раневого процесса, что подтверждается 
исследованиями, в  которых отмечается, что в пер-
вые сутки во время фазы воспаления число тканевых 
базофилов снижается из-за их массовой дегрануля-
ции, приводящей к распаду. В результате деграну-
ляции высвобождается гистамин и  серотонин, что 
обусловливает проявление сосудистых изменений. 
К 5–7‑м суткам число тучных клеток восстанавли-
вается, что характерно для нарастающих регенера-
торных проявлений. Увеличение количества тучных 
клеток авторы связывают с тем фактом, что они со-
держатся не только в стенке раны, но и в грануляци-
онной ткани [12, 13, 15].

Раневой процесс характеризуется сложными 
взаимодействиями тучных клеток с  другими кле-
точными составляющими. Так, воспалительная 
фаза характеризуется трансформацией моноцитов 
в макрофаги, с которыми тучные клетки стимулиру-
ют процессы ангиогенеза, определяющие формиро-
вание грануляционной ткани. При регенераторном 
процессе наблюдается мобилизация всех клеточных 
компонентов, в том числе и тучных клеток, которые 
обеспечивают стимулирующее влияние на процес-
сы заживления [11, 16].

Существует мнение, что расположенные пери-
васкулярно тучные клетки человека способны к се-
креции коллагена, что связывают с участием данных 
клеток в процессах перестройки тканей [54].

Наиболее вероятно, что стимулирующее влияние 
тучных клеток на  процессы фиброза обусловлено 
не столько выработкой коллагена самими тучными 
клетками, сколько активацией ими функции фибро-
бластов [2].

Способность тучных клеток продуцировать 
цитокинины и  факторы роста (фибропластиче-
ский фактор роста, трансформирующий фактор 
роста,  васкулярный эндотелиальный фактор ро-
ста) определяет не  только процессы ангиогене-
за в  зоне повреждения, но и привлечение в  зону 
формирующегося рубца фибробластов [20, 24, 
36, 58].
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Стволовые клетки, коллаген I типа 
и микрососуды в заживлении ран 

В настоящее время усиленно разрабатываются 
подходы к  использованию стволовых клеток (СК) 
в  клинической практике. Большое внимание уде-
ляется разработкам, направленным на стимуляцию 
собственных взрослых СК, которые содержатся 
во многих органах и тканях организма [48].

Понимание механизмов, которые регулируют про-
лиферацию взрослых СК, ставится сегодня главной це-
лью регенеративной медицины. Поведение СК опреде-
ляется окружением (тканевой нишей) и внутренними 
взаимодействиями [66]. Значительная роль в  органи-
зации ниши взрослых СК принадлежит межклеточ-
ному матриксу (МКМ). Благодаря накоплению много-
численных экспериментальных данных к настоящему 
времени установлено, что МКМ не только субстрат для 
закрепления клеток — он контролирует такие важней-
шие функции клеток, как пролиферация, дифференци-
ровка, миграция, апоптоз [17, 44, 55, 60, 65].

Коллаген, фибронектин, ламинин, протеогли-
каны, растворимые соединения и  различные био-
логически активные вещества, такие как ростовые 
факторы, цитокины и хемокины, являются важны-
ми составляющими внеклеточного матрикса. МКМ 
играет большую роль в регенерации кожи. В дерме 
кожи среди фибриллярных коллагенов, продуци-
руемых фибробластами, самым распространенным 
является коллаген типа  I [65]. Сразу после ране-
ния коллаген инициирует движение фибробластов 
в рану из окружающей дермы, которое усиливает-
ся тромбоцитарным фактором роста (PDGF-BB) 
[44,  65]. Прямая аппликация PDGF-BB на  кожные 
раны ускоряет процесс их заживления [44].

Также известно, что экзогенный коллаген ока-
зывает влияние на  функциональную активность 
фибробластов, стимулирует регенерацию соедини-
тельной ткани [18]. Его использование в биологиче-
ских покрытиях хорошо себя зарекомендовало [1].

Важную роль при регенерации кожи играют 
клетки стенок микрососудов. Микрососуды являют-
ся центрами клеточной пролиферации и дифферен-
цировки [8]. Ээндотелиоциты и перициты — основ-
ные источники новых клеточных элементов дермы, 
в частности фибробластов. Установлено, что стенка 
микрососудов служит нишей для резидентных СК 
ткани, обеспечивающих ее регенерацию [31, 56]. 
С  помощью микрососудов поставляются костно-
мозговые стволовые клетки, участвующие в регене-
рации кожи [23].

Роль фибробластов в заживлении ран 
Кожа взрослого человека содержит три различные 

субпопуляции фибробластов: фибробласты папил-

лярного, ретикулярного слоев дермы и  ассоцииро-
ванные с волосяными фолликулами. В зависимости 
от расположения в ткани и выполняемых функций 
они продуцируют проколлаген, фибронектин, глико-
заминогликаны, гиалуроновую кислоту, проэластин, 
нидоген, ламинин, хондроитин‑4‑сульфат, тинасцин 
и др. При этом коллаген и эластин формируют во-
локнистый каркас ткани, гликозаминогликаны и ги-
алуроновая кислота составляют ее межклеточный 
матрикс, фибронектин отвечает за адгезию, подвиж-
ность, дифференцировку и  взаимную ориентацию 
клеток в ткани [19].

Фибробласты получают из  биоптатов кожи по-
средством ферментативной обработки или меха-
нической дезагрегации образцов с  последующим 
культивированием в  условиях насыщающей влаж-
ности в СО2‑инкубаторе [7]. Попытки использовать 
культивированные фибробласты в  медицине стали 
предприниматься после того, как было установлено, 
что дермальные фибробласты сохраняют диплоид-
ный кариотип, имеют ограниченную продолжитель-
ность жизни, не экспрессируют антигены главного 
комплекса гистосовместимости класса II и не про-
являют онкогенных свойств.

Культивированные живые фибробласты благо-
даря их свойству синтезировать длительное время 
компоненты межклеточного матрикса (гликозами-
ногликаны, хондроэтинсульфаты, фибронектин, 
коллагены  I, III, IV, V типа, факторы роста) спо-
собны эффективно корректировать мелкие и круп-
ные морщины, повышать упругость и эластичность 
кожи [7].

Аллогенное и аутологичное применение 
биоматериала 

Для лечения различных заболеваний кожи при-
меняют как аллогенные, так и аутологичные фибро-
бласты. При использовании аутологичных клеток 
исключен риск развития аллергических реакций, 
не возникает трудностей с поиском подходящих до-
норов, наблюдается длительный клинический эф-
фект [7]. Для получения аутологичных клеток би-
опсию кожи при необходимости можно проводить 
неоднократно.

Аллогенные клетки успешно применяются в со-
ставе так называемых эквивалентов кожи для лечения 
ран и ожогов. В отличие от аутологичных фибробла-
стов, для получения достаточного количества кото-
рых требуется время до 6 недель, аллогенные клетки 
могут быть предварительно наработаны и  заморо-
жены в больших количествах, и, следовательно, до-
ступны практически для немедленного применения. 
Это способствует быстрому восстановлению дермы, 
ускорению заживления ран, снижению риска обра-
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зования рубцов [47]. Аллотрансплантат, синтезируя 
цитокины и другие компоненты межклеточного ма-
трикса, стимулирует пролиферацию и дифференци-
ровку собственных клеток реципиента, обеспечивая 
тем самым заживление ран. Коллаген, продуцируе-
мый аллогенными фибробластами, обнаруживают 
в  трансплантате уже через 2  недели  [68]. При ис-
пользовании аллогенных фибробластов с  матрик-
сом из  коллагена или гиалуроновой кислоты для 
лечения длительно незаживающих ран не выявлено 
аллергических реакций и реакций отторжения кле-
ток [67]. Перспективным представляется разработ-
ка материала, который мог  бы служить матрицей 
для роста тканей; стимулировать рост собственных 
клеток организма (фибробластов, кератиноцитов 
и т. д.) с последующим синтезом экстрацеллюлярно-
го матрикса, обладать протекторными свойствами, 
способностью поддерживать местный гомеостаз, 
обеспечивая, в конечном итоге, возможность выра-
щивать ткани не in vitro с последующим покрытием 
раневого деффекта, а  in  vivo [34] непосредственно 
в области раневого дефекта [38].

Заменители кожи. Виды заменителей
Заменители кожи  — гетерогенная группа ве-

ществ, которые помогают во временном или посто-
янном закрытии многих типов ран. Хотя эти веще-
ства не стали заменой для хирургической обработки 
или стандартных методов лечения, они предпола-
гают альтернативы стандартным методам лечения, 
когда последние неэффективны. Заменители кожи 
предоставляют способы для восстановления кожи, 
которые могут превосходить другие доступные ме-
тоды, т. к. требуют меньшей васкуляризации раны, 
увеличивают кожный компонент излеченной раны, 
уменьшают или удаляют ингибирующие факторы, 
уменьшают воспалительный процесс и  предостав-
ляют быстрое и безопасное закрытие раны. Они так-
же обеспечивают гибкость в  тканевой репарации, 
что позволяет практикам использовать подход напо-
минающий «восстановительный лифт», а не «лест-
ницу». Практик может продвинуться вверх и  вниз 
по  «восстановительной лестнице» от  крайностей 
вариантов покрытия, пропуская промежуточные 
этапы, если это необходимо.

Характеристика идеальных заменителей кожи:
Резистентность к инфекции.1.	
Способность противостоять раневой гипоксии.2.	
Экономичность.3.	
Легкость в приготовлении.4.	
Легкость в хранении.5.	
Простота в использовании.6.	
Пластичность.7.	
Отсутствие антигенности.8.	

Длительная стабилизация раны.9.	
Обеспеспечение постоянного покрытия раны.10.	
Восстанавление дермальных и  эпидермаль-11.	
ных компонентов.
Прочность.12.	
Широкая доступность.13.	

Не существует идеальных кожезаменителей. 
Каждый вид продукта имеет свои преимущества 
и недостатки, которые вариабельны в зависимости 
от клинической картины. Разнообразие столь вели-
ко, что истинное сравнение всех продуктов лицом 
к лицу не представляется возможным.
Ксенотрансплантанты  — это ткани одного 

вида, используемые в  качестве временной пере-
садки другому. Свиные продукты  — наиболее ча-
сто используемые ксенотрансплантанты на  сегод-
няшнем рынке [33]. Они содержат кожу различной 
толщины, в  которой эпидермис был удален (де-
эпителизирован/де-эпидермизирован  — (DED)). 
Ксенотрансплантанты хранятся замороженными 
или охлажденными, чтобы поддерживать адгезив-
ность, для лучшего контакта с  кожей, чтобы обе-
спечить дренаж транссудата. Ксенотрансплантаты 
показаны для применения к чистым ранам различ-
ной толщины и  используются только в  качестве 
временного покрытия. Недавние изменения свиной 
кожи включают поперечное сшивание альдегидом 
и импрегнацию ионами серебра, чтобы обеспечить 
длительность и антибактериальную резистентность 
трансплантантов. Хотя трансплантаты можно оста-
вить на  месте до  отшелушивания и  последующей 
реэпитилизации, многие практики выступают за за-
мену пересаженного материала каждые 2–4 дня для 
контроля раны.
Permacol (Tissue Science Laboratories, Hampshire, 

Великобритания,) и  OASIS Wound Matrix 
(HEALTHPOINT Ltd, Fort Worth, TX) являются наи-
более свежим дополнением к  арсеналу ксенотран-
сплантатов [42, 43]. Permacol — продукт для приме-
нения при восстановлении мышц плечевого пояса, 
головы и шеи, а также — для урологических и ги-
некологических целей. OASIS Wound Matrix — это 
бесклеточная кожная матрица, содержащая неболь-
шой подслизистый слой кишечника, применяемая 
для регенерации.
Аутотрансплантаты — ткани, привитые на но-

вое место на том же индивиде. Они обычно делят-
ся на  3  главных категории: ращепленные кожные 
трансплантаты (РКТ), кожные трансплантаты пол-
ной толщины (КТПТ) и  культивированная взятая 
у  той  же особи кожа. РКТ содержат эпидермис 
и верхние слои дермы различной толщины; остаю-
щиеся на  месте слои дермы в  пределах придатков 
более глубоких слоев, заживают вторичной эпите-



обзоры 89

◆ Педиатр том VI   № 2   2015 ISSN 2079-7850

лизацией от  краев раны и  кератиноцитов. Кожные 
трансплантаты полной толщины (КТПТ) содер-
жат эпидермис и  всю кожу. Эти пересадки пред-
почитаемы в  областях, где существенное рубцева-
ние или контрактура трансплантантов привели  бы 
к  вредным эстетическим или функциональным 
последствиям. Поскольку есть ограничения по по-
ставке КТПТ донорских участков, они обычно при-
меняются для восстановления ран головы, шеи, рук 
и  областей гениталий и  груди. Культивированные, 
взятые у того же идвивида, заменители кожи часто 
упоминаются как культивированные эпидермаль-
ные аутотрансплантаты (КЭА). Эта номенклатура 
включает эпидермальные трансплантаты и  исклю-
чает дермально-эпидермальные пересадки ткани. 
[28, 45, 61, 64].
Культивированные кожзаменители (ККЗ)  — 

КЭA с  добавлением культивированного, взятого 
у  той же особи кожного слоя, делает его анатоми-
чески более правильным кожным трансплантатом 
[41]. Продукт создан культивированием фибробла-
стов, кератиноцитов с  коллагеном и  гликозамино-
гликанами. Присутствие меланоцитов в  культурах, 
как сообщают доклады, может привести к нежела-
тельной пигментации.
Аллотрансплантами являются трансплантаты, 

пересаженные между генетически неодинаковыми 
особями того  же вида. Большинство человеческих 
аллотрансплантатов кожи берутся из  трупного ма-
териала. Аллотрансплантаты делятся на  3  катего-
рии: эпителиальные/эпидермальные, дермальные 
или сочетанные (эпидермальный и  дермальный). 
В рамках этих категорий они могут быть либо бес-
клеточными, клеточными (живыми) или клеточны-
ми (неживыми).

Эпителиальные/эпидермальные аллотрансплан-
таты 
Человеческий амнион. Эпителий в человеческом 

амнионе обеспечивает защиту от  испарения и  ба-
рьерную функцию. Он прозрачен, что позволять 
наблюдать за  раной, и  минимально клейкий, что 
облегчает перевязку каждые 2 дня. Однако его труд-
но получить, подготовить и  сохранить; он должен 
часто замещаться; и он наиболее уязвим для инфек-
ции, нежели иные продукты. [30, 49].

Бесклеточные кожные аллотрансплантаты 
Бесклеточные кожные аллотрансплантаты  — 

продукты, которые состоят из  DED, взятые из  че-
ловеческих трупов. Трансплантаты криоконсерви-
руются, лиофилизируются и  глицеролизируются 
в процессе подготовки, чтобы удалить из донорских 
клеток инфекционные и  антигенные агенты. По-

лученные бесклеточные кожные структуры служат 
субстратом для врастания фибробластов и  капил-
ляров хозяина, пока не  будут заменены тканями 
хозяина. Коммерчески запатентованные продукты 
и продукты собранной кожи доступны. Собранная 
трупная кожа  — это бесклеточный кожный транс-
плантат, используемый для временного покрытия 
глубоких ожогов различной толщины. Хотя транс-
плантат позволяет контролировать боль и  некото-
рую потерю чувствительности, барьерная функция 
бесклеточных кожных аллотрансплантатов не явля-
ется полной [27, 46, 57].

Клеточные кожные аллотрансплантаты
Клеточные кожные аллотрансплантаты исполь-

зуют только донорские клетки для оказания помощи 
в  создании регенераторной структуры, состоящей 
из множества разных материалов. Далее в данную 
структуру вносятся донорские фибробласты, кото-
рые синтезируют белки и другие компоненты вне-
клеточного матрикса, помогающие стимулировать 
клетки в ране к заживлению [26, 52].
Комбинированные аллотрансплантаты  — со-

временные, наиболее соответствующие строению 
и  функционированию кожи человека, существую-
щие свободно, доступные для широкого круга 
[59, 63].

Синтетические однослойные заменители 
Suprathel (Institute of Textile and Process Engi

neering, Денкендорф, Германия; Запись Департамент 
Мариенгоспиталь, Штутгарт, Германия) — синтети-
ческий однослойный бесклеточный материал, осно-
ванный на  DL-lactide (>70 %), триметилкарбонате, 
α-капролактоне. Применяется для покрытия участ-
ков при использовании донорских РКТ и  поверх-
ностных ожогах [62].

Применение Suprathel показало значительное 
снижение болевого синдрома у пациентов.

Синтетические двуслойные заменители 
Двуслойный бесклеточные продукты, не имеющие 

в своей основе аллогенных клеток. Данные продук-
ты выполняют роль дермального матрикса, который 
способствует врастанию в ткани для исправления де-
фектов или для создания неодермы. Также содержат 
силиконовый эпидермальный слой, который предот-
вращает от избыточной потери влаги с поверхности, 
а также от микробной контаминации.

Biobrane (UDL Laboratories, Inc, Rockford, Ил-
линойс) — биосинтетический кожный заменитель, 
представлен двухслойной/двухпластинчатой мем-
браной нейлоновой сетки, связанной с  тонким си-
ликоновым слоем [25].
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Рана эпителизируется тогда, когда прорастают 
капилляры и фибробласты организма ткани раневой 
поверхности и  восстанавливают кожный дефект, 
обеспечивая процессы реэпителизации раневой по-
верхности и образования кератиноцитов. Как толь-
ко начинается процесс регенерации, Biobrane от-
слаивается с  поверхности кожи, что обеспечивает 
легкое удаление данного материала. Преимущества 
Biobrane заключаются в  крепком присоединении 
к раневой поверхности, в  создании полупроницае-
мого барьера, препятствующего потери жидкости 
путем испарения, проницаемости для антибиотиков 
при их местном применения. Необходимым услови-
ем является васкуляризация раны.

В 2005 г. в работе Cassidy et al. сравнивали дей-
ствие Biobrane при поверхностных ожогах с  дей-
ствием DuoDerm (гидроколлоидная повязка) при 
ожогах менее 10 % от общей поверхности тела сре-
ди детского населения. Не было выявлено разницы 
ни по выраженности болевого синдрома, ни по вре-
мени заживления. Однако, более экономически вы-
годным был DuoDerm [29].

Выводы
Кожные заменители являются гетерогенной 

группой терапевтических средств, которые разли-
чаются по  биологическим свойствам и  способам 
применения. Длительный срок хранения, простота 
в  использовании при оптимальном соотношении 
цена-эффект обеспечили их повсеместную доступ-
ность. Rожный заменитель должен включать все 
компоненты кожи (эпидермис, дерму) и  обеспечи-
вать отсутствие антигенных свойств и быть совме-
стимым, иначе это приведет к сложностям при даль-
нейших аппликациях. Требуется тщательная оценка 
для выбора наиболее подходящего варианта: подо-
бие биологическим свойствам пациента, учет роли 
тучных клеток, фибробластов и кератиноцитов, на-
личие адекватной васкуляризованности дна раны.
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