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Стремление клиници-
стов создать условия 
для восстановления 

костной структуры в каждом 
конкретном случае пока еще 
не всегда реализуются. Мы 
еще не научились управлять 
остеогенезом. Регенерация 
костной ткани происходит 
неоднотипно, и часто жела-
емый результат недостижим 
[1, 2, 3, 4]. 

Действительный интерес 
представляет целенаправлен-
ное воздействие на остеоге-
нез, в результате чего, кост-
ные дефекты замещаются не 
фибрознохрящевой соеди-
нительной тканью, на основе 
которой позднее сформиру-
ется костная ткань, а заме-
щаются собственной костной 
тканью, сформированной на 
поверхности резорбируемых, 
остеокондуктивных, костьза-
мещающих материалов с по-
следующим процессом ремо-
делирования [5, 6].

Важная роль в процессе 
регенерации костной тка-
ни и в процессе заживле-
ния мягких тканей отводится 
тромбоцитам. 

У тромбоцитов есть две 
основные задачи – это оста-
новка кровотечения (гемо-
стаз) и стимуляция процес-
са заживления поврежден-
ных тканей, как мягкой, так 
и костной [8].

Тромбоциты циркулируют 
в кровяном русле, транспор-
тируя факторы роста и выс-
вобождая их вместе с фак-
торами свертывания крови 
в тех участках, где ткани бы-
ли повреждены. 

Факторы роста синтези-
руются мегакариоцитами. 

Они сохраняются, главным 
образом, в α-гранулах тром-
боцитов.

Когда происходит актива-
ция тромбоцитов, они лопа-
ются и из их протоплазмы вы-
мываются белки, такие как – 
фибриноген, фибронектин 
и витронектин. 

В тоже самое время выно-
сится множество факторов 
роста, включая: 

�� костный морфогенетиче-
ский белок (ВМР); 

�� трансформирующий фак-
тор – (TGF-β); 

�� тромбоцитарный фактор 
(PDGF);

�� инсулиноподобный фак-
тор (IGF); 

�� фактор стимулирующий 
формирование эндотелия 
сосудов (VEGF); 

�� фактор роста стимулиру-
ющий фибробласты (FGF) 
и др. [9] 

Факторы роста играют су-
щественную роль в регули-
ровании механизмов зажив-
ления раны и регенерации 
тканей [10, 11]. Появившие-
ся в последние годы научные 
разработки в области ткане-
вой инженерии и регенера-
тивной медицины основаны 

на принципе поставки фак-
торов роста и биологически 
активных белков к местам 
повреждения тканей, чтобы 
вызвать процесс заживления 
и регенерации [12]. 

В  конце 90-ых, начина-
ют появляться разработан-
ные, в основном, хирургами
стоматологами технологии, 
позволяющие получать пре-
параты, обогащенные тром-
боцитами. Разработанные ме-
тодики были направлены на 
улучшение регенераторных 
способностей тканей путем 
увеличения количества фак-
торов роста и белков, нахо-
дящихся в тромбоцитах в зоне 
повреждения [13, 14, 15, 16].

Терминология
Существует довольно ши-

рокий спектр биологических 
препаратов, которые полу-
чили название – «плазма бо-
гатая тромбоцитами (PRP)». 

Термин «плазма богатая 
тромбоцитами» часто ис-
пользуется, чтобы идентифи-
цировать эти препараты, да-
же если они приготовлены по 
различным протоколам и от-
личаются друг от друга коли-
чественно и качественно [17]. 
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В   л и т е р ат у р е  м ож н о 
встретить такие названия, 
как «тромбоцитарный кон-
центрат», «тромбоцитарный 
гель» или «высвобожденные 
тромбоциты» [21, 22, 23, 24]. 

В классификации пред-
ставленной Ehrenfest et al., 
автор разделил препараты 
с различной концентрацией 
тромбоцитов на четыре ка-
тегории, в зависимости от 
содержания фибрина и лей-
коцитов. 

1 категория: чистая плаз-
ма богатая тромбоцитами 
(PPRP); 

2 категория: плазма бога-
тая тромбоцитами + лейкоци-
ты (LPRP); 

3 категория: чистая плазма 
богатая фибрином (PPRF); 

4 категория: плазма бога-
тая фибрином + лейкоциты 
(LPRF) [13]. 

Доктор Eduardo Anitua at 
al. рекомендует использо-
вать следующую термино-
логию. Он называет такие 
препараты – «плазма бога-
тая факторами роста» или 
«PRGF». Этим термином да-
ется определение того, что 
собственная кровь пациента, 
в которой сконцентрированы 
тромбоциты, подвергается 
одноэтапному центрифуги-
рованию с добавлением ци-
трата натрия в качестве ан-
тикоагулянта и хлористого 
кальция в качестве активато-
ра, и в полученном препара-
те исключается содержание 
лейкоцитов [5].

Доктор Bertram Zarins, at 
al. предлагает в тех случа-
ях, когда речь идет о плазме 
с высокой концентрацией 
тромбоцитов, использовать 
название препарата «плаз-
ма богатая тромбоцитами» 
или «PRP». Когда речь идет 
о препарате со ссылкой на 
описание, предложенное до-
ктором Eduardo Anitua at al., 
использовать термин «плаз-
ма богатая факторами ро-
ста» или «PRGF».

В то же самое время, плаз-
ма богатая тромбоцитами 
(PRP) представляет собой 
порцию плазмы, полученной 
при центрифугировании кро-
ви, в которой концентрация 
тромбоцитов выше обычного 
уровня [21]. 

Однако, «плазма богатая 
тромбоцитами» (PRP) со-
держит не только высокий 
уровень концентрации тром-
боцитов. Она также имеет 
полный комплект факторов, 
отвечающих за свертыва-
ние крови, которые позднее 
возвращаются к своему нор-
мальному, физиологическо-
му уровню.

Конечно, в идеале, долж-
но быть универсальное согла-
шение относительно опреде-
лений и терминологии. По 
крайней мере, природа ис-
следований по получению 
тромбоцитарных препаратов, 
однозначно, должна быть точ-
но описана. [20, 23, 25, 26]. 

Тромбоциты: природа 
и морфология

Тромбоциты – это круглые 
или овальной формы клет-
ки, которые образовывают-
ся в костном мозге и имеют 
диаметр около 2 µм.

По своей природе тром-
боциты являются цитоплаз-
матическими фрагментами 
мегакариоцитов (одна из раз-
новидностей белых кровяных 
клеток) [4–26]. 

Тромбоциты лишены ядра, 
они содержат органеллы 
и структуры, такие как, ми-
тохондрии, микротрубочки 
и гранулы. Гранулы – трех 
видов: α, β, и γ. [11, 25, 26]. 

В каждом тромбоците со-
держится от 50 до 80 – гра-
нул, и каждая гранула покры-
та уникальной оболочкой. 
Диаметр α – гранулы, прибли-
зительно, от 200 до 500 nm 
и содержит более 30 био-
активных белков, многие из 
которых играют фундамен-
тальную роль в остановке 
кровотечения и заживлении 
тканей [13, 23]. 

В  норме концентрация 
тромбоцитов в  кровяном 
русле составляет, прибли-
зительно, от 140  000  до 
400 000 в одном кубическом 
миллиметре. Такая концен-
трация тромбоцитов в кро-
ви сохраняется в течении 
10 дней, после чего старые 
тромбоциты разрушаются 
макрофагами и на их место 
приходят новые [21, 26].

Функция тромбоцитов 
в гемостазе 
и заживлении ран

Функционально тромбо-
циты участвуют в процессе 
гемостаза и в заживлении 
ран. Однако, это может рас-
сматриваться как следующие 
друг за другом звенья одной 
цепи, поскольку, гемостаз 
является первым этапом за-
живления. 

Роль тромбоцитов  
в гемостазе

После того, как произош-
ла травма и появились по-
врежденные сосуды, тром-
боциты попадают в контакт 
с коллагеновыми волокнами, 
которые являются основой 
стенок капилляров. Такое 
взаимодействие тромбоци-
тов с сосудистой стенкой 
приводит к их накоплению 
в зоне травмы и приводит 
к изменению их формы. 

Они теряют свою округлую 
форму, и у них появляются 
большие липкие отростки.

Этот процесс получил на-
звание – активация. Во время 
активации α–гранулы склеи-
ваются с мембраной тромбо-
цита и выпускают в окружа-
ющее пространство белки. 
Эти белки способствуют пе-
реходу жидкого белка крови 
фибриногена в фибрин. При 
повреждении малых крове-
носных сосудов такое скопле-
ние тромбоцитов и их белков, 
бывает достаточным для оста-
новки кровотечения. Если де-
фект большого размера, как 
правило, формируется кровя-
ной сгусток. [12, 14].
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Роль тромбоцитов  
в регенерации костной 
ткани

При удалении корня зу-
ба или создания ложа под 
имплантат наносится самая 
обычная травма костной тка-
ни. Кровь вытекает из повре-
жденных сосудов, и костный 
дефект заполняется кровью. 
Через некоторое время фор-
мируется кровяной сгусток, 
который состоит в основном 
из тромбоцитов и фибрино-
вых волокон, которые обра-
зуют своеобразную сеть. 
В  последующем эта сеть 
представляет собой биологи-
ческую матрицу для миграции 
и пролиферации остеоген-
ных клеток. [5, 16].

В течение первого часа по-
сле формирования кровяного 
сгустка наступает его ретрак-
ция, сгусток сжимается. Про-
исходит сдавливание тромбо-
цитов. Они активируются и ло-
паются. Активация клеток, как 
известно – это дегрануляция. 
Из протоплазмы тромбоцитов 
высвобождаются α–гранулы, 
несущие факторы роста. Фак-
торы роста присоединяются 
к рецепторам мембран соот-
ветствующих клеток и стиму-
лируют их к дифференциации, 
миграции и пролиферации. 

Мезенхимальные клетки 
дифференцируются в осте-
областы, фибробласты, хон-
дробласты и другие клетки, 
необходимые для регенера-
ции соответствующего вида 
ткани.

В регенерации костной 
ткани различают три основ-
ные фазы.

Первая и самая важная фа-
за – это фаза остеокондукции. 

Она характеризуется призы-
вом остеогенных клеток к миг-
рации в сторону дефекта.

Вторая фаза – это постро-
ение остеобластами новой 
костной матрицы. 

И наконец, третья фаза – 
это фаза ремоделирования 
костной ткани.

Приготовление плазмы
Плазму богатую факто-

рами роста, получают из не-
большого количества (20 см3) 
периферической венозной 
крови. При заборе крови 
используются специальные 
пробирки, содержащие в ка-
честве антикоагулянта 3,8% 
цитрата натрия. Полученная 
кровь подвергается центри-
фугированию в течение 8 ми-
нут при скорости вращения 
580 G в оборудовании, спе-
циально разработанном для 
этих целей (Рис. 3).

После центрифугирования 
в каждой пробирке получают 
четыре фракции.

Первая фракция исполь-
зуется для смачивания лун-
ки удаленного корня или им-
плантата перед его внедре-
нием в созданное ложе.

Вторая фракция – для при-
готовления фибриновой мем-
браны 

Третья фракция – в виде 
белой полоски, это скопле-
ние лейкоцитов.

Четвертая – это красные 
кровяные клетки.

Очень аккуратно немед-
ленно после центрифугиро-
вания первая и вторая фрак-
ции собираются в отдельные 
стеклянные бюксы.

Самое главное – избе-
жать попадания лейкоцитов 

в любую из фракций, потому, 
что присутствие лейкоцитов 
всегда является риском воз-
никновения воспалительного 
процесса.

Стеклянный бюкс, содер-
жащий плазму, подвергается 
инкубации в течение 5 минут 
при температуре 37 °С.

Вторая фракция подвер-
гается активации и ретрак-
ции для получения фибри-
новой мембраны, в течении 
30 минут при температуре 
37 °С. В качестве активато-
ра используется хлористый 
кальций, в отличие от преды-
дущих технологий, где приме-
нялся коровий тромбин. 

PRGF – это фибриновая 
матрица, полученная строго 
из собственной крови паци-
ента, содержащая большое 
количество факторов роста.

Фибрин богатый тромбо-
цитами (PRF) был получен 
во Франции Choukroun и др. 
(2001). Это, как бы, второе 
поколение препаратов со-
держащих повышенную кон-
центрацию тромбоцитов, ко-
торые широко используются 
для ускорения регенерации 
мягких и твердых тканей. Его 
преимущества перед более 
известной плазмой богатой 
тромбоцитами (PRP): легкость 
приготовления и применения, 
минимальный забор крови, не 
требуется никакой биохимиче-
ской модификации. Но самое 
существенное преимущество 
(PRGF) в том, что для его акти-
вации не используется бычий 
тромбин. Сегодня применение 
бычьего тромбина в Европе, 
США и Канаде запрещено. 
В качестве активатора исполь-
зуется хлористый кальций.

Рис. 1. Тромбоциты Рис. 2. Вид тромбоцита после активации



6

Клинический пример
Пациентка Я. в возрасте 

20 лет, обратилась в клинику 
с жалобами на припухлость 
и боли в области 36 зуба. 
Клинически было установ-
лено: значительное разру-
шение коронковой части 
36 зуба, присутствует уста-
новленная пломба. Ранее на 
зубе проводилось эндодон-
тическое лечение. 

На ортопантомограмме 
и на КТ обнаружено значи-
тельное разрушение кост-
ной ткани в области бифур-
кации и верхушек корней 
36 зуба.

После согласования с па-
циенткой был принят следу-
ющий план лечения:

Удаление 36 зуба и за-
полнение лунок двух корней 
и костного дефекта в обла-
сти бифуркации остеотроп-
ным материалом еasy graft® 
CRYSTAL.

Через 6 месяцев после 
контрольной ортопантомон-
раммы, забор костной ткани 
из области 36 зуба с установ-
кой имплантата.

После периода остеоин-
теграции имплантата оконча-

ние реабилитации пациентки, 
посредством изготовления 
металлокерамической корон-
ки, которая будет фиксиро-
ваться на имплантат.

Перед  удалением зу -
ба у пациентки было взято 
20 мл. венозной крови и ме-
тодом центрифугирования 
в специальной центрифуге 
были получена плазма бога-
тая факторами роста (PRGF) 
и фибриновая мембрана.

В  целях профилактики 
атрофии альвеолярного от-
ростка и сохранения адекват-
ного объема костной ткани 
для дальнейшего внедрения 
имплантата мы использовали 
следующую технологию. 

В  качестве наполните-
ля использовался синтети-
ческий, костьзамещающий 
материал еasy graft® CRYS-
TAL швейцарской компании 
«Sunstar Guidor», Zurich.

Это бифазный, остео-
кондуктивный материал, где 
каждая гранула состоит из 
двух материалов: 60% искус-
ственный гидроксиапатит (ГА) 
и 40% β-три кальций фосфат 
(ТКФ).

Когда материал вводится 
в костный дефект, он попа-
дает в контакт с жидкостью 
раны (кровь, слюна, межтка-
невая жидкость) и спустя не-
которое время после контак-
та с жидкостью, он начинает 
твердеть. Поэтому исполь-
зовать материал easygraft® 

CRYSTAL в сочетании с плаз-
мой богатой факторами ро-
ста (PRGF) и фибриновой 
мембраной путем простого 
смешения этих компонентов 
не представляется возмож-
ным.

Плазма богатая фактора-
ми роста, как и фибриновая 
мембрана, содержат боль-
шое количество жидкости, 
которая вызовет твердение 
материала и не позволит хо-
рошо уложить его в костный 
дефект.

В данном клиническом 
случае мы применили мето-
дику послойного заполне-
ния костного дефекта лун-
ки удаленного зуба. Схема 
заполнения дефекта после 
удаления корня зуба, пред-
ставлена на (рис. 5–7).

Рис. 5. Лунка удаленного корня зуба
Рис. 6. Послойное заполнение лунки 

PRGF и материалом easygraft® 
CRYSTAL (Фибриновая мембрана. 	

Материал easy-graft CRYSTAL® PRGF
Рис. 7. Заживление мягких тканей 

и регенерация костной ткани

Рис. 4. Схематическое изображение получения 
фракций после центрифугирования

Рис. 3. Центрифуга для получения 
плазмы богатой факторами роста

Первая фракция

Вторая фракция

Третья фракция

Красные кровяные клетки

Фибриновая мембрана

Материал 
easy-qraft CRYSTAL

PRGF

5 6 7
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Протокол проведенного лечения:

Рис. 8. КТ исходной ситуации Рис. 9. Ситуация после 
удаления

Рис. 10. Приготовление 
PRGF и мембраны

Рис. 11. Материал вносится 
в костный дефект

Рис. 12. Накладывание 
мембраны

Рис. 13. Мембрана, 
закрывающая дефект

Рис. 14. Ушивание раны

Рис. 15. Заживление раны 
через 24 часа

Рис. 16. Ортопантомограмма через 6 месяцев перед 
забором кости и установкой имплантата

Рис. 17. Сохраненный 
альвеолярный отросток

Рис. 18. Забор костной 
ткани 3.3 мм трепаном 
для гистологического 
исследования

Рис. 19. Ложе под 
имплантат

Рис. 20. Установка 
имплантата

Рис. 21. 
Ортопантомограмма 
имплантата спустя 
6 месяцев после 
проведенного лечения
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Результаты
Заживление раны проходи-

ло без какихлибо осложнений. 
Через 6 месяцев в том месте, 
где планировалась установка 
имплантата, был произведен 
забор костной ткани. 

Остеотомия осуществля-
лась через слизистую оболоч-
ку трепаном с наружным диа-
метром 3.3 мм. Во время свер-
ления было установлено, что 
сопротивление костной ткани 
аналогично сопротивлению 
зрелой кортикальной кости. 
Полученный в виде столбика 
образец состоял из мягкой 
ткани, остатков костьзаме-
щающего материала и, в апи-
кальной трети, из собственной 
костной ткани. После забора 
костной ткани полученное от 
трепана отверстие было ис-
пользовано для формирова-
ния ложа под имплантат. Был 
установлен имплантат «Super 
Line» – 4.0 мм. диаметр, длина 
10 мм (Dentium, Корея). 

Гистологические 
исследования

При малом увеличении 
наблюдалась вновь сформи-
рованная, утолщенная тра-
бекулярная костная ткань, 
располагающаяся вокруг 
резорбируемого материала 
еasy graft® CRYSTAL. 

При большом увеличении 
просматривалась хорошо 
организованная, утолщен-
ная чешуйчатая кость вокруг 
резорбируемого материала 
с разной степенью присутст-
вия стромальных фиброзных 
волокон. 

Обсуждение
Главная задача предохра-

нения лунки после удаления 
заключается в том, чтобы 

Рис. 22–23. Гистологические препараты. Окраска гемотоксилинэозин. Ув.х 40 и 100. Резорбирующийся материал между 
вновь сформированной костью

снизить воспалительную 
реакцию, возникшую в зоне 
удаления, сохранить костные 
стенки дефекта стабильны-
ми в течение всего периода 
от момента удаления до мо-
мента установки имплантата, 
улучшить регенерацию как 
мягкой, так и костной тканей.

Замещение костного де-
фекта лунки удаленного кор-
ня с помощью костьзамеща-
ющего материала, который 
твердеет в дефекте, явля-
ется обычной процедурой, 
и данный клинический слу-
чай прекрасно это подтвер-
ждает. Используя методи-
ку профилактики атрофии, 
удается сохранить разме-
ры и анатомическую форму 
окружающих дефект, кост-
ных тканей.

В  данном клиническом 
случае на ортопантомограм-
ме, полученной через 6 ме-
сяцев после проведенного 
лечения, отмечается полная 
замена остеотропного кость 
замещающего материала 
еasy graft® CRYSTAL на соб-
ственную костную ткань. Хо-
рошо сохранен уровень ко-
сти, нет традиционной потери 
костной ткани, наступающей 
после удаления корня зуба.

Некоторые научные ис-
следования показывают, что 
если в зону поврежденных 
тканей внести тромбоциты, 
полученные из собственной 
крови пациента, создавая их 
концентрацию выше физио-
логической нормы, то отмеча-
ется улучшение заживления 
и регенерации тканей.

Тромбоциты немедленно 
появляются в больших коли-
чествах там, где произошло 
повреждение тканей. Такое 
явление имеет эволюцион-

ный смысл, подчеркивая тот 
факт, что появление тром-
боцитов – это прямой путь 
к заживлению раны. Соглас-
но своему предназначению, 
тромбоциты всегда будут 
присутствовать в том месте, 
где они необходимы, чтобы 
создать условия, способст-
вующие регенерации тканей.

Однако, на данный мо-
мент в литературе встреча-
ется небольшое количество 
контрольных клинических 
исследований, которые пре-
доставляют доказательства 
того, что приготовленная из 
собственной крови пациента 
плазма богатая тромбоцита-
ми действительно ускоряет 
заживление мягкой и костной 
ткани.

По всей видимости, требу-
ются дополнительные клини-
ческие исследования, чтобы 
определить условия, при ко-
торых применение плазмы 
богатой факторами роста 
(PRGF) позволяет получить 
хороший клинический ре-
зультат. В настоящее время 
на основании уже имеющих-
ся клинических результатов 
можно сделать заключение, 
что использование (PRGF) 
предполагает некоторую эф-
фективность в заживлении 
и регенерации мягких и твер-
дых тканей. 

В то же самое время, до-
вольно трудно определить 
потенциальные преимуще-
ства использования плазмы 
богатой факторами роста 
(PRGF) у пациентов с нор-
мальными репаративными 
свойствами, другими слова-
ми, – у пациентов с нормаль-
ным процессом заживления 
мягких тканей и регенерации 
костной ткани.

22 23
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