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нального финансирования, при средней стоимо-
сти рецепта, превышающей 250 тысяч рублей [2]. 
Лекарственное обеспечение пациентов с другими 
нозологическими формами орфанного заболева-
ния решаются в каждом субъекте самостоятельно, 
и это требует изучения опыта организации этого 
процесса.
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За последние десятилетия взгляды на патофизиологию головных болей напряжения (ГБН) существенно изме-
нились. В обзоре представлен анализ отечественных и зарубежных источников, отражающих основные механизмы 
формирования ГБН. Обсуждаются вопросы участия нервной, эндокринной, иммунной, сосудистой систем в разви-
тии ГБН. Показано, что головная боль напряжения является полиэтиологичным заболеванием.
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Таблица 4 
Уровень распространенности орфанных заболеваний в субъектах 

ЮФО из расчета на 10,0 тыс. чел.

Субъекты ЮФО Численность населения, 
тыс. чел. (2016г.)

Численность 
орфанных больных, 

чел.

Уровень 
распространенности на 

10,0 тыс. чел.
Республика Адыгея 451,471 27 0,6
Республика Калмыкия 278,855 7 0,3
Астраханская область 1017,495 62 0,6
Волгоградская область 2545,227 204 0,8
Ростовская область 4 242,261 239 0,6
Краснодарский край 5 514,250 441 0,8
По ЮФО 14049,559 980 0,7
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По оценкам ВОЗ, от половины до трёх четвер-
тей людей в возрасте от 18 до 65 лет в мире имели 
головную боль (ГБ) с клиническими проявлениями 
по меньшей мере один раз на протяжении послед-
него года. ГБ, продолжающаяся 15 или более дней 
ежемесячно, встречается у 1,7–4 % взрослого на-
селения земного шара [18]. В настоящее время 
головные боли напряжения (ГБН) – наиболее ча-
стый вариант ГБ, распространённость которых в 
общей структуре ГБ составляет около 80 %, у 10 % 
возникает часто, у 2–3 % может быть хронической 
[20]. Частота встречаемости ГБН в различных по-
пуляциях составляет от 30 до 78 % [37]. Так, в ис-
следованиях, проведённых в Екатеринбурге, эпи-
зодические ГБН в течение 1 года определялись в 
74,5 % случаев (73 % среди женщин и 77 % среди 
мужчин) [35].

С развитием новых технологий за послед-
ние десятилетия взгляды на нейроморфологию 
и нейрофизиологию ГБ существенно изменились 
[10, 61, 68]. На современном этапе ГБН является ге-
терогенным феноменом и имеет различные вариан-
ты [22, 28, 37, 38, 59]. Однако патогенетические ме-
ханизмы, участвующие в формировании ГБН, до на-
стоящего времени являются предметом дискуссий 
[38]. Наиболее признанные теории развития ГБН на 
сегодняшний день – сосудистая, нейрогенная, пси-
хогенная, биохимическая и миофасциальная.

Термин «головная боль напряжения» отражает 
теорию, предложенную в 1963 г. H.Wolff, согласно 
которой она является результатом длительного 
напряжения скелетных мышц головы и шеи вслед-
ствие тревожности пациента [113]. Длительный 
спазм мышц проявляется болью в форме чувства 
сдавления, стягивания, ощущения «шлема» и т.д. 
Повышение напряжения мышц приводит к суже-
нию крупных артериальных сосудов, развитию 
ишемии и усилению неприятных ощущений. На-

рушение кровотока сопровождается венозным за-
стоем, и, таким образом, возникает порочный круг. 
Мышца недостаточно снабжается кровью, вслед-
ствие её напряжения в ней накапливаются продук-
ты метаболизма, которые не могут быть адекватно 
выведены через венозную сеть, при этом мышца 
становится отёчной и болезненной.

С помощью электромиографии (ЭМГ) J.Hatch с 
соавт. (1992) было выявлено, что лица, страдаю-
щие ГБ, показывают значительно более высокий 
уровень электромиографической активности, чем 
здоровые [82]. Закономерным выглядит и тот факт, 
что мышечное напряжение наиболее выражено в 
тех мышцах головы, где локализуется ГБ [3, 6].

В формировании ХГБН фактору мышечного на-
пряжения отводят ведущую роль [37, 43] наряду 
с цервикогенным фактором [36, 50]. Появляется 
возможность установления связей между зоной 
распределения ГБ и какой-либо определённой 
мышцей (так называемая миофасциальная боль) 
[45]. Однако миофасциальная боль может сопро-
вождать ГБН или мигрень, а также и являться ха-
рактерной для цервикогенной ГБ.

Обсуждается также значительное влияние три-
геминоваскулярного и тригеминоцервикального 
комплексов в формировании различных типов ГБ 
[2, 36]. Фергюсон Л.У. с соавт. (2008) показано, что 
большой затылочный нерв может быть триггерной 
структурой, генерирующей боль в лобно-височной 
области [45]. Афферентные волокна трёх верхних 
шейных корешков конвергируют на те же клетки 
рогов спинного мозга, куда поступают коллате-
рали афферентных волокон тройничного нерва. 
Таким образом, допускается, что раздражение ре-
цепторного поля С1-С3 вызывает заинтересован-
ность системы тройничного нерва с клиническими 
проявлениями в зоне его ответственности [49].

Роль «триггерных» феноменов в опорно-двига-
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тельном аппарате, а также участие перифериче-
ского компонента в возникновении ХГБН частью 
авторов считается бесспорным [53]. Активация 
ноцицепторов анатомических образований позво-
ночного столба, мышц и сухожилий, позвоночных 
артерий, корешков и нервных стволов представ-
ляет единую функциональную систему, различ-
ное долевое участие каждого из звеньев которой 
могло бы объяснить многие симптомы болей цер-
викокраниальной локализации, таких как церви-
когенная ГБ, невралгия затылочного нерва и ГБН 
с вовлечением перикраниальной мускулатуры 
[1, 76, 77]. Учитывая важную роль мышечно-тони-
ческого синдрома в патогенезе и хронизации ГБН, 
воздействие на избыточно напряжённые перикра-
ниальные мышцы является приоритетной задачей 
в комплексе лечебных мероприятий [43].

Однако имеется целый ряд работ [55, 56, 57, 74, 
87, 92], согласно которым прямая зависимость по-
вышенного тонуса фронтальной мышечной груп-
пы и интенсивности ГБ не подтверждается, что не 
позволяет рассматривать «мышечное напряже-
ние» как основной компонент патогенеза ГБН.

Так, например, исследования, проведённые 
D.A. Marcus (1992), показали, что не существу-
ет чётких различий между уровнем электромио-
граммы мышечных групп лица и шеи у субъектов, 
страдающих ГБН, и у лиц с отсутствием этого рас-
стройства [92]. T.A. Ahles с соавт. (1991) выявили 
отсутствие значимой разницы мышечного напря-
жения в группах больных, страдающих разными 
типами ГБ [55]. V. Pfaffenrath и W. Gerber (1992) 
обнаружили отсутствие напряжения экстракра-
ниальной мускулатуры у части пациентов с ГБН, 
а у другой группы больных оно развивалось как 
реакция на стресс или следствие самой ГБ [105]. 
A. Hopkins и D. Ziegler (1998) также считают, что 
высокий потенциал действия мышц скальпа нель-
зя считать патогномоничным для диагностики ГБН 
[83]. В проведённых ими исследованиях электро-
миографическая активность экстракраниальной 
мускулатуры при ГБН была ниже, чем при мигрени.

Имеющиеся противоречия относительно роли 
мышечного компонента в развитии ГБН указывают 
на существование 2 подгрупп ГБН: группа с вов-
лечением перикраниальных мышц и мышц шеи и 
без их вовлечения в патологический процесс [21]. 
Напряжение перикраниальных мышц, как пра-
вило, является источником ноцицептивной аф-
ферентации у большинства больных с ГБН, при-
водя к персистированию боли [37, 43]. В работах 
М.В. Рябус (1998) [41], О.А. Колосовой (1999) [29], 

Е.Я. Строчунской (1996) [42] выявлялись особен-
ности электромиографической активности у паци-
ентов данных подгрупп. У больных с хронической 
формой ГБН при ЭМГ-исследовании обнаружено 
повышение потенциала действия мышц орально-
го пояса.

Исследования, проведённые Р. Шерман с со-
авт. (1993), показали, что не всегда боль начина-
ется сразу в момент напряжения мышц и прохо-
дит после расслабления. Связь может быть более 
сложной и продолжительной. Даже незначитель-
ное мышечное напряжение, не выходящее за 
рамки обычных колебаний, может способствовать 
высвобождению биологически активных веществ, 
приводящих к усилению ГБ. Необходимо также 
учитывать вклад, вносимый близлежащими круп-
ными мышцами, например, трапециевидной [48].

Некоторые авторы считают, что во время дли-
тельного напряжения скелетных мышц головы и 
шеи возникает повышение концентрации калия, 
который стимулирует хеморецепторы, вызы-
вая ГБ. При применении вазоконстрикторов или 
сдавлении сонных артерий ГБ усиливается, что 
указывает на её ишемический генез. Кроме того, 
у больных возникает сужение интракраниальных 
артерий [3, 10, 44, 61].

Ряд зарубежных и отечественных авторов вы-
водят сосудистый компонент на ведущие роли 
в патогенезе ГБН [5, 46, 65, 66, 69]. Нарушение 
регуляции взаимоотношений артериальной и ве-
нозной церебральной гемодинамики, особенно 
в условиях перманентной стрессовой ситуации, 
ведёт к компенсаторному мышечному спазму и, 
как следствие, к нарушению венозного оттока. В 
исследованиях Якубенко Ю.В. (2015) у пациентов 
с ХГБН наблюдается парадоксальная реакция со-
судов в виде снижения показателей линейной ско-
рости кровотока, что свидетельствует о срыве ау-
торегуляции сосудов головного мозга вследствие 
длительного хронического дистресса и компенса-
торного мышечного спазма [51].

Современные морфологические исследова-
ния основных субкортикальных структур, участву-
ющих в механизмах формирования первичных 
ГБ, показывают, что модулирующее влияние на 
тригемино-васкулярную систему оказывают нис-
ходящие серотонин- и норадреналинергические 
проекции из ядер шва и голубого пятна соответ-
ственно [80, 81, 98, 108, 110]. Аксоны нейронов 
указанных структур контактируют как с клетками 
тригемино-цервикального комплекса, так и с сосу-
дами твёрдой мозговой оболочки, регулируя про-
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ведение сенсорной информации, а также влияя на 
интенсивность мозгового кровотока [4, 54, 62, 70, 
71, 75, 78]. Так, при повышенной активности ней-
ронов голубого пятна и ядер шва возможно резкое 
сокращение менингеальных сосудов, что в свою 
очередь может привести к антидромной актива-
ции сенсорных окончаний тройничного нерва (три-
гемино-васкулярный рефлекс) с высвобождением 
вазодилятирующих агентов для компенсаторной 
нормализации сосудистого тонуса, что можно рас-
сматривать как начало асептического нейрогенно-
го воспаления [71].

V. Pfaffenrath и W. Gerber (1992) существенную 
роль в патогенезе ГБН отводят именно изменению 
реактивности структур лимбико-ретикулярного 
комплекса и дисфункции эндогенных механизмов 
антиноцицептивного контроля [105]. Комплекс ан-
тиноцицептивной системы в организме представ-
лен различными отделами центральной нервной 
системы (околоводопроводное серое вещество 
(PAG), ядра шва ствола мозга, ядра ретикулярной 
формации, ядра таламуса, внутренней капсулы, 
мозжечка, интернейроны задних рогов спинного 
мозга и др.), оказывающих тормозное действие 
на передачу ноцицептивной афферентации в дор-
зальных рогах спинного мозга. Наибольшее вни-
мание при изучении ГБ уделяется серотонинерги-
ческой, норадренергической, ГАМКергической и 
опиоидергической системам головного мозга [39]. 
Основное значение взаимодействия ноцицептив-
ной и антиноцицептивной систем в формировании 
ГБН подтверждается выявляемыми психовегета-
тивными расстройствами, данными ЭМГ, феноме-
ном экстероцептивной супресcии (ES2) [9].

Восприимчивость к раздражению перифери-
ческих ноцицепторов напрямую зависит от функ-
ционального состояния высших отделов нервной 
системы. У лиц с ГБН (особенно при хронической 
форме) зачастую отмечается высокий уровень де-
прессии и тревоги [21, 37, 43, 52].

Вейн А.М. (2001) указывал, что в основе ГБН 
существенную роль играет наличие хронического 
эмоционального стресса, который формируется 
под влиянием индивидуально значимых психоген-
ных факторов у лиц с определёнными особенно-
стями личности и недостаточностью механизмов 
психологической защиты, а также функциональ-
ной недостаточностью антиноцицептивных си-
стем [7]. По их мнению, указанные нарушения с 
вовлечением лимбических систем и стволовых 
ноцицептивных систем приводят к возникновению 
вегетативно-эндокринной и психомоторной акти-

вации, что проявляется повышением мышечного 
тонуса, ишемией, отёком и биохимическими про-
явлениями в мышечной ткани [7, 8, 12, 13].

Учение А.М. Вейна получило дальнейшее раз-
витие в работах других авторов [11, 15, 19]. По дан-
ным Е.Я. Страчунской (1996), в формировании ГБН 
основными факторами являются невротические 
особенности личности и наличие хронического 
стресса, приводящие к нарушению функциональ-
ного состояния лимбико-ретикулярного комплекса 
[42]. Клиническое проявление ГБ – результат ги-
пертонуса и гипоксии перикраниальных и мимиче-
ских мышц, возникающих в связи с изменениями 
в функционировании ноци- и антиноцицептивной 
систем, развитием тревожно-депрессивного син-
дрома и нарушением функционального состояния 
системы «тройничный – лицевой нервы» [23, 42].

N. Marlowe (1995) изучал роль центральных 
механизмов в развитии ГБ с помощью оценки 
уровня амплитуды соматосенсорных вызван-
ных потенциалов (SSEP) у пациентов, страда-
ющих ГБ и не страдающих ими [93]. По резуль-
татам исследования амплитуда P-1-N-1 была 
значительно выше и возрастала с большей 
скоростью по мере увеличения интенсивности 
стимула в группе больных, чем у пациентов 
контрольной группы. У пациентов с ГБ во вре-
мя приступов и в межприступном периоде оце-
нивалась амплитуда N-1-P-2, которая показала 
отсутствие специфических различий при этих 
состояниях. Не обнаружено также различий 
между больными с мигренью и с ГБН. Однако в 
работах Кузнецовой Е.А. и Якупова Э.З. (2012) 
результаты исследования вызванных потенциа-
лов (зрительные на вспышечный стимул, корот-
колатентные акустические стволовые, сомато-
сенсорные, когнитивные (Р-300), тригеминаль-
ные) свидетельствуют об изменении функцио-
нального состояния надсегментарных структур 
головного мозга при ХГБН и имеют возрастные 
особенности [31, 32].

Лапиной С.Е. и Беляковым К.М. (2011) проведе-
но исследование больных с ГБН методом вызван-
ного кожного симпатического потенциала и мето-
дом Накатани с целью определения характерных 
изменений в регуляции вегетативной нервной 
системы. Показано, что у больных с ГБН наряду 
с увеличением тонуса парасимпатической систе-
мы имеет место снижение тонуса симпатической 
системы. Вегетативная дисрегуляция связана, 
прежде всего, с надсегментарными влияниями 
[33, 34].
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Известно, что нейроны сенсорных ядер трой-
ничного нерва широко проецируются в ряд ство-
ловых структур эндогенной антиноцицептивной 
системы [4, 14, 80, 91, 102], которые, в свою оче-
редь, оказывают нисходящее модулирующее 
влияние на проведение тригемино-васкулярного 
болевого потока [97, 98, 108]. Ведущее значение 
в этом процессе имеет вентролатеральная часть 
центрального (околоводопроводного) серого ве-
щества (vIPAG) и ростральная вентромедиаль-
ная область продолговатого мозга, включающая в 
себя большое ядро шва и альфа-часть ретикуляр-
ного гигантоклеточного ядра. В патогенезе цефал-
гий ведущая роль отводится vIPAG, как основной 
структуре, которая регулирует работу всей анти-
ноцицептивной системы и осуществляет посто-
янный модулирующий контроль ноцицептивного 
проведения на сегментарном уровне [98, 108, 112].

vIPAG модулирует прохождение болевого сиг-
нала в системе тройничного нерва на спиналь-
ном уровне как напрямую, так и при посредниче-
стве ростро-вентромедиальной области и ядер 
шва, с которыми у него существуют тесные дву-
сторонние анатомические связи [14, 60, 72, 85]. 
Известно, что эфферентные нейроны PAG могут 
быть ГАМК- и глутаматергическими [101] и что, 
с одной стороны, они находятся под тоническим 
ингибиторным контролем сети ауторегуляторных 
ГАМК-интеронейронов [86], а с другой – получа-
ют активирующие глутаматергические проекции 
восходящего спиномезенцефалического пути и 
коллатерали тригемино- и спиноталамического 
трактов [84]. Также в PAG обнаружены энкефа-
линергические ауторегуляторные интероней-
роны и эндорфин-содержащие проекционные 
клетки [14, 101]. Благодаря этому существует не-
обходимый баланс тормозных и активирующих 
эфферентных влияний PAG на области-мишени, 
в том числе ростро-вентромедиальную область, 
тригемино-цервикальный комплекс и ядра шва. 
Вероятно, что в ответ на увеличение входящего 
болевого потока PAG будет реагировать усиле-
нием сегментарного антиноцицептивного кон-
троля [84, 109].

У волонтёров электростимуляция PAG вызыва-
ла мигренеподобную боль [54, 84, 86, 111] и другие 
болевые ощущения с соответствующими психо- 
эмоциональными и вегетативными реакциями [14], 
в то время как у некоторых пациентов с различны-
ми типами трудноизлечимых головных и лицевых 
болей данная процедура приводила к отчётливо-
му улучшению их состояния [79].

Тем не менее устоялось представление о PAG, 
как об антиноцицептивной структуре, но эффекта-
ми его активации могут быть как торможение, так 
и облегчение проведения болевого потока на сег-
ментарном уровне, что может зависеть от исход-
ного функционального состояния тригемино-ва-
скулярной системы [84, 106, 108].

Участие центральных механизмов в процессе 
хронизации ГБН подтверждается многими иссле-
дованиями. Buchgreitz L. с соавт. (2007) при иссле-
довании 523 пациентов с первичной ГБ доказали 
наличие гиперчувствительности у пациентов с 
ГБН (более выраженные нарушения обнаруже-
ны у пациентов с хронической или очень частой 
ГБ), что, по их мнению, указывает на роль цен-
тральных структур в хронификации боли [63]. В 
другом исследовании у пациентов с хронической 
мигренью и ХГБН было обнаружено уменьшение 
порога чувствительности для давления, укола, но-
цицептивного флексорного рефлекса, а также воз-
растание феномена «wind-up» [73]. Вполне веро-
ятно, что это отражает общую роль центральных 
систем в хронификации разных типов ГБ. [16]. Ряд 
авторов указывают на корреляцию между уровнем 
серотонина в сыворотке крови и длительностью 
болевого синдрома [24, 25, 47]. Выявлено, что при 
эпизодической ГБН и мигрени содержание серо-
тонина в сыворотке крови не отличается от пока-
зателей здоровых людей, тогда как хроническое 
течение цефалгий сопровождается достоверным 
его снижением. Серотонин играет важную роль в 
антиноцицепции, регуляции аффективных реак-
ций, цикла «сон – бодрствование», вегетативных 
функций, что и определяет формирование целого 
комплекса клинических проявлений при альтера-
ции обмена серотонина [99].

Одной из главных надсегментарных структур, 
участвующих в патогенезе ГБ, является гипота-
ламус, играющий центральную роль в интеграции 
вегетативных, эндокринных и поведенческих ре-
акций [4, 58, 60, 89, 94]. Гипоталамус вовлечён в 
центральный процессинг ноцицепции и служит об-
ластью интеграции входящего соматовисцераль-
ного болевого потока и эфферентных автономных 
влияний. Это возможно благодаря его многочис-
ленным двусторонним связям с таламусом, PAG, 
ретикулярной формацией, лимбической системой 
и вегетативными преганглионарными нейронами 
[4, 60, 64, 67, 78, 94, 100].

Активация нейронов паравентрикулярного 
ядра сопровождается увеличением секреции кор-
тикотропин-рилизинг фактора с последующим 
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повышением выработки стрессорных гормонов 
надпочечников, обеспечивающих совокупность 
компенсаторных защитно-приспособительных 
реакций организма в ответ на боль [60, 64, 102]. 
Ряд исследований показали существенные изме-
нения суточной концентрации в плазме, ликворе 
и слюне пролактина, мелатонина, фактора роста, 
тестостерона, орексина А и кортизола у пациентов 
с хронической мигренью, абузусной ГБ и кластер-
ной цефалгией, свидетельствующие о функцио-
нальных сбоях в работе гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой системы [90, 103, 104, 107].

Имеются интересные данные о вероятной па-
тологически значимой связи ГБН с функциональ-
ным состоянием гипофизарно-яичниковой систе-
мы у женщин репродуктивного возраста. В иссле-
довании Деревянко Х.П. и Сперанского В.В. (2009) 
показано, что при ХГБН имеет место выраженный 
дисбаланс половых гормонов и кортизола, зависи-
мый от фазы менструального цикла. Данная гипо-
теза и её дальнейшее подтверждение на большом 
клиническом материале может дополнить теорию 
о сосудистом и нейроэндокринном компонентах, 
участвующих в механизме развития ГБН [17].

В доступной литературе имеются также иссле-
дования, посвящённые так называемой сопряжён-
ной регуляции иммунной и болевой чувствитель-
ности. В работах А.П. Рачина и А.А. Логвиновой 
(2003), а также Г.Н. Крыжановского и соавт. (2003) 
говорится об участии иммунных механизмов на 
всех этапах болевого синдрома – от перифериче-
ской гипералгезии до эмоциональных и поведен-
ческих проявлений [30, 40].

Карповой М.И. (2011) было проведено сопостав-
ление цитокинового статуса у больных ГБ с нали-
чием и отсутствием сопутствующего вторичного 
иммунодефицита. При ГБН обнаружены положи-
тельные корреляции частоты болевых дней с уров-
нем IL-1α и TNFα. Повышение уровня IL-1α и TNFα 
можно рассматривать как лабораторные признаки 
иммунодефицита. В то же время уровень TNFα был 
повышен у больных с отсутствием клинических про-
явлений патологии иммунной системы. У больных 
эпизодической ГБН концентрации цитокинов не 
отличались от показателей здоровых [26]. Однако 
причинами цитокинового дисбаланса могут являть-
ся генетические особенности [100], лекарственный 
абузус [96], стресс и депрессия [27, 88]. Вопрос о 
роли отдельных звеньев иммунной системы в раз-
витии и поддержании ГБ, а также раскрытие спец-
ифичности иммунологических реакций при её кон-
кретном варианте требует дальнейшего изучения.

На современном этапе общепризнанно, что в 
происхождении ГБН принимают участие как пери-
ферические, так и центральные ноцицептивные 
механизмы. Однако патофизиологические основы 
ГБН продолжают активно исследоваться. Вновь 
выявляемые звенья патогенеза этого мультифак-
торного заболевания требуют дополнительного 
подтверждения и более глубокого изучения с це-
лью комплексного использования полученных ре-
зультатов в диагностике и лечении данной пато-
логии.
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Проблема лечения ран сопровождает человечество на всём протяжении его существования. Наибольшую 
сложность для врачей и пациентов представляют хронические раны, особенно среди лиц пожилого возраста. 
Увеличение средней продолжительности жизни (с 65,34 до 70,76 года в период с 2000 по 2013 г. в среднем 
по России [26]) приводит к увеличению пациентов старшей возрастной группы в стационаре. По данным СПБ 
ГБУЗ «Городская больница № 14», доля таких пациентов среди пролеченных по хирургическому профилю со-
ставила 46 %. Данная группа характеризуется широкой сопутствующей соматической патологией. Это требует 
выработки максимально эффективных схем лечения, направленных на сокращение сроков госпитализации и 
улучшение конечного результата госпитализации. Для этого нами был произведён обзор литературы по лече-
нию ран.

Ключевые слова: хронические раны, лечение ран, обзор литературы, пожилой и старческий возраст, хирургическое 
лечение.
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The problem of treatment of wounds accompanied mankind throughout its existence. The greatest challenge 
for physicians and patients are chronic wounds, especially among the elderly. The increase in life expectancy (from 
65.34 to 70,76 l in the period from 2000 to 2013. Russia’s average [26]) leads to an increase in older patients in 
hospital. According to the data of the City Hospital № 14 (St. Petersburg) the proportion of patients on surgical 
profile among patients treated was 46 %. This group is characterized by a wide concomitant somatic pathology. This 
requires the development of the most effective schemes and treatment aimed at reducing the length of hospitalization 
and improve the end-result of hospitalization. To do this, we had made a review of the literature on the treatment of 
wounds.

Key words: chronic wounds, treatment of wounds, literature review, elderly age, surgical treatment.


