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Ожоги являются одними из самых распространенных травматических повреждений в мире, представляя собой глобаль-
ную проблему общественного здравоохранения. Обширные ожоги (тяжелая ожоговая травма или ожоговая болезнь) яв-
ляются одной из самых опасных для жизни травм. Существует большая потребность в выявлении и мониторировании 
развития осложнений (сепсиса и септического шока, коагулопатии и ДВС-синдрома) у пациентов с ожогами. В основе 
патогенеза ожоговой травмы, как и любого общепатологического процесса, лежит воспалительная реакция, направ-
ленная в конечном итоге на восстановление структуры и функции поврежденной ткани. Особенностью воспалительной 
реакции при ожоговой травме является масштабность альтерации кожи и слизистых. В обзоре представлены основные 
аспекты иммунопатогенеза ожоговых травм и особенности постожоговой иммунной дисфункции, проявляющейся на-
рушениями в системах врожденного и адаптивного иммунитета. Акцентировано внимание на роль в иммунопатоге-
незе развивающихся системных и местных нарушений при ожоговой травме и в защите от бактериальных инфекций 
минорных субпопуляций лимфоцитов (Treg-, Th-17-, γδТ-клеток). Дана характеристика основных иммунобиохимических 
маркеров ожоговой травмы (цитокинов и факторов роста, оксида азота, матриксных металлопротеаз, показателей 
бактериального обсеменения). Показана прогностическая роль этих биомаркеров в оценке тяжести состояния больных 
с ожоговой травмой и процессов ранозаживления.
Обзор составлен с использованием ссылок из основных баз данных, таких, как РИНЦ, Web of Science, PubMed, Scopus, 
Elsevier и Google Scholar (по состоянию на март 2022 г.). После анализа литературы из этих баз данных были отобраны 
сведения, относящиеся к теме данного обзора (60 ссылок).
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Burns are one of the most common traumatic injuries in the world, representing a global public health problem. Major burns 
(severe burn injury or burn disease) are one of the most life-threatening injuries. There is a great need to identify and monitor the 
development of complications (sepsis and septic shock, coagulopathy and DIC) in burned patients. The basis of the pathogenesis 
of burn injury, as well as any general pathological process, is an inflammatory reaction, ultimately aimed at restoring the structure 
and function of the damaged tissue. A feature of the inflammatory reaction in burn injury is the scale of alteration of the skin and 
mucous membranes. The review presents the main aspects of the burn injuries immunopathogenesis and the features of post-burn 
immune dysfunction, manifested by disorders in the innate and adaptive immunity systems. Attention is focused on the role in the 
immunopathogenesis of developing systemic and local disorders in burn injury. Also the role are discussed of a minor subpopula-
tions of lymphocytes (Treg-, Th-17-, γδT-cells) in the immunopathogenesis and in the bacterial infection protection. The character-
istics of the main immuno-biochemical markers of burn injury (cytokines and growth factors, nitric oxide, matrix metalloproteases, 
bacteria concentration levels) are present. The prognostic role of these biomarkers in assessing of the severity degree of patients 
with burn injury and wound healing processes is shown. The review has been compiled using references from major databases 
such as RSCI, Web of Science, PubMed, Scopus and Google Scholar (up to march 2022). After obtaining all reports from database, 
the papers were carefully analyzed in order to find data related to the topic of this review (60 references).

K e y  w o r d s :  burn injury; markers; innate and adaptive immunity; cytokines; growth factors; nitric oxide; matrix metallopro-
teases; review.
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Введение. Ожоги являются одними из самых рас-
пространенных травматических повреждений в мире, 
представляя собой глобальную проблему обществен-
ного здравоохранения. Согласно отчету ВОЗ за 2018 г., 
ежегодно во всем мире происходит около 11 млн случа-
ев ожогов, при этом ожоговые травмы вызывают около  
180 000 смертей во всем мире [1]. 

Две трети всех случаев ожоговых травм происходят в 
быту. Высокую актуальность имеют ожоги, полученные 
вследствие военных действий. Характерным является 
увеличение группы пострадавших с тяжелыми и край-
не тяжелыми поражениями. Согласно ежегодно прово-
димому статистическому анализу оказания специализи-
рованной помощи ожоговым больным Общероссийской 
общественной организацией Общества комбустиологов 
«Мир без ожогов» в 2017 г. в статистическую обработку 
вошли 61 427 обратившихся на лечение, из них 41 921 
госпитализированы в ожоговые центры и ожоговые от-
деления [2].

Термическая (ожоговая) рана (травма) – это откры-
тое повреждение или деструкция кожи, ее придатков 
или слизистых оболочек. Степень тяжести, характер 
патологических сдвигов в организме и прогноз ожого-
вых травм зависят, главным образом, от глубины, а так-
же от локализации ожоговых ран и их площади. Имеет 
значение также возраст, общее состояние пострадавших 
и ряд других факторов [3]. Обширные ожоги (тяжелая 
ожоговая травма или ожоговая болезнь) являются одной 
из самых опасных для жизни травм. Смертность, ассо-
циированная с ожоговой травмой, оценивается как 321,8 
на 1000 населения и составляет около 195 000 смертей 
в год [2]. 

Ожоговая болезнь – специфический симптомоком-
плекс, развивающийся после термической травмы и 
сопровождающийся повреждением всех саморегулиру-
ющихся систем организма. Ответ организма проявляет-
ся нервно-рефлекторной, нейроэндокринной и воспа-
лительной системными реакциями. Ожоговая болезнь 
развивается в выраженной форме при поверхностных 
ожогах >25-30% площади тела или глубоких >10% [4].

Для пациентов с ожоговой травмой особую зна-
чимость приобретает риск инфицирования, особенно 
внутрибольничного инфицирования, поскольку ожо-
говая рана представляет собой благоприятную почву 
для колонизации микроорганизмами эндогенного и эк-
зогенного происхождения. Считается, что до 75% всех 
смертельных случаев после термических ран вызвано 
инфекционными осложнениями. При этом возможен 

риск, как локального инфицирования ожоговой раны, 
так и развитие сепсиса. Сепсис – наиболее грозное ос-
ложнение обширных ожогов – характеризуется как си-
стемная воспалительная реакция (гипервоспаление) на 
инфекцию [5]. Главным отличием ожогового сепсиса 
является повышенный риск инфицирования вследствие 
потери кожного покрова, как первой линии защиты от 
микробной инвазии [6]. Тяжелая ожоговая травма при-
водит к значительным нарушениям в системе гемостаза, 
следствием чего является развитие коагулопатии и ДВС-
синдрома [7]. 

С учетом этого существует большая потребность в 
выявлении и мониторировании развития осложнений 
(сепсиса и септического шока, коагулопатии и ДВС-
синдрома) у пациентов с ожогами.

Современные аспекты иммунопатогенеза ожого-
вой травмы. В основе патогенеза ожоговой травмы, как 
и любого общепатологического процесса, лежит воспа-
лительная реакция, направленная в конечном итоге на 
восстановление структуры и функции поврежденной 
ткани. Особенностью воспалительной реакции при ожо-
говой травме является масштабность альтерации кожи 
и слизистых. При ожогах этот барьер повреждается в 
первую очередь. Интенсивность воспалительной реак-
ции зависит от общей площади ожоговой поверхности. 
Нарастающее повреждение при термическом ожоге вы-
зывает сильную воспалительную реакцию, что в свою 
очередь приводит к нарушению иммунной функции и 
наоборот, дисфункция иммунной системы, вызванная 
ожоговой травмой, усугубляет воспалительную реак-
цию, что может привести к развитию сепсиса или син-
дрома системной воспалительной реакции и увеличива-
ет риск смертности [8].

Дисфункция иммунной системы при ожоговых трав-
мах проявляется нарушениями в системах врожденного 
и адаптивного иммунитета. Эти нарушения возникают 
уже в начальный послеожоговый период и регистриру-
ются в течение длительного времени после него. Посто-
жоговая иммунная дисфункция является отличительной 
чертой пациентов с ожоговой болезнью, находящихся в 
критическом состоянии. В целом иммунная дисфункция 
при тяжелом ожоговом повреждении характеризуется 
системным (гипервоспалительным) иммунным ответом 
и иммуносупрессией. В то время как первое влечет за 
собой повреждение тканей, второе предрасполагает к 
инфекциям [9].

Результаты многочисленных экспериментальных и 
клинических исследований свидетельствуют, что ожо-
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говые травмы связаны с иммуносупрессией. Ярким 
примером служит клиническое исследование, авторы 
которого представили результаты динамического на-
блюдения за иммунным статусом 50 тяжелобольных 
пациентов с ожогами, начиная с первых часов после 
травмы и до 28 дней после госпитализации, проанали-
зирована связь показателей со смертностью на 90-й день 
[10]. В иммунном статусе этих пациентов выявлено сни-
жение HLA-DR+моноцитов, NKT-кл, CD8+ Т-клеток, γδ 
Т-клеток, В-клеток. При этом больные с наименьшим 
количеством этих клеточных субпопуляций при посту-
плении были более склонны к бактериальным ослож-
нениям. Устойчивые нарушения в иммунной системе, 
наблюдаемые у умерших, были связаны с развитием 
септического шока [10]. 

Одними из первых на ожоги реагируют клетки врож-
денного иммунитета (моноциты/макрофаги, нейтрофи-
лы, дендритные клетки, натуральные киллеры (NK), 
естественные Т-киллеры (NKT)). В этом процессе также 
участвуют клетки печени (гепатоциты, звездчатые клет-
ки печени, клетки Купфера, клетки эпителия желчных 
протоков). Реакция иммунокомпетентных и печеночных 
клеток выражается в синтезе цитокинов, хемокинов, 
адипоцитокинов и других медиаторов (катехоламины, 
кортизол, активные формы кислорода (АФК)), опосре-
дующих как местную воспалительную реакцию, так и 
системный воспалительный процесс [11, 12]. 

В условиях экспериментальных и клинических ис-
следований представлены многочисленные свидетель-
ства нарушения функциональной активности моноци-
тов/макрофагов, нейтрофилов и NK-клеток и показана 
роль этих клеток в развитии постожоговой иммунной 
дисфункции [13 – 15].

Нарушения в системе адаптивного иммунитета с 
первых дней после термической травмы проявляются 
уменьшением общего содержания Т-лимфоцитов со сни-
жением содержания CD3+, CD4+, CD8+ Т-лимфоцитов 
в периферической крови и нарушением их функцио-
нальной активности [16, 17]. 

Что касается субпопуляционного состава лимфоци-
тов, в ряде работ отражена роль CD3+ CD4+ Т-хелперов, 
в том числе Th-1 (Т- хелперов 1 типа) и Th-2 (Т-хелперов 
2 типа) и Th17, CD3+CD8+ Т-клеток, NK и NKТ-клеток 
при ожоговой травме и сепсисе. В частности, показано, 
что при тяжелых ожоговых травмах выявлено снижение 
общего количества Т-лимфоцитов за счет субпопуляции 
Th-2 [12]. 

В последнее время особое внимание исследователей 
обращено на роль в иммунопатогенезе ожогов таких ми-
норных субпопуляций, как γδ Т-клетки (Т-клетки, экс-
прессирующие γδ Т- рецепторы (γδ TCR), Th17, Treg 
(естественные регуляторные Т-клетки).

В частности, субпопуляция γδ Т-клеток, относяща-
яся к клеткам врожденного иммунитета, преобладает в 
коже и эпителиальных тканях. Эти клетки продуциру-
ют хемокины в ответ на антигены, экспрессируемые по-
врежденными или активированными кератиноцитами 
[18], однако, полезные и вредные эффекты γδ Т-клеток 
неясны и данные противоречивы. Предполагается, что 
γδ Т-клетки имеют двойственное иммунопатогенети-
ческое значение для ожоговой травмы: с одной сторо-
ны, они способствуют повышению выживаемости, о 
чем свидетельствует повышенная смертность, наблю-
даемая у мышей с дефицитом γδ Т-клеток, но с другой 
стороны γδ Т-клетки связаны с последующей иммун-

ной дисфункцией и повреждением периферических 
органов. В целом, считают, что активация γδ Т-клеток 
после ожога является защитной функцией вследствие 
их участия в иммунном надзоре, восстановлении тка-
ней, заживлении ран [19]. Показано, что у пациентов с 
синдромом тяжелой системной воспалительной реак-
ции наблюдается повышенная концентрация циркули-
рующих γδ Т-клеток [20]. 

В отношении Th-17 появляется все больше доказа-
тельств, подтверждающих роль этих клеток в иммун-
ном ответе после ожога. Посредством цитокинов IL-17 
и IL-22 эти клетки способствуют рекрутированию и ак-
тивации нейтрофилов и предотвращают бактериальную 
транслокацию, повышая барьерную функцию кишечни-
ка. Установлено, что эти клетки вовлекаются в местные 
и системные иммунные реакции уже через 3 часа после 
ожоговой травмы, о чем свидетельствует увеличение 
продуцируемых этими клетками IL-17 и IL-22 в месте 
ожога и в системном кровотоке [21, 22]. Показано, что 
Th-17 клетки защищают от местных и системных ин-
фекций, вызванных возбудителями послеожоговых ин-
фекций [22, 23]. 

В ряде работ показано, что ожоговая травма приво-
дит к дестабилизации баланса между Th17 и Treg, кото-
рым принадлежит важная роль в защите от бактериаль-
ных инфекций [20, 23]. Th-17, продуцируя IL-17 и IL-22, 
способствуют поддержанию иммунитета эпителия и 
слизистых, укрепляя барьерную функцию кожи. Авторы 
считают, что Th-17 модулируют иммунный и эпители-
альный гомеостаз хозяина, особенно на границе хозяин/
внешняя среда [22]. 

О повреждающем влиянии ожоговой травмы на Treg 
клетки свидетельствует работа M. Hanschen и соавт. 
[24]. Авторы другой работы решили вопрос об участии 
Tregs в сепсис-индуцированном иммунопараличе и по-
казали, что повышенные уровни цитокинов, продуциру-
емых Treg, и маркеров активации на поверхности этих 
клеток, могут играть важную роль в патогенезе сепсиса 
и смертности у обожженных [25]. 

Механизмы, с помощью которых эти субпопуляции 
лимфоцитов осуществляют свои функции при ожоговой 
травме, остаются до конца не ясными, но определенно 
установлено, что конечные эффекторные реакции этих 
клеток модулируются каскадом цитокинов.

Таким образом, в основе патогенеза ожоговой трав-
мы, как и любого общепатологического процесса, лежит 
воспалительная реакция. Дисфункция иммунной систе-
мы при термических травмах проявляется нарушениями 
в системах врожденного и адаптивного иммунитета. Все 
последовательные этапы развития воспаления и иммун-
ного ответа регулируются цитокинами, опосредующими 
как местную воспалительную реакцию, так и систем-
ный воспалительный процесс. 

Именно баланс цитокинов и других медиаторов 
играет решающую роль в регулировании иницииро-
вания, прогрессирования и разрешения ран. Дисба-
ланс между про- и противовоспалительными системами 
может привести либо к разрушительному гипервоспале-
нию, либо к параличу иммунной системы и развитию 
сепсиса при ожоговой травме [26]. 

Всестороннее исследование иммунопатогенеза ожо-
говой травмы является актуальной задачей, решение 
которой на современном уровне необходимо для пре-
дотвращения осложнений вследствие аномального им-
мунного ответа, а также для разработки методов эффек-
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тивного лечения ожогов, в том числе, способов модуля-
ции защитного потенциала макроорганизма.

Важнейшим аспектом для прогноза ответной реак-
ции на ожоговую травму, вероятности развития ослож-
нений, оценки процессов ранозаживления и, в конечном 
итоге, индивидуального лечения каждого конкретного 
больного является мониторинг ряда иммуно-биохими-
ческих показателей (маркеров). 

Иммуно-биохимические маркеры ожоговой трав-
мы. В иммунопатогенезе развивающихся системных и 
местных нарушений при ожоговой травме участвуют 
многочисленные биологически активные вещества. Как 
представлено в последнем обзоре, в общей сложности 
идентифицировано 59 биомаркеров, связанных с ожого-
вой травмой. В их числе маркеры, связанные с метабо-
лизмом, процессами воспаления и заживления ран [27].

Различают системные и местные биомаркеры ожого-
вой травмы. Оценка тех и других важна как для пони-
мания механизмов ранозаживления, так и для прогноза 
тяжести состояния больных с ожоговой травмой и адек-
ватности проводимой терапии [26 – 29].

С учетом иммунопатогенеза для прогнозирования 
процесса ранозаживления в числе наиболее важных 
(ключевых) иммуно-биохимических маркеров (или сен-
соров) выделяют цитокины и факторы роста, оксид азо-
та (NO), активные метаболиты кислорода (АФК), про-
теазы, а также показатели бактериального обсеменения 
[27, 29]. 

Цитокины. Цитокинам принадлежит существен-
ная роль в иммунопатогенезе ожоговой травмы, в связи 
с чем эти медиаторы относят к важнейшим маркерам 
ранозаживления. В развитии воспаления при ожогах 
значимая роль принадлежит как провоспалительным 
(IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, TNFα, IFNγ и др.), так и 
противовоспалительным (IL-4, IL-10 и др.) цитокинам. 
Провоспалительные цитокины принимают участие в 
механизмах хронизации ожоговой раны, оказывая су-
щественное влияние на течение и исход воспалитель-
но-репаративных процессов. Повышенная продукция 
провоспалительных цитокинов (TNFα, IL-1, IL-6 и др.) 
удлиняет воспалительную фазу, что приводит к образо-
ванию хронических ран или гипертрофических рубцов 
[30]. Кроме того, некоторые цитокины в качестве медиа-
торов воспаления и образующиеся в результате свобод-
ные радикалы повышают продукцию АФК и вызванное 
ферментами повреждение тканей, а также снижают уро-
вень эндогенных антиоксидантов, что также приводит к 
нарушению заживления ран [31]. Функция цитокинов 
с противовоспалительным действием – ингибирование  
избыточного синтеза основных провоспалительных  ци-
токинов, что способствует ограничению области по-
вреждения.

Установлено, что величина и динамика изменений 
провоспалительных цитокинов отражает тяжесть тече-
ния ожоговой болезни и характер заживления ожогов. 
Большинство исследователей отмечают, что уровень 
этих цитокинов в сыворотке крови сразу после ожога 
значительно возрастает, а ко 2-3-й неделям после ожо-
га снижаются. Так, уже через час после ожога выявлен 
ранний синтез провоспалительных цитокинов, продуци-
руемых Th1 (TNFα и IFNγ), которые участвуют в акти-
вации макрофагов. В то же время не наблюдалось по-
вышения уровня IL-6 и IL-1β и противовоспалительных 
цитокинов [32]. В динамике развития ожоговой травмы 
выявлено выраженное и длительное повышение уров-

ня IL-1, IL-6, IL-8 и TNFα в крови, что сопровождалось 
нарушением процессов репаративной регенерации, за-
медлением заживления [29, 33, 34]. О повышении уров-
нях как про-, так и противовоспалительных цитокинов 
(TNFα, IFNγ, IL-6, IL-8, IL-17, IL-4, IL-10,) в начальные 
сроки после ожоговой травмы сообщается в ряде работ 
[35 – 37]. Повышенные уровни про- и противовоспали-
тельных цитокинов в сыворотке сохранялись в течение 
6-8 мес после ожога [38, 39]. 

В совокупности эти результаты свидетельствуют, 
что цитокины обладают большим потенциалом для про-
гноза исходов ожоговой болезни и ранней диагностики 
ожогового сепсиса.

Факторы роста. Важную роль в восстановлении 
тканей и заживлении ран играют различные факторы 
роста. Сообщается об увеличении в сыворотке крови 
фактора роста гепатоцитов (HGF), способствующего 
заживлению ран посредством стимуляции подвижно-
сти и морфогенеза эпителиальных клеток и играющему 
важную роль в ангиогенезе, в течение как минимум 2-х 
недель после ожога [40]. Также отмечено повышенное 
содержание фактора роста, влияющего на клеточную 
миграцию, клеточную пролиферацию и ангиогенез 
(TGFα) [41] и эпидермального фактора роста (EGF) [42]. 
Множество функций в организме, включая клеточную 
дифференцировку, иммунную регуляцию и заживление 
ран выполняет фактор роста TGFβ1. При ожогах функ-
ция TGFβ1 в значительной мере связана с выработкой 
коллагена и образованием рубцов [43]. Показано, что 
уровень TGFβ1 в его активной форме был значительно 
ниже у детей в первый день после ожога по сравнению 
со здоровыми [44], тогда как общий уровень TGFβ1 у 
детей с ожогами и здоровыми детьми значительно не 
различался. В то же время уровень основного фактора 
роста фибробластов (bFGF), также участвующего в ре-
парации и регенерации ткани после ожоговой травмы у 
детей, повышался при их поступлении на лечение [41]. 
Сообщается о повышенных уровнях провоспалитель-
ных колониестимулирующих факторов G-CSF и GM-
CSF в сыворотке крови продолжительностью до 3-х лет 
после ожога [39].

Протеазы. Протеазы – это ферменты, ответственные 
за расщепление белков, в первую очередь катализирую-
щие реакции деградации компонентов внеклеточного ма-
трикса. Матричные металлопротеиназы (MMП) и их ин-
гибиторы (тканевые ингибиторы металлопротеиназы –  
ТИМП), также относящиеся к белкам острой фазы, игра-
ют фундаментальную роль в ремоделировании внекле-
точного матрикса как в нормальных, так и в патологи-
ческих состояниях [45, 46]. Изменения внеклеточного ма-
трикса вовлечены в патогенез ожоговых ран, в частности, 
MMП участвуют в опосредовании ряда биологических 
процессов, таких, как воспаление, ремоделирование 
тканей и ангиогенез [46]. Нарушение регуляции MMП 
приводит к длительному воспалению и замедлению за-
живления ран, в связи с этим MMП являются важными 
биомаркерами для оценки ранозаживления при ожогах. 

Основными (ключевыми) протеазами, участвующи-
ми в качестве медиаторов коллагенового матрикса во 
время ремоделирования и реэпителизации раны, явля-
ются ММП-2, ММР-7 и ММП-9. Изменения уровней 
протеаз и их ингибиторов коррелируют с заживлением 
ран [47, 48]. 

Как правило, уровень MMП увеличивается в ранах, 
поскольку они необходимы для разрушения раневого 
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ложа, что способствует заживлению ран и формиро-
ванию рубцов [49]. Показано, что концентрация ММП 
была выше в незаживающих ранах по сравнению с 
хорошо заживающими ранами [29, 50]. Значительное 
повышение MMП-2 с 3 до 21 дня после ожога отмети-
ли A.Weremijewicz и соавт. [51]. Повышенные уровня 
ProMMP-1, MMP-3 и MMP-9 в течение первых 3 недель 
после ожоговой травмы выявлены M.R. Dasu и соавт. 
[52]. 

Оксид азота. В качестве биомаркера ранозаживле-
ния показательным является уровень оксида азота (NO). 
NO является мощным вазодилататором, ингибитором 
агрегации тромбоцитов, нейротрансмиттером неадре-
нергических, нехолинергических нейронов, вызываю-
щих релаксацию гладкой мускулатуры ряда органов и 
тканей [53]. NO рассматривают как важный фактор им-
мунологической реактивности, необходимый для осу-
ществления регуляторных цитопротекторных процессов 
на уровне органелл клетки и всего организма, участвую-
щий в антимикробной защите. Помимо прямого антими-
кробного действия, NO принимает участие в механиз-
мах воспаления, выполняя как провоспалительную, так 
и противовоспалительную функции [54]. С активацией 
образования оксида азота и свободных радикалов кис-
лорода при ожоговой травме связывают формирование 
вторичного иммунодефицитного состояния [4].

Об изменении активности генерации NO и его функ-
ции при термической травме свидетельствуют много-
численные экспериментальные и клинические исследо-
вания. В клинических условиях наиболее выраженный 
рост концентрации метаболитов NO отмечался на 3-и 
сутки после термического ожога (до 134,3%) и сохранял-
ся повышенным на всем протяжении срока наблюдения 
(до 21-х суток) [4]. В то же время, по данным J.V. Boykin 
и соавт. [55], концентрация NO в хронических незажи-
вающих ранах была значительно снижена. Однако, как 
отмечают авторы, период полураспада NO составляет 
менее 10 с, что затрудняет его измерение. В связи с этим 
предпринимались попытки измерить уровни NO в ране-
вой жидкости косвенно, через показатель уровня нитра-
та в раневой жидкости и взятой натощак моче [55]. 

Восстановление нормального уровня метаболитов 
азота как в очаге, так и в периферической крови при ис-
пользовании ранозаживляющих лекарственных средств 
сопровождается позитивной динамикой заживления 
ожога [56]. Авторы считают, что лишение активности 
NO приводит к нарушению процессов заживления, а 
комплексный мониторинг NO, MMP и уровня бактери-
альной нагрузки будет способствовать ускорению за-
живления хронических ран [55]

Показатель бактериального обсеменения. Ожого-
вая рана представляет собой благоприятную почву для 
колонизации микроорганизмами эндогенного и экзоген-
ного происхождения. Инфицирование ожоговой раны – 
один из наиболее частых и тяжелых осложнений обшир-
ных ожогов и основная причина развития сепсиса [57]. 
Микрофлору ожоговых ран отличает видовой полимор-
физм с преобладанием условно-патогенных микроорга-
низмов. Наиболее часто встречающимися бактериями 
в хронических ранах являются Staphylococcus aureus, 
Escherichia coli и Pseudomonas aeruginosa. По суммар-
ной клинической значимости S. aureus, Acinetobacter 
baumannii, P. aeruginosa, Enterobacteriaceae spp. и 
Staphylococcus epidermidis являются доминирующими 
патогенами ожоговых стационаров [50, 58]. Кроме того, 

вследствие глубокой иммуносупрессии ожоговые боль-
ные часто инфицируются не только бактериальными па-
тогенами, но также возбудителями вирусных или гриб-
ковых инфекций. 

В качестве биомаркера инфицирования и раноза-
живления используется показатель бактериального 
обсеменения или показатель концентрации бактерий. 
В хронических ранах этот показатель аномально повы-
шен [29, 55]. 

Выявление кандидатных биомаркеров ранозаживле-
ния продолжается. Перспективным направлением явля-
ется изготовление биохимических сенсоров для выявле-
ния различных биомаркеров, что позволило бы провести 
их количественную оценку [29]. В этом аспекте сооб-
щается о разработке нескольких датчиков для контроля 
бактериального обсеменения раны [29]. Предложено ко-
личественное определение уровня NO в сложных физи-
ологических средах, таких, как кровь и структуры мозга  
с помощью электрохимических датчиков [60].

Заключение. Таким образом, в иммунопатогенезе 
развивающихся местных и системных нарушений при 
ожоговой травме участвуют многочисленные биологи-
чески активные вещества, относящиеся к медиаторам 
воспаления. Наибольшее значение при ожоговой травме 
имеют цитокины, хемокины и факторы роста, оксид азо-
та, протеазы, показатель бактериального обсеменения. 
Эти иммуно-биохимические маркеры рассматриваются 
как прогностические биомаркеры тяжести состояния 
больных с ожоговой травмой и адекватности проводи-
мой терапии.

Продолжаются исследования по поиску новых кан-
дидатных биомаркеров и методов их выявления, позво-
ляющих не только прогнозировать заживление ран, но и 
открывать новые потенциальные мишени для терапев-
тического вмешательства при ожогах.
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