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Вопросы репаративной регенерации кожи при ожо-
говой травме имеют большое клиническое значение. 
При оценке восстановительных процессов особое вни-
мание уделяется структурно-функциональной характе-
ристике регенерата, что обусловливает полноценность 
кожного покрова в зоне повреждения. На данном этапе 
тесно взаимодействуют процессы воспаления и про-
лиферации тканей, в организме запускается системный 
воспалительный ответ на травму [5]. В репаративный 
процесс активно включаются различные клеточные 
диффероны, участвующие в формировании тканевого 
гомеостаза. Реактивные свойства кожи четко выражены 
при действии внешних факторов, приводящих к меха-
ническим повреждениям кожного покрова [1]. 

Ежегодно регистрируется около 500 000 случа-
ев ожогов. При этом порядка 40 000 пострадавших 
госпитализируются и получают стационарное лече-
ние. Лечение термической травмы очень ресурсоемко 
и дорогостояще, поскольку стационарный этап про-
должителен. Ожоговые раны по глубине повреждения 
классифицируются на поверхностные (I степень), при 
поражении до росткового слоя (II степень), при повреж-
дении всех слоев (III степень). 

Целью лечения ожоговой раны является полное 
восстановление барьерной функции кожи как можно 
в более ранние сроки при минимизации раневой ин-
фекции. Данная концепция ведения пациентов с об-
ширными раневыми дефектами способствует уменьше-
нию осложнений в виде развития рубцов и контрактур. 
Формирование рубца, его развитие из грануляционной 
ткани и возможность перестройки в нормальную кожу 

были и до настоящего времени продолжают оставаться 
ключевыми вопросами при рассмотрении регенераци-
онной способности кожи [3].

Таким образом, одна из ведущих проблем регене-
ративной медицины – полноценное восстановление 
кожи как органа. Морфологические аспекты зажив-
ления кожного дефекта остаются в центре внимания 
многих исследований. 

В настоящее время существует несколько страте-
гий лечения ожоговых ран в зависимости от глубины 
и степени ожога. Все они направлены на купирование 
воспалительного процесса, ускорение эпителизации 
и улучшение общего заживления раны. Целью вос-
становления функции кожи является сохранение ее 
барьерных свойств, сенсорной и тактильной чувстви-
тельности, функции потоотделения и участия в фор-
мировании волосяного фолликула.

В зарубежной литературе встречаются исследова-
ния, посвященные изучению сохранности кожной чув-
ствительности, чувства давления и осязания у детей 
после получения термической травмы [14].

Многие исследователи отмечают, что причиной 
около 50% смертей при термической травме является 
сепсис [15]. Ожоговая рана быстро колонизируется 
рядом патогенов вследствие нарушения барьерной 
функции кожи. Кроме того, двухфазный иммунный 
ответ, острое воспаление с последующей иммуно-
супрессией, наблюдаемое при ожогах, не позволяют 
пациенту бороться с инфекцией. Помимо этого, ожо-
говый струп обеспечивает оптимальную температуру 
и идеальную среду для микробного роста, содержащую 
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денатурированные белки, липиды [29]. Вследствие 
длительной госпитализации после тяжелой ожоговой 
травмы наблюдается всплеск грибковой колонизации 
и инвазивных инфекций, которые связаны с высокой 
смертностью [26]. Несмотря на то, что ожоговые раны 
непосредственно вызывают повреждение кожи, тяже-
лые ожоги запускают системную воспалительную ре-
акцию, которая приводит к нарушениям со стороны 
всего организма. Это системное повреждение гораздо 
более выражено при ожогах в сравнении с другими 
видами травм. Синдром системного воспалительного 
ответа (SIRS) описывает воспалительный ответ, ко-
торый имеет общие черты с различными типами по-
вреждений, включая инфекцию, травму и ожоги. При-
чины SIRS не обязательно совпадают. Например, не 
все инфекции вызывают сепсис, и даже если инфекция 
действительно приводит к сепсису, это не означает, 
что в результате SIRS. Для пациентов с обширными 
ожогами, превышающими 30% общей площади по-
верхности тела, даже при отсутствии инфекции риск 
SIRS увеличивается в 3 раза и характеризуется повы-
шенными уровнями IL-6, IL-2 и IL-8 и сниженным 
уровнем IL-10. Во время системного ответа на ожо-
говую травму провоспалительные цитокины, такие 
как IL-1β и TNF-α, продуцируются многочисленными 
клетками в непосредственной близости от раны. IL-6 
способствует активации Т-клеток, хотя неясно, явля-
ются ли высокие уровни IL-6 системным ответом или 
просто отражением тяжести ожога. Активированные 
Т-клетки также продуцируют провоспалительный ци-
токин интерферон гамма, активирующий макрофаги. 
В противовес воспалительной реакции при ожоговых 
травмах возникают противовоспалительная и после-
дующая иммуносупрессивная реакции, в то время как 
воспалительный ответ в неожоговой травматической 
ране после первоначального постепенно снижает-
ся до исходных уровней. Иммуносупрессия являет-
ся характерной особенностью обширных ожоговых 
травм, предрасполагая пациентов к инфекциям. Об 
иммуносупрессии свидетельствуют характеристики 
популяции лимфоцитов и, как следствие, длительная 
выживаемость аллотрансплантатов при проведении 
хирургического лечения. После ожоговой травмы ма-
крофаги регулируют экспрессию PGE2 и понижают 
экспрессию провоспалительного цитокина IL-12. По-
давление реактивности лимфоцитов в результате повы-
шенной экспрессии простагландина Е2 макрофагами 
ведет к изменению количества CD4+ Т-хелперов по 
отношению к числу CD8+ супрессорных Т-клеток. Это, 
в свою очередь, приводит к подавлению пролиферации 
лимфоцитов при снижении Т-клеточнозависимых им-
мунных функций. Тенденция к иммуносупрессивному 
ответу может включать множество системных гормо-
нальных ответов эндокринной системы, а также из-
менения различных сигнальных каскадов, увеличение 
продукции гормона роста, катехоламинов и кортизола. 
Повышение уровня глюкокортикоидов также ингиби-

рует выработку провоспалительных, но не противо-
воспалительных цитокинов [23].

Очевидно, что ожоги являются особым видом трав-
мы, поскольку повреждения клеток в области одной 
раны могут происходить на разной глубине и даже 
жизнеспособные ткани, прилежащие к зоне повреж-
дения, оказываются затронуты патологическим процес-
сом [20]. Ожоговые раны характеризуются областью 
некроза, называемой зоной коагуляции, в которой ткани 
недостаточно насыщены кислородом для поддержания 
репаративной регенерации. Вокруг зоны коагуляции, 
характеризующейся наличием некротических тка-
ней, не способных к восстановлению, определяется   
участок с менее серьезными повреждениями – зона 
стаза, характеризующаяся снижением перфузии тка-
ней. Дальнейшее состояние тканей в зоне стаза зависит 
от раневой среды, что приводит либо к регенерации, 
либо к некрозу. Внешняя зона ожоговых ран – зона 
гипе ремии, характеризующаяся расширением сосудов 
и воспалением в неповрежденных тканях. Эта ткань, 
явно жизнеспособная и с низким риском некроза, об-
разует ядро, из которого начинается заживление раны. 
Таким образом, ожоговые раны у пострадавших паци-
ентов представляют особую проблему, поскольку боль-
шая часть поврежденной ткани нежизнеспособна [23].

Нарушение целостности кожного покрова при тер-
мической травме стимулирует четко организованный 
физиологический процесс заживления, что в конечном 
счете приводит к структурному и функциональному 
восстановлению поврежденных тканей. В первые дни 
после термической травмы на фоне возникающей вос-
палительной реакции, повышения кровотока пролифе-
ративная активность в клеточных дифферонах низкая, 
во второй фазе на фоне нарастания репаративных про-
цессов появляется грануляционная ткань, восстанав-
ливается кровоток, начинается эпителизация раны, 
идентифицируется наибольшая плотность элементов 
микроциркуляторного русла [7]. Процесс регенера-
ции можно в целом разделить на четыре непрерывные 
и взаимосвязанные фазы – гемостаз и коагуляцию, 
воспаление, пролиферацию, ремоделирование [11]. Во 
время первой фазы разрушаются поврежденные кро-
веносные сосуды. Гемостаз достигается накоплением 
тромбоцитов в месте повреждения и образованием 
фибринового сгустка крови. После дегрануляции, ин-
дуцированной тромбином, из тромбоцитов высвобож-
даются факторы роста (тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF-α/β), TGF-α/β и эпидермальный фактор роста 
(EGF), которые накапливаются в сгустке крови и яв-
ляются хемоаттрактантами для различных типов кле-
ток, участвующих в репарации раны [33]. Воспаление, 
вторая фаза заживления ожоговой раны, развивается 
в первые часы после травмы. Первыми в область раны 
мигрируют нейтрофилы, затем в течение 1–2 суток – 
моноциты и лимфоциты. Лейкоциты продуцируют ши-
рокий спектр протеиназ и активных форм кислорода, 
защищая рану от инфекции, и участвуют в фагоцитозе 
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клеточного дебриса, обеспечивая очистку раны. В до-
полнение к этим защитным функциям воспалительные 
клетки являются также важным источником факторов 
роста и цитокинов, которые инициируют пролифера-
тивную фазу заживления раны [27].

Макрофаги и клетки Лангерганса – дендритные 
клетки, находящиеся в эпидермисе, являются анти-
генпрезентирующими клетками, которые отвечают 
за представление антигенов Т-клеткам, вызывая тем 
самым развитие иммунного ответа. Исследователями 
детально изучена роль лимфоидных клеток в регуля-
ции регенерации тканей и метаболических процессов 
в организме [2]. Макрофаги ответственны и за про-
дукцию оксида азота (NO), важного регулятора синтеза 
коллагена и ангиогенеза, а также многих хемокинов 
и цитокинов, таких как простагландин Е2 и TGF-β, ко-
торые индуцируют пролиферацию и миграцию клеток. 
Наконец, макрофаги играют важную роль в инициа-
ции и распространении формирования новых тканей 
в месте раны и способствуют переходу к фазе проли-
ферации клеток. Разрешение воспалительной фазы 
знаменует начало фазы пролиферации. На этом этапе 
происходят повторная эпителизация, ангиогенез, де-
градация и ремоделирование протеазами внеклеточ-
ного матрикса и их ингибиторами. Это приводит к 
сокращению в размерах и закрытию раневого дефек-
та [19]. Заживление раны, общепринятое как полная 
реэпителизация, является целью фазы пролиферации 
клеток. Восстановление эпидермального слоя имеет 
первостепенное значение для восстановления защит-
ного  барьера кожи, предотвращения инфекции и огра-
ничения потери жидкости. Во время течения раневого 
процесса фиброциты проникают в рану и накапливают 
большое количество внеклеточного матрикса, состо-
ящего сначала из относительно дезорганизованного 
коллагена III типа. Пик содержания коллагена в ране 
наступает через 2–3 недели после травмы. Эти фибро-
бласты часто дифференцируются в миофибробласты, 
которые обладают сократительным фенотипом и легко 
идентифицируются благодаря экспрессии альфа-глад-
комышечного актина (α-SMA). Новые кровеносные 
сосуды формируются благодаря врастанию эндотели-
альных клеток повсеместно во внеклеточный матрикс. 
По мере того как рана заполняется грануляциями, кера-
тиноциты мигрируют к периферии и пролиферируют 
поверх раны [33]. После закрытия дефекта начинается 
фаза ремоделирования, приводящая к образованию кол-
лагенового рубца, прочность на растяжение которого 
составляет примерно 80% от нормальной, не повреж-
денной ткани [30, 34]. На данной стадии происходит 
восстановление рыхлой дермы и укрепление ткани.

В экспериментальных исследованиях авторы об-
ращают внимание на то, что гистологическая карти-
на зависит от наличия и выраженности нагноения 
в ожоговой ране. Так, у животных с преобладанием 
гнойного воспаления под некротическим струпом на-
ходится слой тканевого детрита, достаточный объем 

грануляционной ткани, а в центральных участках раны 
определяется инфильтрация нейтрофилов в поверх-
ностных слоях. Нейтрофилы часто обнаруживаются 
и в сосудах, в том же слое выявляется расширение 
микрососудов со стазом эритроцитов, а также низкая 
плотность  неососудов. По периферии раны эпидер-
мальные наползания тонкие, зачастую с отторжением 
новообразованного эпидермиса у его края. У живот-
ных с благоприятным течением раневого процесса 
некротический струп тонкий, грануляционный слой 
невелик, нейтрофильная инфильтрация поверхностных 
грануляций скудная или отсутствует; количество неосо-
судов умеренное и варьирует на разных участках раны. 
По периферии раны эпидермальный пласт составляет 
2–3 клеточных ряда с небольшими эпителиальными 
врастаниями в подлежащую грануляционную ткань [4].

Лечение ожоговой раны происходит в острой фазе 
и включает тангенциальное иссечение некротической 
ткани до появления кровотечения в раневом ложе с 
последующим немедленным применением либо по-
стоянного аутологичного кожного трансплантата, либо 
временного кожного заменителя. Общепризнано, что 
раннее иссечение и немедленное покрытие раны помо-
гают ослабить воспалительную реакцию, снизить риск 
инфекции и привести к хорошим результатам зажив-
ления. Аутотрансплантаты обеспечивают наилучшее 
закрытие раневых дефектов и всегда являются первым 
выбором врача. Тем не менее при обширных ожогах с 
повреждением более 30% поверхности тела человека 
аутологичная кожа может отсутствовать из-за нехватки 
донорских участков. К сожалению, иссечение ожого-
вой раны часто сопровождается высокой кровопоте-
рей и переохлаждением, что также ограничивает объем 
тканей, которые могут быть использованы во время 
операции. В этих случаях прибегают к временному 
закрытию раневых дефектов после предварительного 
иссечения нежизнеспособных тканей. Для этого могут 
быть использованы свежие или криоконсервированные 
аллотрансплантаты, временные биологические покры-
тия, которые защищают раневое ложе от высыхания, 
потери тепла, микробного загрязнения и способствуют 
формированию грануляционной ткани, благоприятной 
для размещения аутотрансплантата. 

Для лечения пациентов с тяжелыми ожогами и об-
ширными раневыми дефектами в настоящее время 
применяют биоинженерные заменители кожи. Ис-
пользование материалов подобного рода не только 
способствует закрытию раневых дефектов, но и уско-
ряет процесс регенерации вялотекущих, хронических, 
длительно незаживающих кожных ран. Исследователи 
проводили предварительное покрытие очищенных ран 
гиалуроновой трехмерной матрицей, что улучшало со-
зревание дермоподобного слоя с богатой сосудистой 
сетью и способствовало приживлению расщепленного 
кожного аутотрансплантата. 

Некоторые авторы сосредоточились на использо-
вании искусственных заменителей кожи при лечении 
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обширных ожогов и их последствий. Наиболее частой 
областью применения были конечности. Ретроспектив-
но, в течение нескольких лет исследователи оценивали 
тенденцию к вторичному сокращению и гипертрофии 
рубца, косметические и функциональные результаты. 
В течение указанного периода наблюдения только у 
одного пациента развился рецидив за счет гипертрофии 
рубца [21, 28].

Исследователями в эксперименте на взрослых кры-
сах Вистар моделировались глубокие ожоги с целью 
гистологической и иммуногистохимической оценки 
процесса кожного ангиогенеза при экспериментальных 
ожогах кожи III степени, обработанных аллотрансплан-
татом. Сосудистое русло кожи в области раневого про-
цесса было значительно изменено. Через три дня после 
поражения как в контрольной группе животных, так 
и у животных, получавших аллотрансплантат, большая 
часть ожоговой раны была занята погибшими клетка-
ми и тканями. На периферии раневого ложа отмечено 
наличие умеренного воспалительного инфильтрата, 
состоящего из полиморфноядерных нейтрофилов, ма-
крофагов и лимфоцитов, рассеянных неравномерно, 
и начало процесса восстановления за счет появления 
дермальных соединительнотканных фибробластов. 
Численная плотность новообразованных сосудов 
в группе с применением аутотрансплантата была выше, 
чем в условиях спонтанного заживления, и через 9 дней 
ее значение на 97% превышало аналогичный показа-
тель в группе сравнения. На следующих этапах репа-
ративного процесса количество вновь образованных 
сосудов постепенно уменьшалось по мере созревания 
грануляционной ткани и снижения воспалительного 
ответа. Тем не менее даже через 21 день, когда основная 
часть раны оказалась занята зрелой грануляционной 
тканью и эпидермис был восстановлен, авторы отме-
тили персистенцию относительно большого количества 
неососудов с CD34+ и/или α-SMA+ (64 сосуда на 1 мм2 
против 40 сосудов на 1 мм2). Это свидетельствует о 
том, что ремоделирование соединительной ткани кожи 
продолжается еще долго после того, как рана заживет 
макроскопически. Авторами исследования отмечено, 
что у животных с применяемым аллотрансплантатом, 
который служил естественной повязкой, воспалитель-
ный ответ нейтрофилов и особенно макрофагов был 
более интенсивным, чем в контрольной группе, что вы-
ражалось в появлении большего количества новообра-
зованных сосудов. Поскольку в формировании сосудов 
участвуют два типа клеток – ангиобласты и перициты, 
авторы подчеркивают их роль в возникновении и раз-
витии репаративного процесса при ожогах. Для более 
точного выявления взаимосвязи между двумя типами 
клеток был проведен иммунофлуоресцентный анализ 
ангиобластов и перицитов. Отмечено, что первыми 
и наиболее многочисленными клетками, образующими 
грануляционную ткань сосудистых трубок, являются 
CD34+, а перициты и α-SMA+ появляются позже ан-
гиобластов. Количество сосудов и их просвет внутри 

грануляционной ткани увеличиваются, поэтому пе-
рициты появляются на периферии новообразованных 
сосудов. С началом созревания грануляционной ткани, 
характеризующейся снижением воспалительного от-
вета и увеличением внеклеточного матрикса, особенно 
коллагеновых волокон, количество новообразованных 
сосудов постепенно уменьшалось как у животных, по-
лучавших аллотрансплантат, так и у животных конт-
рольной группы. По результатам проведенного иссле-
дования авторы пришли к выводу, что в сравнении с 
контрольной группой у животных, лечение которых 
проводилось с помощью аллотрансплантата, репара-
тивная реакция была интенсивнее. Это может быть 
связано с появлением большого количества индуци-
рованных стимулов репарации, более сильной воспа-
лительной реакцией у животных, получавших лечение. 
При восстановлении сосудистой сети поврежденных 
тканей в группе с аллотрансплантатом ангиогенез 
протекал так же динамично, как и при спонтанном за-
живлении, но более интенсивно примерно на 10–15% 
по сравнению с контрольной группой. Таким образом 
применение аллотрансплантата способствовало вос-
становлению сосудистой системы в глубине ожоговой 
раны. Ангиогенез характеризируется более быстрым 
темпом в первые 9–12 дней раневого процесса, после 
чего количество сосудов регрессирует по мере созре-
вания дермальной грануляционной ткани. Персисти-
рование сосудов ангиогенеза в дерме после полного 
восстановления эпидермиса показывает, что процессы 
созревания и моделирования дермальной соединитель-
ной ткани продолжаются и после этой стадии [10].

Известно, что ожоговая травма сопровождается ги-
поальбуминемией, появлением продуктов перекисного 
окисления в обожженной коже. Группой авторов [22] 
исследована роль диметилсульфоксида (димексид, 
ДМСО), который часто используют в качестве средства 
для лекарственной терапии. ДМСО легко проникает, 
диффундирует через биологические мембраны, в свя-
зи с чем увеличивает текучесть липосомных мембран, 
моделирующих роговой слой. Влияние димексида на 
структуру и стабильность белка зависит от концентра-
ции и температуры.

Ремоделирование матрикса – заключительный этап 
заживления ран. Известно, что выраженные фиброзные 
изменения в зоне регенерата сопровождаются умень-
шением скорости заживления и способствуют форми-
рованию келоидных рубцов [6].

Нарушение регуляции гибели клеток и персистен-
ция фибробластов после закрытия раны могут приве-
сти к развитию контрактур и гипертрофических руб-
цов [25]. К механизмам патологического рубцевания 
при ремоделировании раны исследователи относят 
длительное воспаление, затянувшуюся реэпителиза-
цию, повышенную неоваскуляризацию, атипичное 
ремоделирование внеклеточного матрикса, снижение 
апоптоза [32]. В эксперименте на грызунах исследова-
тели определили ключевые молекулы, ответственные 
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за развитие патологического рубца. Среди них TGF-β1 
и TGF-β2 способствуют образованию рубцов, в то вре-
мя как TGF-β3 уменьшает рубцевание [10]. Подобным 
образом провоспалительные цитокины IL-6 и IL-8 по-
вышают склонность к патологическому рубцеванию, 
тогда как IL-10 замедляет этот процесс. 

Если заживление раны длится больше трех не-
дель, существует большая вероятность развития ги-
пертрофического рубца. Среди факторов риска, спо-
собствующих формированию рубцов, исследователи 
отмечают детский возраст, более темный цвет кожи, 
женский пол, травмы лица или шеи, а также тяжесть 
ожога. В ряде исследований сообщается, что от 32 до 
72% всех ожогов приводит к образованию гипертрофи-
ческих рубцов [9]. В настоящее время единого мнения 
относительно наилучшего метода предотвращения па-
тологического рубцевания нет [31]. 

К стандартным методикам противорубцовой тера-
пии относят увлажняющие средства, силиконовые гели 
и пластины, использование компрессионной одежды, 
эластичного бинтования, а также физиопроцедуры 
и лечебную физкультуру [8]. Окончательным методом 
устранения и минимизации выраженности гипертрофи-
ческих рубцов, особенно при наличии сопутствующих 
контрактур, остается хирургическое лечение. 

Термическая травма связана с изменением локаль-
ного и системного иммунного ответа. При морфологи-
ческом исследовании со стороны раны определяются 
инфильтрации иммунными клетками из-за изменений 
проницаемости тканей и отсутствия функционирую-
щей сосудистой сети в областях коагуляции [23]. В экс-
перименте на крысах смоделированы ожоги пламенем 
и показано истощение Т-клеток, а также уменьшение 
продукции интерферона гамма (ИФН-γ) при более тя-
желых ожогах, что способствовало иммуносупрессии 
за счет снижения активности адаптивного иммунного 
ответа. Через восемь дней после ожога наблюдавшаяся 
иммуносупрессия сменялась преобладанием макро-
фагов гипервоспалительного фенотипа, а также от-
мечалось трехкратное увеличение количества ИФН-γ, 
продуцируемого Т-клетками. 

Хорошо известно, что иммунная компетентность 
необходима для заживления ран и иммунные клетки 
играют ведущую роль в борьбе с раневой инфекци-
ей [24]. Например, в эксперименте после применения 
эмульсии биафин для лечения ожоговых ран у крыс 
отмечалось снижение количества нейтрофилов и уве-
личение числа макрофагов. Авторы предположили, что 
это привело к значительному увеличению продукции 
NO в микроокружении ожоговой раны, тем самым уве-
личив скорость пролиферации клеток [16]. 

Нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) и ингибиторы циклооксигеназы-2 были изуче-
ны в качестве лекарственных препаратов, способных 
снижать воспалительный ответ. Однако было показано, 
что при их системном введении уменьшается пролифе-
рация эпителиальных клеток и отложение внеклеточ-

ного матрикса и коллагена, что замедляет заживление 
ран [12]. 

В большинстве современных исследований рас-
сматривается ключевая роль мезенхимальных стволо-
вых клеток (МСК) в лечении ожоговых ран. Независимо 
от типа раны МСК выделяют противовоспалительные 
факторы, такие как IL-10. Недавние исследования по-
казывают, что МСК из разных источников (стволовые 
клетки костного мозга, мезенхимальные стволовые 
клетки из жировой ткани, пуповины) секретируют 
провоспалительные цитокины IL-1α, IL-6 и IL-8 через 
PGE2. Кроме того, нужно помнить, что повышенный 
уровень NF-kB (факторы транскрипции) после повреж-
дения ткани стимулирует секрецию PGE2 МСК, что, 
в свою очередь, значительно уменьшает воспалитель-
ный цитокиновый всплеск после ожога.

Стволовые клетки костного мозга, вводимые вблизи 
ожоговой раны, дифференцируются на несколько типов 
клеток кожи, включая кератиноциты, эндотелиальные 
клетки, перициты и моноциты [17].

Небольшое число исследований было проведено 
в США, где стволовые клетки используют для лече-
ния острой ожоговой травмы с целью установления 
безопасности этого метода. Новые устройства (напри-
мер, гидрогели, нано- и микрочастицы, нановолокна, 
сфероиды и синтетические матриксы) могут доставлять 
МСК для максимального увеличения их потенциала 
в ускорении заживления ран. 

При глубоких ожогах применение искусственно-
го заменителя кожи Integra (коллагеновый матрикс, 
хондроитин-6-сульфат, гликозаминогликан), засеянного 
стволовыми клетками, полученными из жировой ткани, 
усиливает ангиогенез в ране, созревание кровеносных 
сосудов и ремоделирование матрикса по сравнению с 
Integra без стволовых клеток [13]. 

Одним из способов лечения ожоговой раны может 
быть применение обогащенной тромбоцитами плазмы 
крови (ОТПК). Сокращение сроков закрытия раневого 
дефекта при использовании обогащенной плазмы было 
отмечено при поражениях II степени. Морфологиче-
ский анализ репаративных процессов выявил высокий 
регенерационный потенциал тканей при воздействии 
ОТПК. В эпидермисе преобладала активация пласти-
ческих функций, а в соединительной ткани отмечалось 
купирование воспалительной реакции с последующим 
усилением восстановительных процессов. Примене-
ние обогащенной тромбоцитами плазмы в период фазы 
альтерации позволило получить состоятельный эпидер-
мис, зрелые волокна коллагена [18]. 

Заключение 
Проведенный анализ литературных источников по-

зволил систематизировать данные по вопросам мор-
фологических особенностей регенерации кожи при 
термической травме. Ожоговые раны характеризуют-
ся особым течением раневого процесса. По мнению 
авторов, это лежит в основе наблюдаемых различий 
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между заживлением разнообразных по этиологическо-
му признаку ран. Основными задачами регенеративной 
медицины при ожогах являются полное восстановление 
анатомии и физиологии кожи, освоение и применение 
генной терапии в лечении ожоговых ран, автоматизи-
рованное и роботизированное изготовление тканеин-
женерных конструкций для повышения эффективности 
и снижения затрат при лечении ожоговых ран.

Перспективы для биологических заменителей 
кожи обширны и разнообразны. Использование ство-
ловых клеток в лечении ожоговых ран способствует 
восстановлению пигментации кожи, эпидермальных 
придатков – волос, сальных и потовых желез, сосуди-
стого сплетения и дермы. Достижения фундаменталь-
ных исследований экстраполируются в клиническую 
медицину, поэтому можно с уверенностью предсказать, 
что снижение смертности и инвалидизации вследствие 
термической травмы также будет реализовано. 
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MoRphofunctional featuRes of the RestoRation of the integRity  
of the skin afteR theRMal injuRy
M. Yu. Soboleva
Voronezh N.N. Burdenko State Medical University, Voronezh

The complete restoration of the skin as an organ is one of the leading problems of regenerative medicine. At 
the same time, the morphological aspects of the healing of the skin defect are still the object of numerous 
studies. Thermal injury and burn wounds are of special interest in comparison with other skin lesions due 
to the specificity of the wound process and the long stage of restoring the integrity of the skin. This review 
highlights current advances in regenerative medicine in the treatment of skin burn wounds.

Key words: burns, wound process, inflammatory response, reparative regeneration, burn treatment, stem cells
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