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Резюме. В данном обзоре представлен анализ особенностей лечения пострадавших с обширными глубокими 
ожогами кожи, так как именно тяжесть ожоговой травмы является основным условием развития иммуносу-
прессии, активации латентных вирусных инфекций, что приводит к тяжелым осложнениям ожоговой болезни. 
За последние 3 года с новой коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2 столкнулись все медицинские учрежде-
ния. В ожоговых отделениях она характеризовалась специфическими изменениями иммунного статуса. Цель 
настоящего обзора — обобщить данные о влиянии различных видов латентных вирусов на течение ожоговой 
болезни у пострадавших с обширными глубокими ожогами. В ходе работы проанализированы особенности 
влияния на течение раневого процесса и результаты кожной пластики семейства вирусов герпеса человека, 
вируса ветряной оспы, цитомегаловируса, вирусов Эпштейна–Барр. Установлено, что проявления вирусной 
инфекции многообразны, влияние на организм тяжелообожженного многогранно, а сведения, поступающие от 
различных авторов, противоречивы. Учитывая ежегодный рост количества таких пострадавших, находящихся 
на лечении в отделениях интенсивной терапии, требуется активное проведение скрининговых исследований 
для выявления вирусных инфекций и определения их влияния на течение ожоговой болезни.
Ключевые слова: ожоги; глубокие ожоги; иммуносупрессия; вирусы; вирус герпеса; ветряная оспа; 
цитомегаловирус; вирус Эпштейна–Барр.
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Abstract. This review presents an analysis of the treatment of patients with extensive deep skin burns, since it is the 
severity of the burn injury that is the main condition for the development of immunosuppression, the activation of latent 
viral infections, which leads to severe complications of burn disease. Over the past 3 years, all medical institutions 
have encountered a new coronavirus infection SARS-CoV-2. In the burn departments, it was characterized by spe-
cific changes in the immune status. The purpose of this review was to summarize data on the effect of various types 
of latent viruses on the course of burn disease in patients with extensive deep burns. In the course of the work, the 
features of the impact on the course of the wound process and the results of skin plasty of the human herpes virus 
family, varicella-zoster virus, cytomegalovirus, and Epstein-Barr viruses were analyzed. It has been established that 
the manifestations of a viral infection are diverse, the effect on the body of a severely burned person is multifaceted, 
and the information received from various authors is contradictory. Given the annual increase in the number of such 
victims being treated in intensive care units, active screening studies are required to identify viral infections and de-
termine their impact on the course of burn disease.
Key words: burns; deep burns; immunosuppression; viruses; herpes virus; chickenpox; cytomegalovirus; Epstein–Barr virus.

роста, что приводит к развитию выраженного неконтролируе-
мого системного воспалительного ответа. Авторы отмечают, 
что наряду с бактериальными инфекциями, вирусные инфек-
ции также являются одной из причин смертельного исхода 
среди пострадавших с обширными глубокими ожогами [8, 12, 
24, 27, 51]. Бактериальные и вирусные инфекции являются 
наиболее частой причиной осложнений ожоговой болезни, та-
ких как пневмония и сепсис [26, 71]. По мнению авторов, под 
воздействием ожоговой травмы развиваются фенотипиче-
ские изменения Т-клеток, что вызывает после ожоговую имму-
носупрессию [8, 36, 75]. Исследования показали, что перене-
сенные осложнения ожоговой болезни в виде сепсиса и пнев-
монии усиливают гиперметаболический ответ, что приводит к 
глубоким нарушениям иммунных реакций в течение двух лет 
после ожога [24]. Профилактика вирусных инфекций — путь к 
снижению количества как ранних, так и поздних осложнений 
ожоговой болезни.

Наиболее распространено в человеческой популяции 
семейство вирусов герпеса человека (HHV), включающе-
го вирус простого герпеса типа 1 (HSV-1), вирус простого 
герпеса типа 2 (HSV-2), вирус ветряной оспы (VZV), цито-
мегаловирус (ЦМВ), вирусы Эпштейна–Барр (EBV) и вирус 
герпеса человека от 6-го до 8-го типов. Первичный контакт с 
инфекцией приводит к выработке иммуноглобулина G (IgG) 
против вируса [51, 56]. Общий уровень серопревалентно-
сти вирусом простого герпеса 2-го типа в США составляет 
21,9 %, согласно анализу более 13 000 образцов сыворотки 
[19]. В Австралии исследование показало серопревалент-
ность 75 % для HSV-1 и 12 % для HSV-2 среди взрослого 
населения [11]. Было обнаружено, что серопревалентность 
ЦМВ составляет 50,4 % [3].Около 95 % взрослых приобрели 
иммунитет против инфекций, вызванных вирусом ветряной 
оспы, в детстве [15, 21].

По данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), в мире ежегодно госпитализируются 2,9 миллио-
на пострадавших с ожогами, 176 000 из них погибают [22]. 
В данном обзоре основной акцент сделан на анализе осо-
бенностей лечения пострадавших с обширными глубокими 
ожогами кожи, так как именно тяжесть ожоговой травмы явля-
ется основным условием развития иммуносупрессии, актива-
ции латентных вирусных инфекций, что приводит к тяжелым 
осложнениям ожоговой болезни [12, 27]. Вирусные инфекции 
у тяжелообож женных, по нашему мнению, следует разделить 
на три группы: во-первых, латентные вирусные инфекции (се-
мейство вирусов герпеса человека); во-вторых, инфекции, пе-
редающиеся с кровью; в-третьих, это новая коронавирусная 
инфекция COVID-19. Не изучались данные о течении ожого-
вой болезни в сочетании с инфекциями, передающимися с 
кровью (гепатит В и С, вирус иммунодефицита). За последние 
3 года новая коронавирусная инфекция SARS-CoV-2 стала 
настоящим испытанием для всех медицинских учреждений, 
в том числе в ожоговых отделениях. Она характеризовалась 
специфическими изменениями иммунного статуса, однако 
данные требуют анализа и обобщения.

В настоящем обзоре проанализированы данные о влия-
нии различных видов латентных вирусов на течение ожоговой 
болезни у пострадавших с обширными глубокими ожогами.

Ослабленный организм обожженных восприимчив к раз-
личным инфекциям — бактериальным, вирусным и грибко-
вым, которые могут быть экзогенными, эндогенными или 
оппортунистическими [27]. Ожоговая болезнь — это сложный 
комплекс симптомов, развивающийся при термической трав-
ме, сопровождающейся ожоговым шоком, оказывающий вли-
яние на иммунный статус пострадавшего. Основные измене-
ния иммунитета проявляются снижением активности нейтро-
филов и чрезмерным высвобождением цитокинов и факторов 
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Показано, что у пациентов с инфекциями, вызванными ви-
русом простого герпеса, отмечались лихорадка и формирова-
ние пузырей в области кожных трансплантатов [7]. Другие ав-
торы отмечали большую продолжительность периода искус-
ственной вентиляции легких у обожженных, инфицированных 
вирусом простого герпеса, а также высокую вероятность за-
ражения бактериальными инфекциями [56]. Описана корреля-
ция между продолжительностью госпитализации и возникно-
вением вирусных инфекций [34], сделано предположение, что 
более тяжелая ожоговая травма с большей продолжительно-
стью пребывания в стационаре увеличивает риск развития ви-
русной инфекции у обожженных. Большинство исследований 
показывают, что может существовать причинно-следственная 
связь между инфицированием вирусом простого герпеса во 
время госпитализации и длительным пребыванием в больни-
це. Корреляция между летальностью и вирусной инфекцией 
у пациентов с обширными глубокими ожогами была изучена 
на основании данных патологоанатомического исследования 
54 пациентов с тяжелой термической травмой. По мнению ав-
торов, поражение вирусом герпеса легочной ткани было тес-
но связано с острым респираторным дистресс-синдромом и 
последующим летальным исходом [7, 18, 44, 47].

Вирусы простого герпеса 1-го и 2-го типов (HSV-1 и HSV-2) 
представляют собой группу оболочечных вирусов, содержащих 
относительно большой геном двухцепочечной ДНК и имеющих 
короткий репродуктивный цикл [39]. Распространенность ин-
фекций HSV-1 и HSV-2 увеличивается с возрастом пациента 
[60]. Распространенность вируса HSV-1 варьирует от 28 до 60 % 
в зависимости от возраста. Распространенность HSV-2 варьи-
рует от 0,8 % среди молодых и составляет до 21 % к 50 годам 
[49]. Вирусы простого герпеса бессимптомно длительно перси-
стируют в сенсорных ганглиях вегетативной нервной системы 
[69]. Рецидив HSV-инфекции может быть вызван тяжелой трав-
мой или другим сильным раздражителем [4].

Реактивация HSV в основном происходит у взрослых 
пациентов, которые ранее были инфицированы герпесом, 
в то время как первичные инфекции чаще встречаются у 
детей и обычно имеют более агрессивное течение и боль-
шую продолжительность. Как правило, HSV-1 в основном 
поражает ротовую полость, тогда как HSV-2 поражает в 
основном участки кожи у обожженных со сниженным имму-
нитетом [52, 61].

По наблюдениям авторов, чаще всего клинические про-
явления инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, на-
блюдаются на донорских участках в виде пузырей с серозным 
содержимым, а не непосредственно в ожоговой ране [46]. 
Клинические проявления HSV на коже также могут возникать 
при поверхностных недавно заживших ожогах. При этом ра-
невой процесс в ожоговых ранах значительно затягивается, 
сроки лечения увеличиваются, ухудшается функциональный 
и эстетический результат [56]. Проявления HSV-инфекции 
возникают при ожогах верхних конечностей и туловища [7], а 
большинство герпетических инфекций, связанных с ожоговы-
ми ранами, чаще наблюдаются среди мужчин [23].

Нарушения, связанные с HSV-инфекцией, сопровождают-
ся нарушением преимущественно в пределах субпопуляции 
супрессорных Т-лимфоцитов, характеризуются снижением 
количества Т-лимфоцитов, снижением чувствительности 
лимфоцитов к митогенным и антигенным стимулам, а также 
снижением высвобождения интерлейкина-2 и аномальной вы-
работкой антител [72]. Наиболее часто клинические проявле-
ния инфекции, обусловленной вирусом простого герпеса, по-
являются при обширных глубоких ожоговых ранах, в то время 
как небольшие раны к нему менее восприимчивы. В 2017 году 
обнаружено, что проявления инфекции, вызванной вирусом 
простого герпеса, довольно распространены в случаях, когда 
общая площадь ожоговых ран составляет более 53 % поверх-
ности тела [70]. Тяжесть вирусной инфекции, обусловленной 
вирусом простого герпеса, также непредсказуема, поскольку 
она может варьировать от легких симптомов, таких как вези-
кулярная кожная сыпь, до даже тяжелого некротического ге-
патита или энцефалита с летальным исходом [17, 50, 54, 64].

Морфологически HSV-инфекция проявляется группой ве-
зикул или везикопустул в области ожога и обычно возника-
ет в первые три недели после травмы. Реактивация вируса 
простого герпеса может возникать как в области ожога, так 
и проявляться систематически. Кроме того, бессимптомная 
реактивация также довольно распространена и должна быть 
проверена и подтверждена соответствующими лабораторны-
ми анализами. Ожоги лица или шеи обычно приводят к реак-
тивации HSV-инфекции, находящейся в тройничном ганглии 
[48]. В литературе встречаются сообщения о HSV-ассоци-
ированных заболеваниях у ожоговых больных в виде трахео-
бронхита и пневмонии [58]. Показано, что у 52 % пациентов 
с обширными глубокими ожогами наблюдалось значительное 
увеличение титров анти-HSV-иммуноглобулина G (IgG) к ви-
русам герпеса в целом [34]. Примерно через 2 недели после 
глубоких ожогов в области головы и шеи у 15 % обожженных, 
находящихся на искусственной вентиляции легких, появилась 
сыпь на лице из-за инфекции, вызванной вирусом простого 
герпеса [18]. В 2017 году сообщалось о случае летального 
исхода у обожженной из-за диффузного гепатита, связанно-
го с вирусом простого герпеса, окончившегося массивным 
некрозом печени [10]. Такие осложнения относительно редки 
и для подтверждения требуют выполнения биопсии печени 
[55]. Описан также случай, когда HSV-2-инфекция была свя-
зана с тяжелым пневмонитом, трахеитом и очаговым некро-
тизирующим гепатитом у тяжелообожженного пациента [51]. 
В 2008 году описана диагностика энцефалита, вызванного 
HSV-1 (подтвержден лабораторно) у 43-летнего мужчины 
с обширным глубоким ожогом пламенем на площади 65 % 
площади тела [6]. По данным литературных источников, до-
вольно часто элементы высыпаний, такие как везикулы или 
везикулопустулы, могут быть ошибочно диагностированы и 
лечиться как импетиго, что в конечном итоге приводит к гора-
здо более серьезным осложнениям HSV-инфекции [67]. Еще 
в 1996 году продемонстрировано, что у 50 % обожженных об-
наружено присутствие вируса простого герпеса в легочной 
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ткани, а у 16 пациентов развился острый респираторный ди-
стресс-синдром, среди которых 13 были инфицированы виру-
сом простого герпеса [8, 32]. Наиболее тяжелые осложнения 
инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, такие как 
гепатит, некроз печени, пневмонит, трахеит, энцефалит или 
острый респираторный дистресс-синдром, связаны с реакти-
вацией латентной HSV-инфекции, которая вызвана ожоговой 
болезнью [66]. По мнению других авторов, статистически нет 
корреляции между активной HSV-инфекцией, повышенной 
заболеваемостью и летальностью у ожоговых больных [71].

Клиническая диагностика HSV-инфекции затруднительна 
из-за отсутствия специфических симптомов. У тяжелообожжен-
ных лабораторные методы диагностики следует применять 
даже при подозрении на вирусную инфекцию из-за вероятно-
сти бессимптомного инфицирования вирусом простого герпе-
са. Существует множество методов его обнаружения [56]. В 
настоящее время ПЦР является «золотым стандартом» для 
диагностики инфекции вируса Herpes simplex [9, 63]. Для диа-
гностики HSV-инфекции также используется флюоресцентная 
гибридизация in situ (FISH) и секвенирование следующего по-
коления (NGS) [30, 42, 45]. Выявление внутриядерных эозино-
фильных включений (телец Каудри типа А) позволяет быстро 
подтвердить диагноз. Наличие телец Каудри типа А также 
характерно для инфекции, вызванной вирусом ветряной оспы 
(VZV) [73]. Максимально быстрая и точная диагностика вируса 
простого герпеса позволяет своевременно начать лечение, что 
сокращает длительность стационарного лечения и развитие 
осложнений. Лечение HSV-инфекции начинают ацикловиром, 
также применяют ганцикловир или фоскарнет [74].

Цитомегаловирус представляет собой оболочечный вирус, 
который вызывает у людей мононуклеоз и пневмонию [28]. 
Заражение этим вирусом происходит в детском возрасте [13, 
25, 62, 68]. Тяжесть цитомегаловирусной инфекции значитель-
но варьирует от легких симптомов до тяжелых проявлений, 
включая пневмонию, энцефалит, гепатит, колит или ретинит 
[1, 41]. Однако статистически значимого влияния цитомегало-
вирусной инфекции на летальность у тяжелообожженных, по 
мнению авторов, не выявлено [43, 53]. У взрослых обожженных 
заражение цитомегаловирусной инфекцией происходит в ре-
зультате реактивации латентной инфекции либо в результате 
первичного инфицирования. Латентный период происходит в 
костном мозге, в клетках-предшественниках моноцитов/грану-
лоцитов [5]. Вирусная реактивация и дальнейшая репликация 
происходят в кроветворных клетках [20]. Частота реактивации 
цитомегаловирусной инфекции у обожженных колеблется от 
55 до 71 % [59]. Дифференцировать первичную и реактивиро-
ванную цитомегаловирусную инфекцию можно с помощью ан-
ти-ЦМВ-IgG и микронейтрализации [2]. Из-за нарушенного им-
мунологического ответа, включая гиперактивацию Т-хелперов 
и дефектный ответ Т-клеток, тяжелообожженные — наиболее 
уязвимый контингент для реактивации дремлющей инфекции 
[29]. Частота сероконверсии цитомегаловируса у обожженных 
варьирует от 18 до 22 %. Более того, примерно у 50 % больных 
с латентным периодом может развиться реактивация инфек-

ции на фоне иммуносупрессии глюкокортикоидами и цитоста-
тиками [37]. Для диагностики цитомегаловирусной инфекции 
применяется твердофазный иммуноферментный анализ (ИФА) 
[44]. Для лечения наиболее часто используют ганцикловир и 
валганцикловир [31].

У тяжелообожженных зафиксированы случаи инфекций, 
при которых сосуществуют несколько разных вирусов, что 
обычно приводит к более тяжелым клиническим исходам 
[16]. По данным D’Avignon и соавт., в исследовании 2009 года 
из 97 проведенных вскрытий вирусные инфекции привели к 
летальному исходу у 5 пациентов в исследуемой группе; к 
сожалению, диагноз вирусной инфекции не был поставлен 
до вскрытия [12]. Благодаря развитию высокотехнологичных 
методик в различных областях медицины, в том числе появ-
лению новых усовершенствованных диагностических мето-
дов, в литературных источниках сообщается о значительном 
снижении показателей заболеваемости и летальности среди 
обожженных [71].

Вирус Varicella zoster (VZV) представляет собой человече-
ский альфа-герпесвирус. У детей первичная инфекция проявля-
ется ветряной оспой, у взрослых чаще опоясывающим лишаем 
либо устанавливается латентная инфекция в нейронах ган-
глиев тройничного нерва или задних корешков спинного мозга 
[14, 40]. Реактивация VZV приводит к опоясывающему герпесу, 
постгерпетической невралгии [35]. Реактивация VZV у обожжен-
ных обусловлена тяжелой травмой и последующим снижением 
иммунитета [65]. Несмотря на иммуносупрессию, у обожженных 
реактивация VZV относительно редко наблюдается. Отмечались 
постинфекционные случаи ветряной оспы и пневмонита, кото-
рые развились у обожженных детей с активной VZV-инфекцией 
[57]. Иммунитет к VZV, полученный в результате перенесенной 
инфекции или вакцинации, значительно снижает частоту инфи-
цирования VZV среди обожженных [38].

Еще в 1981 году представлено наблюдение об инфицирова-
нии вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ) 27 тяжелообожженных детей 
[44]. По сведениям авторов, только у 3 из них были обнаружены 
повышенные титры антител к ВЭБ без выраженных клинических 
проявлений. Никакие другие исследования не показали наличия 
ВЭБ-инфекции конкретно у ожоговых больных.

Таким образом, проявления вирусной инфекции многообраз-
ны, влияние на организм тяжелообожженного многогранно, а 
сведения, поступающие от различных авторов, противоречивы 
[33]. Учитывая ежегодный рост количества таких пострадавших, 
находящихся на лечении в отделениях интенсивной терапии, 
требуется активное проведение скрининговых исследований 
для выявления вирусных инфекций и определения их влияния 
на течение ожоговой болезни.
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