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ТЕПЛОВАЯ ТРАВМА: КЛИНИКА, МОРФОЛОГИЯ, СПОСОБЫ КОРРЕКЦИИ

В статье изложены данные о влиянии повышенной темпе
ратуры окружающей среды, что ведет к напряжению и функцио
нальным сдвигам в ряде органов и систем человека, а длительное 
ее воздействие -  к развитию ряда заболеваний органов дыхания, 
сердечно-сосудистой и нервной систем, вплоть до развития ин
валидности и летального исхода. Рекомендованная при остром и 
хроническом перегреве схема профилактики и лечения значи
тельно снижает риск развития шоковых реакций.
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Введение. В процессе ж изнедеятельности все контингенты лю дей сталкиваю т
ся с неблагоприятны м воздействием температурны х факторов внеш ней среды. Одной 
из основных причин снижения работоспособности и заболеваемости в регионах явля
ется повыш енная температура рабочей среды. В таких условиях находятся космонав
ты, летчики, спортсмены, рабочие горячих цехов, шахтеры, повара и т.д. Помимо это
го, это люди, прож ивающ ие в аридных зонах с нагреваю щ им микроклиматом, а также 
в условиях ж аркого лета в средней полосе. Влияние повы ш енной температуры наблю 
дается и в бы ту (баня, сауна).

При вы ш еперечисленны х ситуациях лю ди подвергаю тся воздействию  тепла как 
однократно, так и в течение длительного периода. Важно, что некоторые категории 
лю дей в условиях наруш енной нормотермии долж ны не только выжить, но и вы пол
нять крайне напряж енную  работу. Особо следует подчеркнуть, что неблагоприятный 
эфф ект тепловой травмы проявляется не только во время действия повыш енной тем 
пературы, но и обладает последействием [3, 4, 6, 7].

Влияние повыш енной температуры окружающ ей среды ведет к напряжению и 
функциональным сдвигам в ряде органов и систем человека, а длительное ее воздейст
вие -  к развитию ряда заболеваний органов дыхания, сердечно-сосудистой и нервной 
систем, вплоть до развития инвалидности и летального исхода [1, 2, 3, 6, 8].

Перед нами стояли следую щ ие цели: изучить патоморфологические показате
ли при гибели людей в результате тепловой травмы для их объяснения и предупреж 
дения, вы явить функциональные сдвиги в организме человека при работе в условиях 
тепловой нагрузки, в эксперименте на ж ивотны х определить морфофункциональные 
особенности кратковременной и длительной адаптации к теплу, а такж е повреждение 
тканей и органов, как при острой и хронической тепловой травме, так и в периоде по
следействия, а также возмож ны е способы ее коррекции.

Материалы и методы исследования. По архивам судебно-медицинских 
бюро г. Донецка и Л уганска изучены протоколы вскрытий и аутопсийный материал 55 
умерш их в результате тепловой травмы. С целью изучения патогенеза тепловой трав
мы проведены исследования на 54 физически здоровы х добровольцах (студенты, 
спортсмены), которые выполняли физическую нагрузку в тепловой камере, при тем пе
ратуре 48-59° С. В условиях смоделированной тепловой травмы  изучены материалы от 
368 мыш ей, 315 крыс, 21 кролика и 14 собак.

В работе использовались морфометрические, функционально -  ф изиологиче
ские, биохимические и статистические методы исследования. Для электронной м икро
скопии полутонкие и тонкие срезы готовили на ультратомах LKB-,111 и L K B -iY  (Ш ве
ция). М атериал просматривался в трансмиссилнны х электронны х микроскопах: JEM - 
ю о  С (Япония) и Philips-400 М (Голландия). Для сканирую щ ей электронной м икро
скопии образцы изготовлялись по общ епринятой методике и просматривались в элек
тронном микроскопе Philips-501 (Голландия).
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Для моделирования тепловой травмы испытуемые помещ ались в тепловую  ка
меру с температурой воздуха 48-50° С и относительной влажностью 50% на 30 мин где 
они вы полняли работу по поднятию  груза весом ю  кг н а 1 м с ритмом 30 раз в минуту с 
чередованием работы и отдыха. При этом проводились следующ ие измерения: степень 
гипертермии путем измерения ректальной и кож ной температур с помощ ью медицин
ского электротермометра, потоотделения по методу М инора и кожного электросопро
тивления с помощ ью  прибора «Элита-i» , мы ш ечной силы и кистевой выносливости 
динамометром Подобы, скорости зрительно-моторной реакции на простой и диф ф е
ренцированный раздражители. Состояние сердечно-сосудистой системы определялось 
при помощ и исследования частоты пульса, а также систолического и диастолического 
давления, функции легких при помощ и частоты и глубины дыхания, резерва объема 
вдоха и выдоха, ж изненной емкости и максимальной вентиляции легких.

Опыты на ж ивотны х проводились в тепловой камере при тепловы х режимах: 
28, 38 и 48° С от 5 до 300 мин и от 1 до 6о дней в зависимости от тепловой экспозиции 
и вида животных. Кроме того. И зучался период последействия до 2-х месяцев. И зучена 
поведенческая реакция ж ивотных, масса тела до и после опыта, степень гипертермии и 
м ыш ечная температура. При всех температурны х реж имах ж ивотны х забивали для по
следующ его морфологического изучения. И сследованию подвергались печень, почки, 
легкие, миокард, головной мозг, скелетная мускулатура.

В опы тах на кры сах проводили биохимическое исследование крови. При этом 
изучались уровни содерж ания мочевины, креатинина, альбумина, глобулинов, лакта
та, пирувата, N a+ и К+ в эритроцитах и плазме крови, аланиновых ферментов, ПОЛ в 
мембранах эритроцитов, газовы й состав и pH крови.

Кроме того, на основании результатов проведенных исследований разработаны 
и осущ ествлены в эксперименте методы медикаментозной коррекции тепловой трав
мы. Так, после острого перегрева собакам вводились следующ ие препараты: дисоль, 
токоферол, эуфилин, гидрокортизон, унитиол, новокаин, тиосульфат натрия. При хро
ническом перегревании мыш ам перед перегреванием вводили антиоксиданты (токо
ферол).

Результаты исследования и их обсуждение. При анализе протоколов 
вскрытий людей, погибш их в результате тепловой травмы, нами выявлено, что все 
случаи можно разделить на группы: тепловая травма, возникш ая при различны х ката
строфах (аварии в шахтах, на производстве, пожары), которая носит острый характер и 
тепловая травма, возникаю щ ая у  лю дей хронически подвергавш ихся воздействию теп
ла. При острой тепловой травме причиной смерти людей является гиповолемический 
шок, в основе которого леж ит наруш ение кровообращ ения в микроциркуляторном 
русле, проявляю щ иеся в полнокровии мозгового слоя почек, печени, легких, головного 
мозга. Кроме того, наблю дался стаз, сладж-феномен, а также диапедезны е кровоиз
лияния. Следует также отметить наличие отека головного мозга и легких. При хрони
ческой тепловой травме острое наруш ение кровообращ ения утяж еляет картину, ф ор
м ирую щ ую ся под влиянием хронической тепловой травмы: застойное полнокровие, 
повреждение структур вплоть до некроза нефроцитов, кардиомиоцитов, гепатоцитов.

Для вы яснения патогенеза тепловой травмы нами был проведен эксперимент на 
добровольцах: спортсмены, студенты вузов, горноспасатели, выполнявш ие ф изиче
скую нагрузку в тепловой камере, при температуре 48-50° С. П оказано, что при сочета
нии тепловой и физической нагрузок происходило значительное напряж ение всех сис
тем. Так, при изучении системы терморегуляции отмечалось повыш ение ректальной 

температуры с 37,3±0,2° С до 39,1±о,2°С, а такж е кож ной и аксилярной температур. 

Происходило эфф ективное потоиспарение до 419145 мл/мин и возрастание теплопро
дукции с 1,1±о,7 до 12,1+0,5 ккал/мин. Частота дыхания увеличивалась с 17,о±1,2 до 

21,0+1,5- П отребление кислорода с 298147 до 462173 мл/мин. При исследовании сер- 
дечно-сосудистой системы выявлено, что частота пульса возрастала с 6912,9  до 

137±4,1 уд/мин, а систолическое и диастолическое давление оставалось неизменным. 
Кистевая мыш ечная сила несколько снижалась при достоверном возрастании зритель
но-моторны х реакций.
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Больш инство изучаемы х показателей возвращ ались к исходным данным через 
30 мин, исклю чение составляли лиш ь частота пульса, мыш ечная сила, а также ум ень
ш енное потребление кислорода при возросш ем уровне выделения углекислоты.

Для подтверж дения полученны х на добровольцах сведений, а такж е изучения 
морф огенеза тепловой травмы  было проведено ее моделирование на лабораторны х 
животных: кроликах, собаках, линейны х мыш ах и кры сах при различных по времени и 
мощ ности тепловы х режимах.

Нами показано, что в органах и тканях срочная адаптация к теплу начала фор
мироваться уже через 115 мин после начала нагревания при температуре 38° С, и од
ним из первы х при этом реагировало микроциркуляторное русло печени, что проявля
лось в увеличении площ ади сосудов, заполненны х эритроцитами с 1,8±о,5 до з,7±о,з, а 
затем и сердца. В этих органах мы такж е наблюдали увеличение поверхности обмена 
клеток капилляров за счет ультраструктур. Все эти изменения являю тся проявлением 
срочной адаптации к теплу, в ответ на развивш уюся гемическую  и тканевую  гипоксию. 
Через 15-30 мин нагрева ж ивотны х подобные изменения происходили и в микроцир- 
куляторном русле почек, легких, головного мозга. П олнокровия сосудов мы не наблю 
дали лиш ь в мы ш ечны х тканях.

Через 30 мин перегрева в ядрах гепатоцитов, а затем и в клетках других изу
чаемы х органов и тканей, мы находили изменения, характерны е для активизации син
теза белка: увеличение доли эухроматина, образование перихроматиновы х гранул, 
расш ирение ядерны х пор, увеличение размеров ядры ш ек и наличие в них вакуолей. 
Помимо этого, наблю далось расш ирение цистерн эндоплазматического ретикулума, 
числа митохондрий, а также, в почках, окаймленных пузырьков и апикальных вакуо
лей. Этот процесс протекал на фоне значительно повыш енной температуры тела у  всех 
видов животных.

По мере увеличения продолж ительности нагревания при з8°С  можно просле
дить, что между 30 и 180 мин наряду с закреплением адаптации к теплу проявлялись и 
признаки повреждения клеток, что по-видимому, является следствием развиваю щ ейся 
тепловой гипоксии и повреждаю щ его действия на органы и ткани повыш енной тем пе
ратуры тела. Равновесие м еж ду этими двумя процессами крайне ш аткое, что приводи
ло к гибели ж ивотны х на всех этапах тепловой экспозиции, начиная с 30 мин перегре
ва. К 300 мин полнокровие больш инства изучаемы х органов, за исключением легких, 
сменялось иш емией, наблю дался резкий скачек альтеративных процессов, ректальная 

температура повы ш алась до 39,1±0,3°С и наступала фаза истощ ения, что приводило к 
смерти больш инства животных.

Однако, при повторны х тепловы х экспозициях при з8°С по 180 мин в день, мы 
снова выявляли нарастание адаптационны х процессов, что можно характеризовать как 
развитие длительной тепловой адаптации или акклиматизации. Этот процесс характе
рен лиш ь для 3-7 дней перегрева, в дальнейш ем же опять значительно возрастала доля 
альтеративных процессов, что в конечном итоге приводило к гибели ж ивотных.

При тепловом воздействии 28°С в течении 30 дней вы явлена хорош о вы раж ен
ная физиологическая акклиматизация к теплу, на что указывало отсутствие в этой 
группе летальности ж ивотных, увеличение их массы на 5%. Кожная, ректальная и 
внутримыш ечная температуры достоверно не отличались от контрольной группы. Со
ставляющ ие морфологическую основу адаптации изменения ультраструктур были 
сходны с кратковременной, однако выражены в больш ей степени и, кроме того, к ним 
добавлялись и новые. Так, в клетках проксимальны х канальцев почек наблю далась 
значительная гиперплазия пиноцитозны х везикул и митохондрий. Содерж ание по
следних увеличивалось и в кардиомиоцитах. Я дра гепатоцитов и альвеолоцитов увели
чены в размере, а в части из них происходило вы пячивание края в цитоплазму, что 
свидетельствовало об их вы сокой синтетической активности. Помимо этого, в терм и
нальны х и респираторны х отделах легких наблю далась гипертрофия альвеолоцитов и 
клеток эпителия бронхов, а также расш ирение просвета бронхов.

Однако, даже при таком перегреве мы наблю дали дистроф ические изменения в 
части нефроцитов, гепатоцитов и нейронов. Выявленные как при 28, так и при з8°С
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перегреве альтеративные процессы носили инфильтрационный генез, в основе кото
рого леж ало изменение активного мембранного транспорта с наруш ением К+ _ N a+ на
соса, приводящ ее к повыш ению внутриклеточного осмотического давления, следстви
ем чего становилось набухание и отек клеток, вплоть до развития некроза. Изменения 
в нефроне почек приводило к наруш ению работы почечного фильтра, на что косвенно 
указывало увеличение содержания как креатинина, так и мочевины в крови крыс. Из 
белковых фракций происходило лиш ь увеличение доли g -глобулинов, что можно трак
товать как возрастание пропускной способности клеток. Вы явлена такж е полож итель
ная динамика содержания в крови аланиновых ферментов, что косвенно указы вает на 
развитие застойны х процессов в печени, органе, стоящ ем на втором месте при оценке 
повреждения тканей. Остальные органы и ткани можно распределить в следующ ей по
следовательности: легкие, мозг, миокард, скелетные мышцы.

Иная морфологическая картина была получена нами вследствие воздействия на 
ж ивотны х 48-50°С тепловой экспозиции, оцененной нами как «шоковая». Время пере
грева здесь было различным в зависимости от их вида и составляло от 15 до 6о мин. 
Все ж ивотны е теряли в массе 5-7%, что происходило в результате обезвоживания. Рек
тальная температура мыш ей превы ш ала 42°С при снижении кожной, что свидетельст
вовало в пользу гипертермии, несовместимой с жизнью , так как при этой температуре 
происходит денатурация белка. И действительно: все мыш и погибали в эксперименте 
или сразу после него. Выж иваемость крыс составляла 50%, а собак -  ю о % . При этом 
почки, печень, легкие носили картину «шоковых» органов.

П олученные на крысах биохимические данные свидетельствую т о повыш ении 

содержания креатинина с 0,06610,05 до o ,H 2 ± o,o i ммоль/л, а мочевины -  с 4,9710,54 

ДО 7>750+0,56 ммоль/л. Количество лактата возрастало с 1,200±0Д4 до 2,79710,23 ммоль/л, 
пирувата -  с 0,09810,01 до 0,16510,10 ммоль/л. Кроме того, состояние отяжелялось 
резким возрастанием проницаемости мембран эритроцитов, являю щ имся признаком 
начинаю щ егося гемолиза клеток, что было отмечено и электронномикроскопически, 
следствием чего явилось возрастание содержание К+ в плазме при уменьш ении его ко
личества в эритроцитах.

В сердце мы наблюдали скопление ж идкой крови в полостях сердца с резким 
обеднением капилляров эритроцитами. Отсутствие клеток крови нами такж е было вы 
явлено в скелетной мускулатуре. Ф ункционально на низкую активность мыш ечной 
ткани указы вала пониженная температура икронож ны х мышц.

В головном мозге нами выявлено венозное полнокровие. В отдельных участках 
наблю дались кровоизлияния, чередую щ иеся с ишемией.

Следовательно, при перегреве ж ивотны х при 48-50°С мы находили все патоло
гические критерии шока.

Одним из важ нейш их моментов в проблеме тепловой травмы является период 
последействия. Так, больш инство ж ивотны х в связи со значительны ми повреж дения
ми органов и тканей не имело возмож ности к реадаптации после теплового повреж- 
лдения. При сравнении острого и хронического перегрева восстановление лучш е про
исходило при первом. Следует отметить, что как в эксперименте, так и в лечебной 
практике не следует проводить параллели м еж ду биохимическими и морф ологиче
скими данными, поскольку первые уж е возвращ ались к норме, а другие в этот период 
только становились на путь регенерации.

При изучении органов и тканей на фоне медикаментозной коррекции при ост
ром перегреве уж е через сутки нами была отмечена активизация адаптационны х про
цессов, чего не наблю далось в других группах. Так, при этом снижалась агрегация 
тромбоцитов и эритроцитов, уменьш алась площ адь диапедезны х кровоизлияний, была 
выш е сохранность сосудов. Все это способствовало уменьш ению  вероятности развития 
Д ВС -  синдрома. Помимо этого, значительно уменьш ался отек тканей, развитие дис
троф ических и некробиотических процессов в них, расш ирялась площ адь сосудов и 
бронхов. Следует отметить также улучш ение водно-солевого обмена и противотоксиче- 
ского эффекта препаратов.
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Применение токоферола при хронической тепловой травме значительно адап
тирует микроциркуляторное русло к отягощ ающ им факторам внеш ней среды и спо
собствует уменьш ению  гипоксических реакций, и как следствие этого, сохранности ор
ганов и тканей путем стабилизации мембран и активизации адаптогенных процессов. 
Все это свидетельствует в пользу применения данного препарата как корректора хро
нической тепловой травмы  в экстремальны х условиях [4, 5, 6, 8].

Таким образом, при влиянии тепловой травмы происходит напряж ение всех ор
ганов и систем организма с возмож ным срывом тепловой адаптации. Рекомендованная 
при остром и хроническом перегреве схема профилактики и лечения значительно 
снижает риск развития ш оковых реакций.
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The article presents data on the effect of high ambient tempera
ture, which leads to stress and functional changes in the number o f hu
man organs and systems, and the duration of its impact -  to the devel
opment of several diseases o f the respiratory, cardiovascular and nerv
ous systems, until the development o f disability and fatal outcome. 
Recommended for acute and chronic overheating circuit prevention and 
treatment significantly reduces the risk of shock reactions.
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