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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить влияние комбинации термических и токсических факторов среды пожара на динамику 
поражения почек. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Объектами исследования послужили кусочки почек от 47 трупов людей, погиб­
ших в результате воздействия факторов пожара, и соответствующие медицинские карты стационарных больных. Для 
моделирования комбинированного термохимического поражения использованы 48 белых беспородных крыс. Срезы по­
чечной ткани окрашивали гематоксилинэозином и по Ван-Гизону. РЕЗУЛЬТАТЫ. У пострадавших, получивших комбиниро­
ванную термохимическую травму, концентрация мочевины по истечении первых суток составляла в среднем 9,1±0,78 
ммоль-л-1, на вторые -  10,9±1,06 ммоль-л-1, достигая к 6 суткам 14,6±2,51 ммоль-л-1. Корреляционный анализ показал, что 
на протяжении первых 3 суток концентрация мочевины определяется как тяжестью термической травмы, так и содержани­
ем COHb на момент поступления в стационар, позже связь с этими характеристиками повреждений ослабевает. При 
гистологическом исследовании в случаях комбинированного воздействия высокой температуры и СО по сравнению с 
изолированной термической травмой наблюдались более выраженные изменения, которые приобретали злокачествен­
ное течение и характеризовались некрозом эпителия не только извитых, но и прямых канальцев; в перитубулярных про­
странствах -  резкое полнокровие капилляров и диапедезные кровоизлияния; в гломерулярном аппарате -  полнокровие 
петель капилляров, а с увеличением площади поражения отмечался также и белковый выпот в мочевое пространство 
клубочков. Выявленные изменения на ранних сроках посттравматического периода можно объяснить воздействием гипок­
сии и биологически активных веществ, выделяющихся в большом количестве при ожоге. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. При комбиниро­
ванных термохимических поражениях, развивающихся вследствие воздействия факторов пожара, отмечается выраженный 
нефротоксический эффект, морфологическим прявлением которого являются изменения, характерные для гломеруло- 
нефрита. Клинико-лабораторные данные, динамики летальности на протяжении посттравматического периода и морфо­
логические изменения в почках свидетельствует о том, что повреждение почек является существенным фактором, влияющим 
на исход комбинированной травмы.

Ключевые слова: термохимическая травма, почки, морфология.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to assess effects of a combination of thermal and toxic factors of the fire environment on 
dynamics of kidney lesions. MATERIAL AND METHODS. Pieces of the kidneys from 47 corpses of humans dead due to action of 
fire factors, and corresponding medical case histories of stationary patients were used as objects of the investigation. For 
modeling a combined thermo-chemical injury 48 outbred white rats were used. Sections of the renal tissue were stained with 
hematoxylin-eosin after Van-Gieson. RESULTS. In victims of the combined thermo-chemical injury the concentration of urea after 
the first day was 9.1± 0.78, on the second day -  10.9 ±1.06 mmol-l-1 , amounting to 14.6 ± 2.51 mmol-l-1 by the 6th day. A correlation 
analysis has shown that during the first 3 days the urea concentration depended both on severity of trauma and the content of 
COHb at the moment of admission to hospital. Later the connection with these features of injury became weaker. Histological 
investigations of cases of combined effects of high temperature and CO have found more pronounced alterations as compared 
with an isolated thermal trauma, that possessed a malignant course and were characterized by necrosis of the epithelium of not 
only convoluted tubules, but also of the straight tubules; in the peritubular spaces there was sharp plethora of the capillaries and 
diapedesic hemorrhages. In the glomerular apparatus there was plethora of capillary loops and an extension of the area was also 
accompanied by protein exudates into the urinary space of the glomeruli. The detected changes at the early posttraumatic period 
can be accounted for by effects of hypoxia and biologically active substances excreted in great amounts in burns. CONCLUSION. 
Combined thermochemical injuries resulting from action of fire factors are characterized by a marked nephrotoxic effect with 
morphological manifestations typical of glomerulonephritis. Clinico-laboratory findings, dynamics of lethality during the 
posttraumatic period and morphological alterations in the kidneys suggest that lesions of the kidneys are a substantial factor 
influencing the outcome of the combined trauma.

Key w ords: thermochemical trauma, kidneys, morphology.
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ВВЕДЕНИЕ
В  настоящ ее время в усл о ви ях  к р у п н о го  го р о ­

да терм ические  о ж о ги  составл яю т значительную  

ча сть  в с е х  т р а в м а т и ч е с к и х  п о р а ж е н и й . Т а к , в 

С а н кт-П е те р б ур ге  еж егод но  те р м и че ски е  о ж о ги  

п о л уч а ю т 28 ты с. человек, что  составляет 5 ,6 -6 ,4 %  

в стр уктур е  травм ы . П р и  этом , несм отря на  то  что  

пострадавш ие в усл ови ях  пож ара составляю т ли ш ь 

7,2%  от общ его  числа об о ж ж е н ы х, среди ум е р ш и х  

вследствие о ж о гов  и х  доля достигает 55%  [1 ]. П р и  

пож арах организм  человека, п ом и м о  вы сокотем ­

п е ратурны х ф акторов (плам ени, п о в ы ш е н н о й  тем ­

п е р а т у р ы , р а с к а л е н н ы х  га з о в ) , п о д в е р га е т с я  

воздействию  т о к с и ч н ы х  пр о д укто в  терм ического  

разлож ения и  горения, ведущ ая роль среди кото­

р ы х  п ринад л еж и т окси д у  углерода (С О ) [2, 3].

О ксиуглеродная интоксикац ия , со провож д аю ­

щ аяся ге м и ч е ско й  ги п о к с и е й , рабд ом и олизом  и 

вто р и чн о й  м и о гл о б и н ур и е й , такж е м ож ет п р и в о ­

дить  к  п о р а ж е н и ю  п о ч е к  [4 ]. И звестно , что  кар- 

б о к с и г е м о г л о б и н е м и я  с о п р о в о ж д а е т с я

на р уш е н и ям и  пере ки сн о го  окисл ения  л и п и д о в  и 

расстройствам и кровобращ ения в органах, в част­

н ости , в п о ч ка х  [5, 6 ]. В  то  ж е время в литературе 

не наш л и  д ол ж н о го  отраж ения вопросы , связанные 

с ш и р о ко  р а с п р о стр а н е н н ы м  к о м б и н и р о в а н н ы м  

действием  на п о ч е ч н у ю  ткань  терм и чески х  и  т о к ­

си ч е ски х  ф акторов среды пожара.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
О бъектам и исследования п о сл уж и л и  к у с о ч к и  

почек от  47 тр у п о в  лю дей, из ко то р ы х  14 п о ги б л и  в 

усл о ви ях  пож ара и  33 скончались в стационаре в 

сроки  от  4 часов до 7 с у то к  после повреж дений, 

п о л у ч е н н ы х  п р и  пож арах. В о  всех э ти х  случаях 

изучали акты  суд ебно-м ед ицинских исследований 

тр уп о в , а в случаях  см ерти в стационаре, кром е 

то го , объектам и исследования явились м ед и ц инс­

кие карты  стац и онарны х больны х. П р и  изучении  

актов суд ебно-м ед ицинских исследований тр уп о в  

проводилась оценка площ ад и те р м и че ски х  пора­

ж е н и й  и  содерж ания карбоксигем оглобина (C O H b ) 

в крови. В  м ед и ц ински х  картах стационарны х боль­

н ы х , пом и м о  площ ади о ж о гов  и  уровня  C O H b  на 

м ом ент поступл ения , изучалась ди нам ика уровня  

м о чеви ны  в кр о ви  п о страд авш их на п р о тя ж е н и и  

п о сттравм атического  периода.

О бъектам и эксперим ентальны х исследований 

я в и л и с ь  40  б е л ы х  б е с п о р о д н ы х  п о л о в о з р е л ы х  

кры с-сам ц ов . П ровед ено  две серии эксп е р и м е н ­

тов. В  первой серии опы тов  наркоти зированны м  

ж и в о тн ы м  н а н о си л и сь  к о н та ктн ы е  те р м и че ски е  

о ж о ги  пл ощ ад ью  10 и  20%  п о в е р хн о сти  тела. В  

соответствии  с площ ад ью  о ж о гов  эксперим енталь­

ны е ж и в о тн ы е  в этой  серии бы ли разделены на две 

группы .

В о  второй серии эксперим ентов ж и в о тн ы х  п од ­

вергали и н га л я ц и о н н ы м  затравкам оксидом  у гл е ­

рода (С О ). В  первой гр уп п е  опы тов  в данной серии 

ж и в о тн ы х  извлекали из затравочной кам еры  в м о­

м ент появления суд орож ны х подергиваний м ы ш ц  

и  нарастания о д ы ш ки ; во второй  гр уп п е  затравку 

прекращ али п р и  п р и н я ти и  ж и в о тн ы м и  бокового  

полож ения. П о  извлечении из затравочной кам еры  

ж и в о тн ы е  каж д ой из гр у п п , в свою  очередь, бы ли 

разделены на две п о д гр уп ы , в первой из которы х 

наносились контактны е терм ические о ж о ги  площ а­

д ью  10% , а во второй  -  площ ад ью  20%  п о ве р хн о ­

сти  тела.

В  обеих сериях в первом  эксперим енте забор 

м атериала для исследования п р овод и л и  через 30 

м и н у т  после нанесения ож огов , во втором  -  через 

1 сутки , в третьем  и  четвертом  -  через 3 и  5 суто к  

соответственно. Через 30 м и н у т  после извлечения 

из затравочной кам еры  у  ж и в о тн ы х  проводи ли оп ­

ределение содерж ания C O H b  в крови.

Д ля ги с то л о ги ч е с к о го  исследования к у с о ч к и  

тка н и  по че к  после ф иксации в 10%  нейтральном  

ф ормалине заливали в параф ин. С резы то л щ и н о й  5 

м км  окраш и вали  ге м а то кси л и н о м  и  эозином , по  

В а н -Г и зо н у  и  Ш И К  (P A S) реакцией с Ш иф ф йод - 

н о й  кислотой.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В о  в то р о й  серии эксп е р и м е н то в  содерж ание 

карбоксигем оглобина  в кр о ви  ж и в о тн ы х  в первой 

гр у п п е  сп устя  30 м и н у т  после прекращ ения  зат­

равки  колебалось в диапазоне 3 2 -5 1 % , составляя 

в среднем 38 ,4±1,7% , во второй  -  в диапазоне 39­

58% , и  была в среднем 46,7±2,0% .

У  лю дей, п о ги б ш и х  на месте пожара, C O H b  в 

токси ко л о ги че ски  значим ы х конц ентрац иях  вы яв­

лен в 36 (87 ,8% ) случаях, п р и  этом  м иним альное 

обнаруж енное  содерж ание C O H b  составило 25% , 

максим альное -  достигал о  85% . С редняя конц ен­

трация C O H b  была 57,4±12,82. В  этой  гр уп п е  п о ­

страд авш их терм и чески е  пораж ени я  отм ечены  в 

26 случаях (63 ,4% ), площ адь и х  варьировала и  пре­

вы ш ала 30%  п о верхности  тела.

Н а  м ом ент по ступ л е н и я  в стационар ко н ц е н т­

рация C O H b  в крови  пострадавш их превыш ала 20%  

в 62  (8 7 ,3 % ) с л у ч а я х  и  с о ста в л я л а  в ср е д н е м  

24,2±1,08% . О бщ ая площ адь о ж о гов  у  пострадав­

ш и х , д оставл енны х в стационар, колебалась от 9 

до 91%  и  составляла в среднем 5 1 ,4± 3 ,64% , и н ­

декс тя ж е сти  терм и че ско го  п о р аж ени я  п р и  этом  

бы л в среднем 125,0±11,8 балла. В  7 наблю дениях 

к л и н и ч е с к а я  к а р ти н а  со о тв е тств о в а л а  тя ж е л о й
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1 2 3 4 5 6 7
Продолжительность посттравматического 

периода (сут.)

Рис. 1. Динамика концентрации мочевины в крови у пост­
радавших с комбинированной термохимической травмой.

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  п о с т т р а в м а т и ч е с к о го  
п е р и о д а  (сут.)

□  1 су тк и  □  2  с у т о к  □  3  с у т о к  ■  4  с у т о к  □  6  с у то к

Рис. 2. Динамика концентрации мочевины в зависимости 
от продолжительности посттравматического периода.

Рис. 3. Дистрофические изменения канальцев почек при 
термических ожогах (1-е сутки посттравматического пери­
ода). Окраска гематоксилин-эозином. х 200.

оксиуглеродной интоксикации, а термические ожоги 
покровов тела в этих случаях отсутствовали.

У пострадавших, получивших комбинирован­
ную термическую и химическую травму, концент­

рация мочевины в крови в день поступления оста­
валась в пределах нормы; затем наблюдалась тен­
денция к нарастанию уровня мочевины, который 
по истечении первых суток составлял в среднем 
9,1±0,78 ммоль-л-1, а на вторые сутки 10,9±1,06 
ммоль-л-1, против среднего исходного содержания 
в 6,9±0,43 ммоль-л-1. Эта тенденция сохранялась 
до 6 суток, когда средняя концентрация мочевины 
в крови достигла 14,6±2,51 ммоль*л-1 (рис. 1). При 
этом темп нарастания уровня мочевины опреде­
лялся длительностью посттравматического пери­
ода, и на протяжении 1-6 суток максимальные 
значения отмечались в последний день посттрав­
матического периода (рис. 2).

Корреляционный анализ показал, что у пост­
радавших, скончавшихся на вторые сутки пост­
травматического периода, концентрация мочевины 
определяется как тяжестью термической травмы 
(г = 0,551), так и содержанием COHb на момент 
поступления в стационар (г =0,307). На третьи сутки 
связь с этими характеристиками повреждений ос­
лабевает; коэффициенты корреляции составляют 
0,358 и 0,288 соответственно. У пострадавших, 
скончавшихся в более поздние сроки посттравма­
тического периода, достоверной связи между изу­
чаемыми параметрами не установлено.

При гистологическом исследовании почек у 
лиц, погибших в результате ожогов, наиболее яр­
кие изменения наблюдались в интерстициальной 
ткани и тубулярном аппарате нефрона. В этих 
структурах наблюдались признаки токсического 
воздействия. В строме почек можно было наблю­
дать отек, очаговое кровоизлияние и скопление лим­
фомакрофагальных клеток. В эпителии извитых 
канальцев наблюдались белковая дистрофия, отек 
и набухание отдельных эпителиоцитов. Эти изме­
нения были более интенсивными при увеличении 
площади термического ожога. При комбинирован­
ном воздействии на организм высокой температу­
ры и СО наблю даемые изменения не только 
усугублялись, но и приобретали злокачественное 
течение. Дистрофические изменения сопровожда­
лись некрозом эпителия не только извитых, но и 
прямых канальцев (рис. 3).

В просвете канальцев отмечались белковые 
массы, часто с примесью эритроцитов. В периту- 
булярных пространствах наблюдалось резкое пол­
нокровие капилляров и диапедезные кровоизлияния. 
В гломерулярном аппарате при комбинации терми­
ческих ожогов и оксиуглеродной интоксикации на­
блюдалось полнокровие петель капилляров, а с 
увеличением площади поражения отмечался так­
же и белковый выпот в мочевое пространство клу­
бочков (рис. 4).
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Рис. 4. Полнокровие петель капилляров и белковый выпот в 
мочевое пространство клубочков при комбинации терми­
ческих ожогов и оксиуглеродной интоксикации (2-е сутки 
посттравматического периода). Окраска гематоксилин­
эозином. х 200.

Рис. 5. Некроз эпителия канальцев и десквамация в просвет 
собирательных трубок при комбинации термических ожогов 
и оксиуглеродной интоксикации (3-и сутки посттравмати­
ческого периода). Окраска гематоксилин-эозином. х 200.

П о  мере увеличения прод ол ж ительности  п о ст­

травм атического периода после ком б ини рованно­

го  т е р м и ч е с к о го  и  х и м и ч е с к о г о  п о в р е ж д е н и я  

м орф ологические изменения прогрессировали и  н о ­

сил и более в ы раж енны й характер. Н еф ротоксичес- 

кое воздействие изучаем ы х ф акторов отмечалось 

во всех стр уктур н ы х  ком понентах. Н а  протяж ении 

посттравм атического периода белковое и  ж ировое 

перерождение эпителия канальцев сопровождалось 

развитием некроза клеток, и х  разруш ением и  деск- 

вамацией в просвет собирательны х тр уб о к  (рис. 5).

В  отдаленны е сроки  (3 -и  с у тк и ) в просвете ка­

нальцев наблю далось скопление эритроц итов , ги а ­

л и н о в ы х  цил инд ров  и  м иоглобина. В  строме почек, 

особенно перитубулярно, отмечались очаги кр о во ­

изл ияний , скопление м акроф агальны х и  лим ф оид­

н ы х  элементов. О тек сопровож дался полнокровием  

сосудов интерм едиарной зоны . В  глом ерулярном  

аппарате, особенно п ри  ком б и н и р о ва н н ы х пораж е­

н и ях , бы ли обнаруж ены  признаки  повреж дения, в 

со во куп н о сти  уклады вавш иеся в понятие  « м и н и ­

м альны й глом ерулит». П р и  этом  острая гиперем ия 

петель сопровож далась расш ирением  мезангиаль­

н ы х  пространств  за счет ги пе р кл е то ч н о сти  и  в ы ­

потом  в полость  капсулы  клубочков.

ОБСУЖДЕНИЕ
Т а ки м  образом, проведенное исследование п о ­

казало, что  п р и  ком б ини рованном  п о раж ени и  на 

п р о тя ж е н и и  п е р в ы х  2 -3  с у то к  п о сттравм атичес­

кого  периода повы ш ение  уровня  м очевины  в крови  

отображ ает тяж есть как терм ического пораж ения, 

та к  и  оксиуглеродной интоксикации. С труктурны е 

изменения почек, происходящ ие пр и  терм ических 

ож огах и  отравлении С О , свидетельствую т о силь­

ном  неф ротоксическом эффекте изученны х факто­

ров. И зм енения в виде дистроф ий и  кровоизлияний 

в строме, обнаруж енны е п ри  ком бинированном  воз­

действии терм ических факторов и  оксида угл е р о ­

да, п р и  м и ним ал ьны х сроках посттравм атического  

периода м ож но  объяснить воздействием  ги п о к с и и  

и  б иол огически  а кти в н ы х  вещ еств, вы д е л я ю щ и х­

ся в больш ом  количестве пр и  ожоге. В  со в о куп н о ­

с т и  м о р ф о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я  п о ч е к  

с в и д е те л ь с тв у ю т  о то м , ч то  у ж е  через 30 м и н . 

после ож ога, и  особенно п р и  сочетании терм ичес­

кого ож ога с оксиуглеродной интоксикацией, в орга­

н и з м е  р а з в и в а е т с я  р а н н я я  ф аза с тр е с с а . 

Д альнейш ее прогрессирование с тр у к т у р н ы х  изме­

н е н и й  по  мере увеличения  дл ительности посттрав­

м а т и ч е с к о го  п е р и о д а , п о -в и д и м о м у , м о ж н о  

о б ъ я сн и ть  к а к  н е п о с р е д с тв е н н ы м  т о к с и ч е с к и м  

воздействием  С О  и  ги п о к с и и , та к  и  появлением  в 

избы тке карбоксигем оглобина  и  карбоксим иогло- 

бина. В  литературе известно повреж даю щ ее воз­

д ей ствие  в ы с о к и х  ко н ц е н тр а ц и й  м и о гл о б и н а  на 

п о ч е ч н у ю  ткань  [6 ]. Т акж е известно, что  ги п о кси я  

вы зы вает гл убо ко е  у гн е те н и е  м етаболизм а ф ос­

ф олипидов, которое, в свою  очередь, ведет к  и з ­

м е н е н и ю  л и п и д н о го  слоя и  ф и з и к о -х и м и ч е с к и х  

сво й ств  м ем бран п о ч е ч н ы х  с т р у к т у р  [7 , 8 ]. П о - 

видим ом у, эти  гл убоки е  изм енения в составе п о ­

ч е ч н ы х  м е м б р а н  п р и  т е р м и ч е с к и х  о ж о г а х  и 

воздействии С О  являю тся  отправной точкой  п р о ­

гр е сси и  и  б уд ущ и х тяж ел ы х повреж дений. О бра­

зую щ и е ся  инф и льтраты  в стром е, состоящ и е  из 

макроф агов и  лим ф оцитов, в более поздние сроки 

ко м б и н и р о в а н н о го  терм и ческого  и  то кси ч е ско го  

пораж ени й  начи н а ю т пролиф ерировать, усиливая 

гиперклеточность. За этим  следует реакция вы ра­

б о тки  клеткам и ц и то ки н о в . И звестно, что  ц и т о к и ­

н ы  м о г у т  п о в р е ж д а т ь  б а з а л ь н у ю  м е м б р а н у , 

вы зы вать  п р о те и н е м и ю  и  изм енять а н т и ге н н у ю
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с тр у к т у р у  базальных мембран, тем  самым п р и в о ­

дя к  развитию  глом ерулита. Развитие инф ильтра­

т а  м о ж е т  б ы т ь  о б у с л о в л е н о  и  д и ф ф у з и е й  

медиаторов в перитубулярное  пространство  с б ы ­

стры м  развитием  повреж дения и нтерстиц и я  с п о с­

ледую щ ей клеточной инф ильтрацией и  поражением 

неф рона. Вм есте с тем  образовавш ийся инф ильт­

рат в стром е в п еритубул ярны х пространствах  м о­

ж е т  начать вы р а бо тку  и н терл ейки нов , которы е в 

свою  очередь сти м ул и р ую т пролиф ерацию  глом е­

р ул я р н ы х  клеток с ф орм ированием  ги перклеточ- 

н о с ти  клубочков.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Т а ки м  образом, полученны е  данны е свидетель­

ств у ю т  о том , что  п р и  ко м б ини рованны х те рм охи­

м и че ски х  пораж ениях, развиваю щ ихся  вследствие 

воздействия ф акторов пож ара, отмечается вы ра­

ж е н н ы й  неф ротоксический эффект. Н а  протяж ении 

посттравм атического  периода в глом ерулярном  ап­

парате почек  развиваю тся изм енения, характерны е 

для гломерулонеф рита.

Кром е того , в результате сравнения изм енений, 

вы явл енны х п р и  исследовании секц и о н н о го  мате­

риала с изм енениям и в по чка х  эксперим ентальны х 

ж и в о тн ы х , установлено, что  они  сопоставим ы , им е­

ю т  однонаправленны й характер и  зависят как  от 

к о л и ч е с тв е н н ы х  х а р а к те р и с ти к  п о в р е ж д а ю щ и х  

ф акторов, та к  и  от прод ол ж ительности  посттрав­

м атического  периода.

С опоставление кли нико -л абораторны х д анны х 

и  д и нам ики  летальности на  п р о тя ж е н и и  посттрав­

м атического  периода с м орф ол огически м и изм е­

н е н и я м и  в п о ч к а х  с в и д е те л ь с тв у е т  о то м , ч т о  

развиваю щ ееся п ри  ко м б ини рованны х п о раж ени­

я х  п о в р е ж д е н и е  п о ч е к  является  су щ е с тв е н н ы м  

фактором, вл и яю щ и м  на исход травмы.
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