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1. Введение

Как показало лето 2010 года, население, административные орга-
ны, в том числе и здравоохранение города Москвы, были недостаточно 
подготовлены к выживанию и работе в условиях аномального воздей-
ствия неблагоприятных погодно-климатических факторов и заметного 
ухудшения экологической обстановки в мегаполисе.

Длительная жара (температура воздуха достигала 400С) в сочета-
нии с дефицитом кислорода, дымом от горящих лесов и торфяников, 
смогом приводила к перегреву всего организма, обильному пото
отделению с потерей жизненно важных солей и минералов, хроничес
кому кислородному голоданию; взвешенные в воздухе мельчайшие 
частицы продуктов горения в виде дыма, попадая в дыхательные пути 
— носоглотку, гортань и бронхи, вызывали их раздражение. Ситуация 
усугублялась резким повышением содержания в воздухе токсичных 
продуктов горения — окиси и двуокиси углерода, оксида серы, озона 
и др., концентрации которых в некоторые дни превышали предельно 
допустимые показатели (ПДК) в несколько раз.

Такое комбинированное воздействие указанных факторов тяжело 
переносилось людьми, приводило к росту заболеваемости воспалением 
верхних дыхательных путей, бронхитами, пневмониями, бронхиальной 
астмой и обострений различных хронических заболеваний.

Резко увеличилось количество обращений за медицинской 
помощью в амбулаторно-поликлинические лечебные учреждения, 
вызовов на дом участковых терапевтов и бригад скорой и неотложной 
медицинской помощи, особенно со стороны пожилых и лиц с разно
образной хронической, прежде всего, сердечно-сосудистой и легочной 
патологией. Смертность в этот период заметно превышала обычные 
средние показатели. 

В таких условиях работа городского здравоохранения была пере-
строена на чрезвычайный режим: поликлиники работали по выходным 
дням, организовано активное посещение хронических, тяжелых и 
лежачих больных на дому, отсрочены очередные отпуска многим меди-
цинским работникам, с удвоенной нагрузкой работала Станция скорой 
и неотложной помощи, была усилена целенаправленная санитарно-
просветительная и разъяснительная работа среди населения через 
средства массовой информации о мерах по защите от неблагоприятных 
факторов аномальной погоды.

Несмотря на то, что серьезных официальных нареканий на работу 
городского здравоохранения в этот период не было, руководство Де-
партамента здравоохранения города Москвы приняло решение повы-
сить и поддерживать готовность медицинских работников к грядущим 
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аномалиям погодно-климатического и экологического характера 
(предстоящая зима, по прогнозам, может быть необычно холодной, а в 
следующие летние сезоны может повториться аномальная жара). 

С этой целью, в частности, подготовлены данные методические 
рекомендации. Здесь будут рассмотрены два основных вида патологии, 
обусловленной неблагоприятными факторами природной среды: ком-
бинированная тепловая травма и холодовая травма.

2. Комбинированная тепловая травма

2.1. Следует подчеркнуть, что воздействие на человеческий 
организм длительной (около 2-х месяцев) аномальной жары, наблю-
давшейся в Москве и других регионах России летом 2010 года, носило 
многофакторный характер. 

Кроме гипертермии, она сопровождалась дефицитом кислорода 
в воздухе, а также дымом и смогом от горящих в Подмосковье лесов 
и торфяников, что неизбежно приводило к острому или хроническому 
патологическому состоянию с разнообразной клинической картиной и 
степенью выраженности, которую можно обозначить как «комбиниро-
ванная тепловая травма». 

Наиболее существенными и опасными составляющими такой 
травмы являются:

1) перегревание (гипертермия) организма (в том числе в виде 
теплового и солнечного удара); 

2) хроническое кислородное голодание, сопровождающееся 
гипоксией головного мозга с длительной мозговой сосудистой недо-
статочностью, нарушениями обмена веществ; 

3) длительное раздражающее воздействие взвешенных в воздухе 
мельчайших частиц продуктов горения в виде дыма на верхние дыха-
тельные пути и легкие; 

4) острое и хроническое химическое отравление продуктами 
горения — окисью и двуокисью углерода, оксида серы, а также ядо-
витыми фенольными испарениями плавящегося на солнце асфальта и 
многокомпонентными выхлопными газами многочисленных (в Мос
кве несколько миллионов) автомобилей, содержащими целый букет 
токсических и канцерогенных веществ. 

Такое комбинированное и длительное неблагоприятное воз-
действие на жителей Москвы многократно усиливало и утяжеляло 
течение банальной гипертермии и, безусловно, будет иметь отдаленные 
последствия. Это потребует проведения динамического наблюдения за 
пострадавшими и дальнейшего глубокого и разностороннего изучения 
вопроса. 
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2.2. Некоторые аспекты терморегуляции человека
Для нормального функционирования человеческого организма 

необходима температура его внутренних органов и крови около 37°С, 
причем колебания температуры не должны превышать 1,5°С. 

Работа системы терморегуляции во многом зависит от работы 
терморецепторов — нервных образований, специфически чувствитель-
ных к изменениям температуры окружающей среды. Терморецепторы 
у человека расположены, главным образом, в кожных покровах тела, 
слизистых оболочках рта, верхних дыхательных путей. Они имеются 
также в стенках подкожных вен и на слизистых внутренних органов. 
Больше всего терморецепторов в коже лица, меньше на туловище и еще 
меньше на ногах. Выделяют «тепловые» и «холодовые» терморецепторы. 
Если температура окружающей среды совместима с жизнью организма, 
то от терморецепторов по проводящим путям в центральную нервную 
систему поступает постоянная импульсация, которая влияет на термо-
регуляцию. При повышении температуры окружающей среды, прямом 
действии теплового излучения или увеличении теплопродукции орга-
низма (мышечная работа) терморегуляция осуществляется с помощью 
реакций изменения теплоотдачи. Важнейшей ее частью является 
сосудистая регуляция, состоящая в изменении кровенаполнения кожи 
и скорости объемного кровотока через кожу путем изменения тонуса 
ее сосудов. У человека максимальное расширение сосудов кожи от 
состояния максимального сужения уменьшает общую величину тепло
изоляции кожного покрова в среднем в 6 раз. 

Разные участки кожи по-разному участвуют в терморегуляции. 
Так, например, от кистей рук может быть отведено до 60% теплопро-
дукции основного обмена, хотя площадь кистей составляет всего около 
6% от всей поверхности кожного покрова. При увеличении мышечной 
работы особое значение приобретают участки кожи над работающими 
мышцами. Часть крови от них устремляется непосредственно в вены 
соответствующих участков кожи, что значительно облегчает отдачу 
тепла от мышц путем конвенции.

Кроме сосудистого компонента в системе терморегуляции боль-
шую роль играет потоотделение. Процесс просачивания воды через 
эпителий и последующего ее испарения носит название «неощутимой 
перспирации» и поглощает примерно 20% теплопродукции основного 
обмена. Неощутимая перспирация не регулируется и мало зависит от 
температуры окружающей среды. Пот выделяют потовые железы, рас-
положенные в коже. При угрозе перегревания организма симпатиче-
ская нервная система стимулирует работу потовых желез, выделяющих 
при интенсивной работе до 1,5 литра пота в час и более.
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Управление всеми реакциями поддержания постоянной темпера-
туры тела в разных условиях осуществляется специальными нервными 
центрами головного мозга. Эти центры получают информацию по про-
водящим путям от термочувствительных нейронов, располагающихся в 
различных частях ЦНС, и от периферических терморецепторов.

Предполагается, что система терморегуляции реагирует на из-
менение суммы температур центральных и периферических точек тела 
и основным объектом ее регулирования является средняя температура, 
поддержание которой осуществляется с высокой точностью. У человека 
в зоне температурного комфорта (28—30°С для обнаженного человека) 
сосудистая реакция терморегуляции развивается при изменении сред-
ней температуры тела всего на 0,1°С или менее. При этом любые усло-
вия, затрудняющие теплоотдачу (высокая влажность и неподвижность 
воздуха) или повышающие теплопродукцию (физическое напряжение, 
усиленное питание), являются факторами, способствующими пере-
греванию. 

2.3. Перегревание организма (гипертермия) — это состояние, харак-
теризующееся нарушением теплового баланса, повышением теплового 
содержания организма. Основной путь теплоотдачи при гипертермии 
человека — испарение влаги с поверхности тела и через дыхательные 
пути. Необходимо отметить, что перегревание не связано с первичным 
нарушением функции терморегуляции.

Перегревание организма человека наблюдается на производствах 
с высокой температурой окружающей среды или в условиях, затруд-
няющих теплоотдачу с поверхности тела, а также в районах с жарким 
климатом и при аномально высоких температурах воздуха в умеренных 
широтах. При высокой температуре окружающей среды перегреванию 
организма способствуют рост теплопродукции, возникающий при мы-
шечной работе, особенно в непроницаемой для водяных паров одежде, 
высокая влажность и неподвижность воздуха. В условиях затрудненной 
теплоотдачи легко перегреваются дети раннего возраста, у которых не-
достаточно сформирована система терморегуляции, а также взрослые с 
нарушением функции потоотделения.

Проведенные исследования действия высоких температур на ор-
ганизм человека по характеру изменений теплового обмена, сердечно-
сосудистой и дыхательной систем позволили выделить четыре степени 
перегревания организма (по А.Н. Ажаеву):

I степень (устойчивое приспособление) — температура окружаю-
щей среды около 40°С. Теплоотдача осуществляется путем испарения 
влаги с поверхности тела и из дыхательных путей. 

Теплоотдача равна тепловой нагрузке и температура тела не по-
вышается. Общее состояние удовлетворительное, жалобы сводятся к 
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ощущению тепла, нередко возникает вялость и сонливость, нежелание 
работать и двигаться.

II степень (частичное приспособление) — температура окружаю-
щей среды около 50°С. Тепловая нагрузка не компенсируется испаре-
нием влаги и в организме происходит накопление тепла. Температура 
тела может достигать 38,5°С. Систолическое давление повышается на 
5—15 мм рт. ст., а диастолическое снижается на 10—20 мм рт. ст. Увели-
чиваются минутный и систолический объем сердца, легочная вентиля-
ция, количество поглощенного кислорода и выделенной углекислоты. 
Пульс учащается на 40—60 ударов в минуту. Наблюдается резкая гипе-
ремия кожи, профузное потоотделение. Характерно ощущение жары.

III степень (срыв приспособления) — при воздействии темпе-
ратуры 60°С и выше. Температура тела может достигать 39,5—40°С. 
Систолическое давление повышается на 20—30 мм рт. ст., а диастоли-
ческое снижается на 30—40 мм рт. ст. Число сердечных сокращений 
увеличивается до 160 ударов в минуту, но систолический объем сердца 
уменьшается. За счет усиления легочной вентиляции увеличивается 
количество поглощенного кислорода и выделенной углекислоты. 
Кожа резко гиперемирована. Пот стекает каплями. Больные жалуются 
на ухудшение самочувствия, ощущение сильной жары, сердцебиение, 
давление в висках и головную боль. Может возникнуть возбуждение, 
двигательное беспокойство.

IV степень (отсутствие приспособления) — это и есть тепловой 
удар, когда происходит грубое нарушение деятельности сердечно-
сосудистой и центральной нервной систем.

Следует отметить, что степень тяжести перегревания организма 
зависит не только от величины температуры окружающей среды, но и 
от продолжительности воздействия ее на организм человека.

2.4. Тепловой удар может возникнуть и при температуре до 40°С 
при длительном нахождении в соответствующих условиях.

Развитие теплового удара наиболее ожидаемо:
— у работающих в горячих цехах, при длительном пребывании 

в помещении с высокой температурой и напряженной физической 
работе; на строительных площадках, при земляных и горных работах, 
проводимых в жаркие дни и в местах с большой влажностью;

— во время маршей воинских подразделений, совершаемых в 
летние дни с полной выкладкой, длительными переходами, особенно 
в условиях субтропического и тропического пояса;

— во время длительных туристических походов при отсутствии 
достаточной тренировки у их участников; 

— и, наконец, как и показало лето 2010 года, у людей, находящихся 
длительное время на солнце при аномально жаркой погоде (тепловые 
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перегрузки), при несоблюдении элементарных гигиенических правил 
профилактики перегрева организма и питьевого режима.

Перегревание организма сопровождается усиленным потоотделе-
нием со значительной потерей организмом воды и солей, что ведет к сгу-
щению крови, увеличению ее вязкости, затруднению кровообращения и 
тканевой гипоксии. Большую роль в патогенезе теплового удара играют 
расстройства водно-электролитного баланса из-за нарушения потоотде-
ления и деятельности гипоталамического центра терморегуляции.

Тепловой удар часто сопровождается развитием коллапса. 
Нарушению кровообращения способствует токсическое действие на 
миокард избытка в крови калия, освобождающегося из эритроцитов. 
При тепловом ударе страдают регуляция дыхания и функция почек, 
различные виды обмена (белковый, углеводный, жировой). Пора-
жается ЦНС с развитием гиперемии и отека оболочек и ткани мозга, 
множественных кровоизлияний. Также при тепловом ударе отмечается 
полнокровие внутренних органов, мелкоточечные кровоизлияния под 
плевру, эпикард и эндокард, в слизистую оболочку желудка, кишечника. 
Нередко развиваются отек легких, дистрофия миокарда.

2.4.1. Клиническая картина теплового удара
Начало острое, течение быстрое. Иногда клиническая картина на-

поминает клинику острого нарушения мозгового кровообращения. По 
тяжести течения тепловой удар делится клиницистами на три формы:

Легкая форма. Характеризуется следующими симптомами: общая 
слабость, головная боль, тошнота, учащения пульса и дыхания, расши-
рение зрачков, адинамия. Температура нормальная или субфебрильная. 
Кожные покровы не изменены. Если пострадавшему максимально 
быстро создать комфортные условия, то все симптомы гипертермии 
также быстро исчезают. 

Среднетяжелая форма. Симптомы: резкая адинамия, головная 
боль, тошнота и рвота, оглушенность, неуверенность движений, 
кратковременные потери сознания (обмороки), учащенное дыхание, 
тахикардия. Кожа влажная, гиперемирована. Усиленное потоотделе-
ние. Температура тела 39—40°С. Если лечебные мероприятия начаты 
вовремя, то функции организма нормализуются.

Тяжелая форма. Острое начало. Лицо гиперемировано, позже 
бледно-цианотичное. Сознание спутано, вплоть до сопора или комы. 
Клонические и тонические судороги. Психомоторное возбуждение, 
бред, галлюцинации. Дыхание частое, поверхностное, аритмичное. 
Пульс 120—140 ударов в минуту, нитевидный. Тоны сердца глухие. 
Кожа горячая, сухая. Температура тела 41—42°С и выше. Анурия. На 
ЭКГ признаки диффузного поражения миокарда. В крови нарастает 
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остаточный азот, мочевина и уменьшается количество хлоридов. Ле-
тальность при тяжелой форме теплового удара достигает 20—30%.

Следует иметь ввиду, что комбинация длительных тепловых пере-
грузок с хроническим кислородным голоданием не только усугубляет 
хроническую мозговую сосудистую недостаточность, вызывая резкую 
общую слабость, психическую подавленность, заторможенность, голо-
вокружения, плохой сон, снижение работоспособности, но и приводит к 
нестабильному течению артериальной гипертонии у людей (даже на фоне 
принятия обычных доз привычных гипотензивных препаратов), в ряде 
случаев вызывая резкое падение артериального давления (коллапс).

2.4.2. Медицинские рекомендации общего характера
Жителям Москвы и Подмосковья, дачникам, особенно пожилого 

возраста и при наличии хронической сердечно-сосудистой и легочной 
патологии, в условиях аномально жаркой погоды, тем более сопрово-
ждающейся лесными и торфяными пожарами, при ухудшении общего 
самочувствия и появлении вышеприведенных угрожающих симптомов 
не следует терпеть и заниматься самолечением. Обязательно посетить 
своего участкового врача и пройти полный контроль состояния здоро-
вья. Лечащему врачу необходимо выработать индивидуальную тактику 
лечения, назначить необходимые препараты для защиты сердца и мозга 
от последствий длительного кислородного голодания — кардио- и 
церебро-протекторы. 

Кроме того, скорректировать дозу принимаемых пациентами 
гипотензивных препаратов, а при необходимости, схему лечения и 
сами препараты.

Для тех, кто вынужден оставаться в городе, необходимо по не-
скольку часов проводить в лесопарковой зоне, вблизи водоемов, вече-
ром совершать прогулки на воздухе (при наличии сильной задымлен-
ности, смога — лучше находится в закрытом помещении, желательно 
с кондиционером), почаще принимать теплый душ (ванну).

Учитывая, что у некоторых людей может очень долго сохраняться 
повышенная чувствительность организма даже к небольшому дефици-
ту кислорода, настоятельно рекомендуется ограничить передвижение 
в городском транспорте и интенсивные физические нагрузки. При 
наличии возможности целесообразно временно выехать в местность, 
не (или менее) затронутую природными катаклизмами.

Для полного удаления осевших на поверхностях продуктов горе-
ния в квартирах, офисах и других жилых и рабочих помещениях чаще 
проводить тщательную влажную уборку с промывкой оконных рам, 
стиркой нательного и постельного белья, промыванием вентиляторов 
и заменой фильтров в кондиционерах.
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Пациентам с «вредными» привычками («зависимым» от таба-
кокурения и неумеренного употребления алкогольных напитков) 
настоятельно рекомендуется отказаться от них, ибо присоединение к 
токсичным продуктам атмосферного воздуха десятка вредных веществ 
в табачном дыме может существенно ухудшить ситуацию со здоровьем, 
а смерть от тепловых ударов и утоплений наиболее часто отмечены 
именно у лиц злоупотребляющих алкоголем. 

2.4.3. Экстренная медицинская помощь и интенсивная терапия
Любая неуправляемая гипертермия требует немедленного лече-

ния, т. к. малейшее промедление может вызвать необратимые измене-
ния в структурах головного мозга. Необходимо:

— освободить пострадавшего от одежды; 
— на область крупных сосудов положить лед, емкости с ледяной 

водой или охлаждающий термопакет (есть, например, в автомобильной 
аптечке); 

— ввести внутримышечно 1—2 мл 2,5% раствора дипразина или 
1 мл 0,5% раствора диазепама, чтобы избежать мышечной дрожи при 
согревании (дрожь может еще больше увеличить гипертермию); 

— ввести внутривенно 1—2 мл 25% раствора анальгина; 
— при тяжелой гипертермии может потребоваться введение 

нейролептиков в составе так называемых литических коктейлей — 
антигистаминный препарат, ненаркотический анальгетик, седативный 
препарат, нейролептик; 

— начать внутривенное капельное введение 0,9% раствора хлори-
да натрия или другого солевого кристаллоидного раствора. В первые 
2—3 часа необходимо влить до 1000 мл раствора, корригируя уровень 
электролитов крови, особенно К+ и Са++. Противопоказано назначение 
коллоидных растворов, введение аналептиков и вазопрессоров; 

— при резкой депрессии сердечной деятельности необходимо 
принимать сердечные гликозиды (например, 1 мл 0,025% дигоксина) 
или вдыхать изадрин через ингалятор; 

— начать ингаляцию кислорода. 

2.5. Солнечный удар является разновидностью теплового удара и 
определяется как патологический синдром, проявляющийся пораже-
нием ЦНС при длительном воздействии прямых солнечных лучей на 
область головы. 

2.5.1. Клиническая картина 
Жалобы: головная боль, общее недомогание, головокружение, 

чувство разбитости, тошнота, рвота. Объективно отмечаются: гипе-
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ремия лица, одышка, тахикардия, повышение температуры, обильное 
потоотделение. Иногда возможны носовые кровотечения, потеря со-
знания, возникновение судорожного синдрома. 

2.5.2. Неотложная помощь
Больного необходимо поместить в тень, в прохладное помещение. 

Уложить горизонтально, ноги приподнять. Расстегнуть одежду, брюч-
ный ремень. Побрызгать холодной водой на лицо. Охладить голову, для 
чего можно использовать охлаждающий термопакет. Обтереть мокрым 
полотенцем все тело. Хороший эффект достигается при вдыхании па-
ров нашатыря. При наличии сознания напоить холодной водой.

2.6. Профилактика теплового удара
Кроме перечисленных рекомендаций общего характера (п.2.4.2.), 

необходимо иметь ввиду следующее: меры профилактики определяют-
ся в каждом отдельном случае конкретной обстановкой. 

Например, для туристов и других сторонников активного образа 
жизни «несмотря ни на что» длительные пешие переходы в жаркий 
период рекомендуется проводить в более прохладные часы дня, в 
легкой пористой одежде, чаще устраивать привалы в тенистых про-
ветриваемых местах. Необходимо соблюдать правильный питьевой 
режим, благодаря которому можно направленно корригировать водно-
солевой обмен в организме. Вместо воды можно употреблять холодный 
подкисленный или подслащенный чай, рисовый или вишневый отвар, 
хлебный квас. Высокая температура окружающей среды вынуждает 
переносить основной прием пищи на вечерние часы с потреблением на 
завтрак — 35, на обед — 25, на ужин — 40% суточного рациона.

В горячих цехах целесообразно устанавливать устройства для 
охлаждения воздуха путем распыления воды, применять водные проце-
дуры (души, обливания и др.), делать перерывы в работе, ограничивать 
прием белковой и жирной пищи.

2.7. Отравление продуктами горения 
от природных (лесных и торфяных) пожаров

2.7.1. Понятие о термоингаляционной травме
Последняя представляет собой поражение дыхательных путей, лег-

ких и организма в целом при ингаляции продуктов горения вследствие 
пребывания человека в условиях сильной задымленности при высокой 
температуре и повышенном содержании окиси углерода (угарный газ, 
СО) в воздухе. Термоингаляционная травма обычно имеет место при 
нахождении человека непосредственно в очаге пожара. Она может быть 
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изолированной или сочетаться с ожогами кожи, значительно утяжеляя 
течение ожоговой болезни и ухудшая прогноз заболевания. 

И хотя вероятность возникновения термоингаляционной травмы 
вследствие пребывания в условиях сильной задымленности с повы-
шенным содержанием СО и высокой температуры воздуха, но на 
значительном удалении от очага пожара и на открытом воздухе, пред-
ставляется маловероятным, тем не менее, существует определенная 
общность этиопатогенетических механизмов и клинические параллели. 
Отличие состоит, в основном, в тяжести течения процесса.

Одним из главных поражающих агентов при ингаляции дыма 
являются продукты неполного сгорания материалов, в первую очередь  
альдегиды и неорганические кислоты, оседающие на слизистой обо-
лочке дыхательных путей и вызывающие ее раздражение и некроз. 
Воспалительный отек стенки бронхов в сочетании с закупоркой дыха-
тельных путей некротическими массами и фибрином может приводить 
к выраженному нарушению проходимости дыхательных путей. 

Даже при нахождении человека непосредственно на пожаре 
собственно термическое поражение дыхательных путей раскаленным 
воздухом происходит лишь выше голосовой щели. 

Некоторое продукты горения не поражают бронхи и легочную 
паренхиму, однако ингаляционно проникают в кровь и оказывают 
системное токсическое действие. Среди этой группы веществ наи-
большее значение имеют окись углерода, образующаяся при неполном 
сгорании углерода, и пары синильной кислоты, выделяющиеся при 
горении полиуретана. 

Подозрение на термоингаляционную травму должно возникать 
всегда при анамнестических сведениях о пребывании пострадавшего 
в зоне интенсивного задымления, особенно длительное время. При-
знаками, указывающими на возможную ингаляционную травму, могут 
служить: налет копоти в носовых ходах и на языке, осиплость голоса, 
жалобы на чувство першения в горле, сухой кашель, выявление при 
аускультации легких сухих хрипов, откашливании больным мокроты с 
копотью. Такие же симптомы, но, может быть, более легко протекаю-
щие, по опыту летней «эпопеи» 2010 года, нередко предъявлялись мо-
сквичами — пациентами лечебных учреждений, в анамнезе у которых 
было длительное пребывание в атмосфере задымленного московского 
воздуха на фоне высокой (до 400С в тени) его температуры.

Острая дыхательная недостаточность при ингаляционной травме 
может развиваться отсрочено, через 12—36 часов после вдыхания про-
дуктов горения. При этом ухудшение состояния пострадавшего про-
исходит стремительно, в течение считанных минут может наступить 
летальный исход. 
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Поэтому все пострадавшие с подозрением на термоингаляцион-
ное поражение должны госпитализироваться в отделение интенсивной 
терапии для обследования и наблюдения на срок 24—48 часов, неза-
висимо от выраженности дыхательных нарушений.

Угнетение сознания пострадавшего свидетельствуют в пользу от-
равления угарным газом и парами синильной кислоты.

В подавляющем большинстве случаев термоингаляционные по-
ражения, как уже было отмечено, бывают многофакторными. 

По условиям возникновения термоингаляционной травмы всех 
пострадавших можно разделить на три группы: 1) получивших пораже-
ние в замкнутых пространствах (пожар в салоне самолета, невентилиру-
емых помещениях многоэтажных зданий), 2) то же — в полузамкнутых 
пространствах (пожар в помещениях с открытыми окнами, дверьми, 
плохо вентилируемых ангарах) и 3) на открытых пространствах (на от-
крытом воздухе). Последняя группа является самой малочисленной и 
составляет около 10% пораженных с термоингаляционной травмой.

По уровню поражения выделяются пострадавшие с локальным, 
субтотальным и тотальным поражением органов дыхания. Под ло-
кальным подразумевается поражение верхних дыхательных путей до 
голосовых связок, субтотальным — верхних и нижних дыхательных 
путей, тотальным — дыхательных путей на всем протяжении и легких, 
т. е. с возможным развитием первичной ожоговой пневмонии.

По степени выраженности дыхательных расстройств выделя-
ются пострадавшие с компенсированными, субкомпенсированными 
и декомпенсированными дыхательными расстройствами, а также с 
асфиксией. Компенсация выражается в углублении и урежении ды-
хательных экскурсий, иногда с выпадением дыхательных пауз, однако 
одышка при этом отсутствует. Для субкомпенсации типично учащение 
дыхания до 40 в 1 минуту, участие вспомогательных мышц, западение 
над- и подключичных ямок при вдохе, слышимый на расстоянии шум 
(стридор), цианоз слизистых оболочек и кожных покровов, а также 
чувство одышки. Декомпенсация характеризуется учащением дыхания 
свыше 40 в 1 минуту, резко выраженным стридором, максимальным 
напряжением дыхательных мышц, беспокойным поведением постра-
давшего, выраженным цианозом, холодным потом. 

Для наиболее выраженных дыхательных нарушений, сопрово-
ждающихся асфиксией, характерно отсутствие дыхательных движений, 
наличие тотального цианоза слизистых оболочек и кожных покровов, 
угнетенного сознания, развитие терминального состояния. 

Выделение четырех указанных групп важно для практики, так как 
это дает возможность, используя простые и доступные клинические 
данные, определить степень тяжести дыхательных расстройств и устано-
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вить объем медицинской помощи. Так, при компенсации дыхательных 
расстройств пострадавшие нуждаются только в инфузионной терапии, 
при субкомпенсации становится необходимой дача кислорода, а при 
декомпенсации показана интубация трахеи и высокочастотная ИВЛ. 
При развитии асфиксии спасение жизни пострадавших без трахеосто-
мии и перевода на ИВЛ становится невозможным.

Кроме того, в классификации термоингаляционной травмы пред-
усматривается разделение на неосложненные и осложненные формы. 
Возможны осложнения как со стороны дыхательной системы (риниты, 
фарингиты, трахеиты, бронхиты, пневмонии, ателектазы легких, отек 
легких и др.), так и осложнения со стороны других органов и систем 
(острая сердечно-сосудистая недостаточность, острая почечная недо-
статочность, острая печеночная недостаточность, нейропатии и др.). 

В первые трое суток возникают преимущественно риниты, фа-
рингиты, бронхиты, острый респираторный дистресс-синдром, острая 
сердечно-сосудистая недостаточность, а в более поздние сроки — отек 
легких, острая почечная недостаточность, нейропатии.

И, наконец, согласно современной классификации, пострадав-
шие с термоингаляционной травмой по тяжести заболевания разде-
ляются на три группы: с легкой, среднетяжелой и тяжелой степенью 
поражения. 

При этом в качестве дополнений для каждой степени поражения 
используются данные фибробронхоскопии и степени выраженности 
дыхательных расстройств (указаны выше). 

Нередко ингаляционная травма сочетается с отравлением угарным 
газом. Клинические проявления отравления СО зависят от процента 
насыщения крови карбоксигемоглобином. Важна также и физическая 
активность пострадавшего. 

Концентрация СО в воздухе до 0,05% в течение 1 часа при малой 
активности приводит к насыщению крови карбоксигемоглобином до 
20% и проявляется слабой пульсирующей головной болью, тахикарди-
ей, повышением АД. 

Большая физическая активность пострадавшего или более про-
должительное воздействие той же концентрации СО сопровождается 
насыщением крови карбоксигемоглобином до 30—50% с развитием 
сильной головной боли, спутанности сознания, головокружения, шума 
в ушах, тахикардии, повышения АД, инспираторной одышки, тошноты, 
рвоты, нарушения координации и зрения, болей в груди, обморочных 
состояний при физической нагрузке.

Концентрация СО в воздухе до 0,1% в течение 1 часа дает насы-
щение крови карбоксигемоглобином до 50—80%, что приводит к коме, 
судорогам, дыхательной недостаточности и смерти.
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При ингаляции высоких концентраций СО насыщение крови 
происходит очень быстро с внезапной потерей сознания.

Для медленного отравления СО характерно снижение толерант-
ности к физической нагрузке, причем остановка дыхания может 
произойти даже в покое. Для пострадавших характерны гипоксические 
изменения органов (отеки из-за повышения проницаемости сосудов, 
в том числе и мозга, гипоксические изменения ST на ЭКГ, аритмии). 

2.7.2. Лечение термоингаляционной травмы включает:
1) Уменьшение потребления кислорода тканями — покой, рела-

ниум.
2) Непрерывная ингаляция 100% кислорода через плотно подо-

гнанную лицевую маску или интубационную трубку, а при необходи-
мости проведение вспомогательной или искусственной вентиляции 
легких.

3) Коррекция гемической и тканевой гипоксии (ацизол 6% — 
1 мл в час внутримышечно, цитофлавин или реамберин внутривенно 
капельно, аскорбиновая кислота 5% — 5 мл внутривенно).

4) Купирование судорог (реланиум).
5) Госпитализация в реанимационное отделение больницы.

2.8. Обострение хронической бронхиальной обструкции и бронхи-
альной астмы

Как показал опыт, неблагоприятные атмосферные явления, 
имевшие место в Москве и Московской области летом 2010 года, не 
привели к значительному увеличению числа обострений хронических 
заболеваний бронхолегочной системы и неблагоприятных исходов 
из-за данной патологии. Тем не менее, наиболее уязвимая группа таких 
больных, безусловно, реагировала на воздействие агрессивных фак-
торов (снижение концентрации кислорода в атмосферном воздухе, 
повышение уровня окислов азота, двуокиси серы, озона; концентрации 
взвешенных частиц). 

При определенных обстоятельствах продукты горения могут 
вызывать тяжелое обострение ряда заболеваний, к чему медицинские 
работники должны быть подготовлены.

Предрасположенными к обострению заболевания и усугублению 
дыхательной недостаточности, прежде всего, являются пациенты с 
хронической бронхиальной обструкцией и бронхиальной астмой.

Ниже представлены схемы лечения обострений указанных 
заболеваний на этапе приемного отделения и неотложной помощи в 
условиях лечебных отделений стационара.
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2.8.1. План ведения больного с хронической бронхиальной обструкцией

Приемное отделение Лечебное отделение

Диагностические процедуры:
1. Сбор жалоб и анамнеза
2. Физикальное обследование
3. АД, ЧСС, ЧДД, SatO

2

4. Рентгенография грудной клетки
5. ЭКГ
6. Термометрия

Диагностические процедуры:
1. Сбор жалоб и анамнеза
2. Физикальное обследование
3. АД, ЧСС, ЧДД, SatO

2

4. ФВД
5. Термометрия
6. Ан. крови клинический, ан. мочи общий, 
биохимический анализ крови, включая СРБ
7. Ан. мокроты общий + посев
8. Газы артериальной крови по показаниям

Лечебные мероприятия:
1. Ингаляция кислорода через на-
зальный катетер при SatO

2
 менее 

90%
2. Небулайзерная терапия: вен-
толин 2 мл или беродуал 20-40 
капель при тяжелом обструктивном 
синдроме, препятствующем транс-
портировке

Лечебные мероприятия:
1. Ингаляция кислорода через назальный 
катетер при SatO

2
 менее 90%

2. Небулайзерная терапия: вентолин 2 мл 
или беродуал 20-40 капель 4-6 раз в день 
или каждые 2 часа до достижения эффекта
3. Возможная дополнительная бронхолити-
ческая терапия в виде в/в капельно эуфил-
лина 5-10 мл на 200 мл физ.р-ра 1-2 раза в 
день или пролонгированный теофиллин в 
табл. 200-300 мг 2 раза в день
4. Глюкокортикостероиды: преднизолон 
60-150 мг
5. Мукоактивная терапия: амброксол 30 
кап. или в табл. 30 мг 2 раза в день
6. Антибактериальная терапия при наличии 
обострения респираторной инфекции
7. Оценка необходимости и проведение 
НИВЛ

Определение места лечения паци-
ента (пульмонологическое отделе-
ние, БИТ)

Дальнейшая тактика ведения зависит от 
клинической ситуации

Показания для госпитализации в БИТ:
- тяжелое диспное, не поддающееся начальной экстренной терапии;
- нарушение сознания больного (оглушение, летаргия, кома);
- персистирующая или прогресссирующая гипоксемия (Pa0

2
 < 55 мм рт. ст.) 

и/или выраженная/ нарастающая гиперкапния (Pa0
2
 > 70 мм рт. ст.) и/или выра-

женный/нарастающий респираторный ацидоз (рН > 7.30), несмотря на терапию 
02 или неинвазивную вентиляцию легких

Транспортировка в БИТ, а также в 
пульмонологическое отделение при 
SatO

2
 менее 90% осуществляется 

с одновременной ингаляцией кис-
лорода
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2.8.2. План ведения больного бронхиальной астмой

Приемное отделение Лечебное отделение

Диагностические процедуры:
1. Сбор жалоб и анамнеза
2. Физикальное обследование
3. АД, ЧСС, ЧДД, SatO

2

4. Рентгенография грудной клетки
5. ЭКГ
6. Термометрия

Диагностические процедуры:
1. Сбор жалоб и анамнеза
2. Физикальное обследование
3. АД, ЧСС, ЧДД, SatO

2

4. Термометрия
5. Пикфлоуметрия
6. ЭКГ
7. Ан. крови клинический, ан. мочи общий, 
биохимический анализ крови, включая СРБ
8. Кровь на IG E общий
7. Ан. мокроты общий + посев
8. Газы артериальной крови по показаниям 
(при SatO

2
 менее 90%)

Лечебные мероприятия:
1. Ингаляция кислорода через на-
зальный катетер при SatO

2
 менее 

90%
2. Небулайзерная терапия: вентолин 
2 мл или беродуал 20-40 капель при 
тяжелом обструктивном синдроме, 
препятствующем транспортировке, 
преднизолон 40-60 мг per os (при 
тяжелом состоянии)

Лечебные мероприятия:
1. Ингаляция кислорода через назальный 
катетер при SatO

2
 менее 90%

2. Небулайзерная терапия: вентолин 2-4 
мл капель или каждые 2 часа до достиже-
ния эффекта (или беродуал 20-40 капель 
однократно)
3. Бронхолитическая терапия в виде в/в 
капельно эуфиллина 5-10 мл на 200 мл 
физ.р-ра 1-2 раза в день 
4. Преднизолон 40-60 мг в сутки
5. Небулайзерная терапия суспензией 
пульмикорт до 4 гр. в сутки

Определение места лечения паци-
ента (аллергологическое отделение, 
пульмонологическое отделение, 
БИТ, реанимационное отделение)

Дальнейшая тактика ведения зависит от 
клинической ситуации

3. Холодовая травма

Поражения холодом не является редкостью для средней полосы 
России. По литературным данным, зимой в Москве в отдельные дни 
с высокой влажностью и сильным ветром, пострадавшие с отмороже-
ниями составляли 10—15% от экстренно госпитализируемых больных. 
Большое социальное и медицинское значение этой проблеме придает 
высокая частота инвалидности, возникающая после глубоких отморо-
жений. 

3.1. Местная холодовая травма
Под влиянием охлаждения может развиваться как местная, так 

и общая холодовая травма. Их тяжесть определяется величиной тем-
пературы и продолжительностью ее действия. Вероятность и тяжесть 
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холодовой травмы зависят, кроме того, от следующих факторов, 
увеличивающих величину теплопотери: влажности (мокрая обувь, 
одежда или пребывание в холодной воде); движения воздуха (сильный, 
шквальный ветер, метель); ухудшения местного кровообращения, чему 
способствуют ношение тесной обуви, одежды, длительное пребывание 
в вынужденном положении, а также сосудистые заболевания, невриты, 
предыдущие отморожения, усталость, истощение, голод, перенесенные 
инфекционные заболевания. 

В мирное время большое количество холодовых травм встречается 
у людей, находящихся в состояние алкогольного опьянения. 

Наиболее частой локализацией отморожений являются нижние 
конечности, а именно стопы, на втором месте кисти, затем выступаю-
щие части лица — нос, уши, щеки. 

3.1.1. Патогенез 
Основным патогенетическим механизмом развития холодовой 

травмы считается ишемия (при отморожениях, возникающих при 
температуре до -30°С). 

При воздействии сверхнизкой температуры — минус 30—40°С и 
ниже на первый план выступает непосредственное разрушающее дей-
ствие низкой температуры.

При воздействии холода на ткани афферентная импульсация, 
возникающая в терморецепторах, поступает по проводящим нервным 
путям в центры терморегуляции, расположенные в гипоталамусе. Воз-
никает ответная нейрогуморальная адаптивная реакция, направленная 
на поддержание температурного гомеостаза. Возникающий спазм 
периферических сосудов приводит к уменьшению теплопотери с по-
верхности тела и поддержанию кровоснабжения жизненно важных 
внутренних органов — сердца, мозга, почек, печени и др. Характерно 
возникновение мышечной дрожи и других адаптивных реакций, на-
правленных на поддержание необходимой температуры внутренних 
органов. При продолжении действия холода возникает стаз крови, 
агрегация форменных элементов в капиллярах охлаждаемых зон. 
Микротромбоз в капиллярах, и, при неблагоприятных условиях, вос-
ходящий тромбоз артериол и стволовых артерий более характерны 
для момента согревания и в первые часы после него. В некоторых 
случаях отмечается повреждение стенок сосудов. Между тем, клетки 
тканей, находящихся в состоянии охлаждения, снижают свои обмен-
ные процессы. После согревания потребность клеток в увеличении 
метаболизма резко возрастает, однако адекватная доставка кислорода и 
необходимых питательных веществ, в неблагоприятных случаях, может 
быть существенно затруднена из-за возникающего расстройства крово
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обращения. Вследствие чего именно ишемия тканей, возникающая в 
момент согревания и первые часы после него, становится основной 
причиной развития последующего некроза.

3.1.2. Клиника
Механизм возникновения повреждения тканей во многом предо-

пределяет клиническое течение холодовой травмы. Поэтому, как при 
развитии отморожений, так и при общей холодовой травме различают 
дореактивный период — до согревания и реактивный период — после со-
гревания. Дореактивный период при местной холодовой травме обычно 
скуден по своей клинической симптоматике. Отмечается побледнение 
и похолодание кожи, потеря чувствительности или парестезии в виде 
покалывания, жжения и т.д. Определение глубины повреждения в пе-
риоде охлаждения чрезвычайно затруднено. После согревания клини-
ческая картина становится гораздо более многообразной. Развивается 
отек кожи, через некоторое время появляются пузыри, при глубоких 
отморожениях возникает некроз тканей. Одним из ранних благопри-
ятных признаков поверхностного повреждения является потепление и 
восстановление чувствительности после согревания. Усиление болей и 
отсутствие чувствительности после согревания более характерны для 
глубоких отморожений. Глубина и площадь повреждения тканей при 
отморожениях в реактивном периоде часто становится ясной не сразу, 
а лишь спустя некоторое время. 

Реактивный период при глубоких отморожениях часто разделяют 
на ранний и поздний, характеризующийся развитием некротических 
процессов. Следует отметить, что при развитии некроза клиническое 
течение местных изменений в общем-то соответствует течению раневого 
процесса, характерного для всех некротических ран. Это позволяет выде-
лить в данный период несколько стадий: фазу воспаления, фазу развития 
некроза и его ограничения, фазу рубцевания и эпителизации ран.

По глубине поражения отморожения, согласно принятой в нашей 
стране классификации (Т.Я. Арьев, 1940 г.), делятся на четыре степени: 
I и II степени относят к поверхностным отморожениям, III и IV степе-
ни — к глубоким.

При I степени поражаются поверхностные слои кожи. Признаки 
некроза микроскопически не определяются. После согревания бледная 
кожа становится на некоторое время красной или синюшной, может 
отмечаться шелушение. Нормализация состояния кожи происходит в 
течение одной недели. 

При II степени погибает часть эпидермиса, что приводит к его 
отслаиванию и образованию пузырей, наполненных экссудатом, 
чаще светлым. Граница омертвения проходит не глубже сосочково-
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эпителиального слоя кожи. Примерно через неделю такие пузыри 
спадаются и еще примерно через две-три недели наступает полное 
восстановление кожного покрова. 

При III степени граница некроза тканей проходит в нижних слоях 
дермы или на уровне подкожной жировой клетчатки. Образующиеся 
пузыри часто содержат геморрагический экссудат, дно их некротизи-
ровано, нередко сине-багрового цвета, не чувствительно к болевым 
раздражениям. После отторжения омертвевших тканей образуются 
гранулирующие раны. 

При IV степени, кроме того, некротизируются и подлежащие 
мягкие ткани, нередко с вовлечением костно-суставного аппарата. При 
глубоких повреждениях отморожения часто сопровождаются общей 
реакцией организма, пораженная часть тела резко отекает, становится 
темной, при неблагоприятном течении возможно развитие гангрены. 

Следует отметить, что разграничение тканей при глубоких отмо-
рожениях на поврежденные — собственно зону некроза и на здоровые, 
примыкающие к ним, не вполне соответствует действительности. При 
глубоких отморожениях различается 4 зоны поражения. 

Первая зона — это область некроза. Примыкающая к ней зона 
охарактеризуется как зона необратимых дегенеративных изменений, 
где выжившие клетки обладают недостаточной способностью к реге-
нерации, что проявляется при спонтанном заживлении отморожений 
образованием длительно-незаживающих ран и трофических язв. 

Третья зона — зона обратимых дегенеративных изменений, где 
клетки восстанавливают свой регенеративный потенциал, и где зажив-
ление происходит без особых проблем. 

Четвертая зона представляет собой область поздних патологиче-
ских изменений, возникающих в восходящих анатомо-физиологических 
образованиях (эндартерииты, тромбофлебиты, остеопороз и др.). 

Такое разделение во многом прогнозирует клиническое течение 
глубокой местной холодовой травмы и определяет тактику лечения 
(возможность развития трофических язв и др.).

При глубоких отморожениях течение раневого процесса нередко 
осложняется развитием абсцессов, флегмон и гнойных затеков. Учи-
тывая, что отморожения, чаще всего, локализуются в области стоп 
и кистей, имеющих в своем составе большое количество суставов, 
покрытых относительно тонким кожно-жировым слоем, при отморо-
жениях IV степени часто развиваются поражения костно-суставного 
аппарата в виде гнойных артритов и остеомиелитов. Возможно развитие 
лимфангиита, лимфаденита, рожистого воспаления, тромбофлебита. 
Общие осложнения — шок, токсемия, гнойно-резорбтивная лихорадка 
и, пожалуй, самый грозный из них — сепсис, чаще всего встречаются 



21

при относительно обширных глубоких отморожениях, распростра-
няющихся выше голеностопного, лучезапястного сустава или в случаях 
одновременного поражения нескольких участков тела. Нередкими 
последствиями глубоких отморожений становятся контрактуры су-
ставов, артрозы, остеопороз, хронические остеомиелиты, невриты, 
облитерирующий эндартериит и др. Социальный и медицинский про-
гноз при отморожениях IV степени зависит от наличия осложнений, 
обширности поражения и уровня ампутации.

3.1.3. Лечение
Для согревания отморожений используют либо теплоизолирую-

щие повязки — толстые ватно-марлевые повязки с включением слоя 
компрессной бумаги или полиэтиленовой пленки (в полевых усло-
виях возможно использование других доступных теплоизолирующих 
материалов — поролона, одеял и т. п.). Либо при поступлении в теплое 
помещение проводят медленное согревание в теплой воде, начиная с 
температуры +17—18°С. Это связано с тем, что при температуре окру-
жающей среды ниже +15°С тело начинает терять тепло, а при большей 
начинает согреваться. Затем примерно в течение часа воду согревают до 
+36—37°С, не доводя ее до температуры перегревания. Одновременно 
проводят легкий, нежный массаж от периферии к центру. Проводят 
общее согревание организма (горячее питье, сухая теплая одежда и др.). 
Растирание отморожений льдом и снегом не рекомендуется из-за до-
полнительной механической травмы и необоснованного охлаждения.

Для восстановления периферического кровообращения чрезвы-
чайно важно во время согревания и в первые часы после него начать 
инфузионную терапию, направленную на улучшение реологии крови 
и препятствующую тромбообразованию. Наилучшим образом зареко-
мендовало себя внутриартериальное введение лекарственной смеси из 
10,0 мл 0,25% новокаина, 2,0 мл 2% папаверина, 2,0 мл 1% никотиновой 
кислоты и 10.000 ед. гепарина. Возможна следующая схема действий: 
пункционное введение в артерию (бедренные или плечевые артерии, в 
зависимости от локализации поражения) лекарственной смеси — перед 
согреванием и катетеризация артерии — после согревания, для после-
дующего постоянного введения лекарств, улучшающих кровообраще-
ние. Параллельно проводятся внутривенные инфузии. Инфузионную 
терапию, направленную на улучшение состояния кровообращения 
в пораженных областях, продолжают примерно в течение 5—7 дней 
после травмы. В среднем в сутки требуется введение до 20.000—40.000 
ед. гепарина, 800.0 мл реополиглюкина, показано введение сосудорас-
ширяющих средств (папаверин и др.), дезагрегантов (трентал, никоти-
новая кислота и др.). 
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Рекомендуются введение растворов новокаина, глюкозы, витами-
нов. Благотворное влияние оказывают новокаиновые блокады, дающие 
обезболивающий, сосудорасширяющий и противовоспалительный 
эффекты. В комплекс лечебных мероприятий включают физиотера-
пию (УВЧ, индуктотерапия, дарсонваль и др.), лечебную физкультуру 
и массаж.

Местное лечение поверхностных отморожений I—II степени 
обычно требует только наложения асептических повязок. К пузырям, 
возникающим при II степени, рекомендуется щадящее отношение. 
Наиболее вероятным местным осложнением может быть нагноение 
пузырей.

Развитие некроза тканей при глубоких отморожениях обычно 
требует проведения хирургического лечения. При отморожениях III 
степени после отторжения или удаления некроза образуются гранули-
рующие раны, закрытие которых проводится при помощи кожной пла-
стики. При отморожениях IV cтепени хирургическое лечение глубоких 
отморожений, чаще всего, включает ампутации и экзартикуляции. 

Главной задачей местного консервативного лечения при глубоких 
отморожениях в позднем реактивном периоде является борьба с гной-
ными и инфекционными осложнениями. Важно избежать распростра-
нения инфекции, что обычно выражается формированием влажного 
некроза. При отсутствии развития инфекции некроз приобретает вид 
сухой корки. Поэтому местное консервативное лечение в это время 
часто бывает направленно на формирование сухого некроза. 

Для его образования применяют влажно-высыхающие повязки 
с растворами йодофоров (1% раствор йодопирона, йодовидона и др.), 
для борьбы с инфекцией эффективны мази на водорастворимой основе 
(левосин, левомеколь и др.), содержащие смесь полиэтиленгликолей 
(ПЭГ), серебросодержащие мази (дермазин, фламизин, сульпаплат 
и т. п.) и др. Для подсушивания используют методы физического воз-
действия — флюидизирующие кровати, инфракрасное облучение, 
управляемую абактериальную среду, палаты с ламинарным потоком 
воздуха и др., создающие сухое тепло, которое способствует высыха-
нию струпа.

Помимо местных отморожений, при длительном воздействии 
холода может развиваться общая холодовая травма (гипотермия). 

3.2. Общая холодовая травма
Общим переохлаждением или гипотермией считается состояние 

организма, при котором температура внутренних органов опускается 
ниже +35°С, что можно определить измерением ректальной темпера-
туры. 
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3.2.1. Клиника
Клиническими проявлениями гипотермии являются нестабиль-

ная гемодинамика, а именно гипотензия и брадикардия или асистолия, 
угнетение сознания вплоть до комы, дилатированные, слабо реаги-
рующие на свет зрачки, а также патологически повышенная мышечная 
активность. При температуре больше 30°С наблюдается мышечная 
дрожь, которая приводит к повышенному образованию СО

2
 и в ряде 

случаев к развитию лактоацидоза. Понижение температуры до зна-
чений менее 30°С приводит к прекращению дрожания и появлению 
мышечной ригидности, напоминающей трупное окоченение. 

По мере снижения температуры менее 30—32°С встречаются 
трепетание и фибрилляция предсердий с последующей фибрилляцией 
желудочков. Важное значение придается мониторингу газового состава 
артериальной крови. При отсутствии или неадекватности спонтанной 
вентиляции следует интубировать больного и начать проведение ИВЛ. 
Газовый состав артериальной крови не нуждается в коррекции от-
носительно температуры больного. Не следует уменьшать минутную 
вентиляцию у больного с гипотермией. При гипотермии встречаются 
значительные метаболические и гематологические расстройства. 
Нередко у больных с гипотермией развиваются гипергликемия и дис-
семинированное внутрисосудистое свертывание. Дисфункция почек, 
которая проявляется острым канальцевым некрозом, встречается чаще 
всего вследствие миоглобинурии. У многих больных с гипотермией 
развивается «холодовой» диурез, вероятно, в результате подавления 
секреции антидиуретического гормона или снижения окислительной 
активности канальцев. Отмечается угнетение реабсорбции натрия и 
воды, что приводит к снижению внутрисосудистого объема. 

Фибрилляция желудочков, возникающая вследствие гипотермии, 
резистентна к кардиоверсии, особенно при температуре тела меньше 
28°С. 

Характерной особенностью процесса замерзания является его 
стадийность. Различают три последовательные стадии развития общей 
холодовой травмы: 1) легкая (адинамичная); 2) средняя (ступорозная); 
3) тяжелая (судорожная).

При легкой (адинамичной) стадии внутренняя температура тела 
снижается ниже +350С. После первоначальной реакции на холод в виде 
возбуждения — озноба, учащения дыхания, пульса, легкого повышения 
АД, появления «гусиной» кожи, в результате снижения температуры 
внутренних органов происходит угнетение их функции — уменьшается 
частота дыхания, сердцебиений и др. Сознание сохраняется, однако 
появляется вялость, апатия, сонливость, адинамия. Могут отмечаться 
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нарушения координации движений, зрения, галлюцинации (напри-
мер, ощущение пребывания в теплом помещении). 

Средняя — ступорозная стадия. При этой стадии температура 
внутренних органов снижается примерно до +30°С. Эта стадия харак-
теризуется защитным торможением коры головного мозга с распро-
странением торможения на нижележащие отделы нервной системы. 
На первый план выступает резкое угнетение сознания. Отмечается его 
спутанность, нарушение речи (брадифазия, дизартрия), движений, 
отсутствие мимики, ослабленные рефлексы. Возникает ступорозное 
состояние. Кожные покровы бледные, иногда с мраморным оттенком. 
Объем дыхания снижен, отмечается брадикардия, возможно появление 
аритмий. 

При тяжелой — судорожной стадии, температура внутренних ор-
ганов опускается ниже +30°С. В этой стадии угнетаются все основные 
жизненные функции. Характерно развитие судорожного сокращения 
и повышение мышечного тонуса мышц. Попытки распрямить конеч-
ности встречают сопротивление. Сознание отсутствует, рефлексы 
ослабевают. Возникает резкая брадикардия, гипотония, дыхание 
редкое, поверхностное, прерывистое, ослабевает сила сердечных со-
кращений, нарастают гипоксия и гипоксемия. Возможно недержание 
мочи и кала. При дальнейшем падении температуры может возникнуть 
клиническая картина «мнимой смерти», при которой дыхание, пульс и 
АД становятся едва уловимы, рефлексы могут не определяться. 

Вместе с тем следует отметить, что тяжелое состояние обладает 
потенциально достаточно высокой обратимостью при проведении 
адекватного лечения. 

Смерть наступает при падении внутренней температуры тела до 
+25—22°С. Основной причиной смерти является угнетение функции 
ЦНС, вазомоторного и дыхательного центров. Оледенение тканей на-
ступает при температуре -8°С и ниже.

После согревания организма наступает реактивный период. 
Как правило, отмечается вялость, усталость, сонливость, скован-

ность движений, головная боль. 
В это время при тяжелых переохлаждениях может развиться отек 

внутренних органов — мозга, легких и др. Есть вероятность возник-
новения тромбозов. Возможны нарушения сердечно-сосудистой дея-
тельности, развитие острой почечной недостаточности, расстройства 
со стороны нервной системы. В последующем могут присоединяться 
воспалительные явления со стороны внутренних органов (пневмонии, 
бронхиты, нефриты и др.). 

Прогноз при тяжелой степени общего охлаждения определяется 
наличием развившихся осложнений.
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3.2.2. Лечение
Оказание лечебной помощи пострадавшим с общей холодовой 

травмой должно быть направлено на: 
1) согревание организма; 
2) восстановление адекватного кровообращения и дыхания; 
3) профилактику и лечение общих и местных осложнений.
Первоочередной задачей при оказании первой помощи является 

быстрое восстановление нормальной температуры тела. Согревание 
может быть активным или пассивным, внутренним или внешним. 

Самый простой и безопасный метод с которого следует начинать 
лечение у большинства больных с легкой гипотермией — это пассивное 
внешнее согревание (теплая одежда, одеяла и теплое помещение). При 
этом гипотермия устраняется за счет собственных механизмов тепло-
продукции; температура тела может повышаться на 0,5—2,0°С в час. 
Очень важно держать накрытой голову, поскольку через нее происходит 
30% теплоотдачи. 

Активное внешнее согревание состоит в применении внешних 
источников тепла (одеяла с электроподогревом, рефлекторы, теплые 
ванны). Согревать следует только грудную клетку, в противном случае 
возможны осложнения: 

— во-первых, расширение сосудов при воздействии тепла на 
кожу устраняет важный механизм поддержания АД при гиповолемии 
и может вызвать шок; 

— во-вторых, при расширении периферических сосудов холодная 
кровь поступает из них в центральный кровоток и еще больше снижает 
температуру ядра. 

При легкой степени общего охлаждения бывает достаточно одного 
согревания. Положительное воздействие оказывает горячее питье. При 
средней и тяжелой степени охлаждения лечение должно проводится с 
учетом оказания реанимационной помощи. 

Общее согревание больного обычно проводится путем погруже-
ния его в ванну с температурой воды примерно +28°С. Постепенно 
повышая температуру воды и измеряя ректальную температуру боль-
ного, доводят ее до +34—36°С. Целесообразно в ванне производить 
осторожное растирание тела мягкими мочалками, что способствует 
восстановлению сосудистого тонуса и рефлекторной активности. Голо-
ва и шея должны быть приподняты. 

Целесообразно внутривенное введение теплых растворов глю-
козы с инсулином, реополиглюкина и др. Раствор Рингера с лактатом 
не применяют из-за нарушения метаболизма молочной кислоты при 
гипотермии. 
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Перитонеальный и плевральный лаваж повышает температуру 
тела на 2—4°С в час; его применяют только в случае умеренной или 
тяжелой гипотермии при наличии нарушений гемодинамики, а также 
при неэффективности внешнего согревания. 

Важно следить за показателями артериального давления, так как 
после согревания возможно развитие коллапса вследствие генерализо-
ванной вазодилатации. 

При развитии признаков дыхательной недостаточности постра-
давшего переводят на ИВЛ, одновременно проводя весь комплекс 
необходимой терапии.

Самый эффективный метод — это экстракорпоральное согре-
вание крови при гемодиализе или искусственном кровообращении. 
Температура тела при этом повышается на 1—2°С каждые 3—5 мин. Его 
применяют только в самых тяжелых случаях гипотермии (например, 
при остановке кровообращения) или при неэффективности перитоне-
ального и плеврального лаважа. 

Физические манипуляции следует ограничить; катетеризацию 
центральных вен, установку назогастрального зонда и интубацию тра-
хеи выполняют очень осторожно, чтобы не спровоцировать нарушения 
ритма сердца. 

Кислотно-щелочное равновесие обычно само восстанавливается 
при согревании; лекарственные средства следует применять с осторож-
ностью, так как при низких температурах изменяется их действие и 
замедляется элиминация. 

При подозрении на сепсис, до результатов посева крови, назнача-
ют антибиотики широкого спектра действия. 

При согревании снижается уровень глюкозы в крови. Инсулин 
теряет активность при температуре ниже 320С, и его избыток при 
согревании может вызвать гипогликемию. Кроме того, при длительной 
дрожи истощаются запасы гликогена в мышцах, что также способствует 
гипогликемии. Следовательно, инсулин можно применять только если 
гипергликемия сохраняется после согревания. 

Во время согревания необходимо постоянно следить за уровнем 
калия. Гипокалиемия обычно устраняется сама по мере выхода калия из 
клеток, а гиперкалиемия может свидетельствовать о массивном некрозе 
тканей (рабдомиолизе ), иногда — с почечной недостаточностью. 

Очень важен мониторинг ЭКГ. Часто возникают предсердные 
аритмии, которые обычно проходят при согревании. Антиаритмические 
и вазопрессорные препараты можно применять только при нормальной 
температуре тела. Желудочковые аритмии при гипотермии устойчивы 
к лекарственным средствам и дефибрилляции. Препаратом выбора при 
фибрилляции желудочков является бретилия тозилат. 



27

При температуре ядра ниже 300С проводят только одну попытку 
дефибрилляции. При остановке кровообращения одновременно на-
чинают внутреннее согревание и реанимацию. 

После согревания и восстановления дыхания и кровообращения 
проводятся мероприятия по профилактике отека головного мозга, лег-
ких, почечной недостаточности. Главной целью является стабилизация 
основных жизненных функций пострадавшего.

Прогноз может быть серьезным вследствие развившихся ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой и других систем. 

4. Заключение

Необходимо отметить, что с учетом массовости воздействия 
неблагоприятных природных и экологических факторов на здоровье 
населения, огромную важность приобретают мероприятия социального 
характера, направленные на профилактику расстройств, описанных в 
настоящем методическом пособии. Речь идет о создании комфортных 
условий пребывания людей как в производственных, так и в жилых 
помещениях, в отношении теплового и питьевого режима, очистки и 
охлаждения (кондиционирования) воздуха, а также ограничение пре-
бывания на открытом, задымленном воздухе. 

Это в еще большей мере относится и к медицинским работникам, 
поскольку указанные мероприятия должны проводиться в отношении 
как самого персонала ЛПУ, так и находящихся на лечении в стационаре 
или амбулаторных пациентов. 

Из медицинских средств профилактики следует помнить о пре-
паратах, повышающих неспецифическую резистентность организма 
к неблагоприятным воздействиям факторов внешней среды, в том числе 
о витаминах и микроэлементах, адаптогенах, антиоксидантах, иммуно-
модуляторах. Одним из перспективных, современных и эффективных 
способов повышения неспецифической резистентности организма 
является широко внедряемая в медицинскую практику в последние 
годы квантовая гемотерапия — метод, основанный на неинвазивном 
облучении крови инфракрасным лазером и обладающий неспецифи-
ческим иммуномодулирующим и адаптогенным эффектом, большой 
широтой терапевтического применения и ограниченным перечнем 
противопоказаний.
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