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РЕФЕРАТ 
З причини тотального потепління клімату, ненавмисне загальне перегрівання організму становить певну проблему 
серед військових, робітників "гарячих підприємств", сільськогосподарських працівників тощо. При тепловому стресі 
гостре ураження нирок спричиняється у 25–35% випадків, а при тепловому ударі воно перевищує 50% та вимагає 
замісної ниркової терапії та супроводжується значною летальністю.  Хронічні або повторні епізоди теплового стресу 
з дегідратацією в кінцевому результаті призводять до аномальних механізмів репарації, фіброзу нирок, уролітіазу, 
судинної рафінації та гломерулосклерозу. Автори сподіваються, що зібраний матеріал буде корисним для медичних 
працівників для надання допомоги постраждалим при ненавмисному загальному перегріванні. 
 
SUMMARY 
Pathophysiology of the excretory system in case of general unintentional overheating of the body (scientific and 
literary review). Kravets O.V., Barannik S.I., Yekhalov V.V., Stus V.P., Polion M.Yu. Due to the global warming of 
the climate, unintentional general overheating of the body is a certain problem among the military, workers of "hot 
enterprises", agricultural workers, etc. With heat stress, acute kidney damage is caused in 25-35% of cases, and with heat 
stroke it exceeds 50% and requires renal replacement therapy and is accompanied by significant mortality. Chronic or 



 

 

 ОГЛЯДИ 

29 
 

repeated episodes of heat stress with dehydration ultimately lead to abnormal repair mechanisms, renal fibrosis, 
urolithiasis, vascular refinement, and glomerulosclerosis. The authors hope that the collected material will be useful for 
medical workers to help victims of accidental general overheating. 
 

За результатами численних сучасних 
мультицентричних досліджень доведено, що 
середнє підвищення температури в усьому світі 
протягом останніх 50 років становить приблизно 
0,8 °С, при цьому очікується, що до кінця цього 
століття вона підвищиться ще на 3–4 °С (Doyle, 
2016; Johnson, Sánchez-Lozada et al., 2019; John-
son, Wesseling et al., 2019). Хоча абсолютне 
потепління клімату може здатися незначним, цей 
процес вже сьогодні серйозно впливає на здоров'я 
людей. Одним із найбільш разючих наслідків 
цього є помітне збільшення захворюваності насе-
лення спричиненого тепловими хвилями екстре-
мальної спеки. Зазвичай вони починаються там, 
де в атмосфері накопичується високий тиск, який 
діє наче кришка на казані, яка утримує тепло, не 
дозволяючи йому розсіюватися. Такі тем-
пературні хвилі називають "тепловими купо-
лами". При 100%-вій вологості повітря критична 
температура для населення – 31 °С, а при 60% – 
38 °С. За останні 30 років потепління клімату 
посіло одне серед провідних місць серед десяти 
основних світових причин смертності внаслідок 
стихійних лих (Fischer & Knutti, 2015; Sato et al., 
2019). Сьогодні інформаційне агентство УНІАН 
повідомляє про аномальну спеку у країнах 
Європи, подекуди запроваджено надзвичайний 
стан, зареєстровано більше тисячі летальних 
випадків (Hryhorenko, 2022). 

Теплове ураження стає все більш по-
ширеним явищем у світі та є певною проблемою 
військової медицини (Goforth & Kazman, 2015; 
Bedno et al., 2010), обмежує безпеку осіб, які 
мешкають та працюють у спекотному кліматі 
(Sato et al., 2019), працівників "гарячого" ви-
робництва, кочегарів, склодувів, кухарів тощо 
(Nerbass, 2017). 

Описано дві форми теплового стресу (ТС):  
– класичний, що виникає без фізичного 

навантаження, коли теплоутворення та тепло-
отримання перевищують тепловіддачу; 

– тепловий стрес із фізичним наван-
таженням, який зазвичай буває у здорових 
молодих та фізично активних людей, які зай-
маються важкими фізичними вправами (Trujillo 
& Fragachán, 2011; Dennen et al., 2010).  

У військових, спортсменів та сільсько-
господарських працівників здебільшого виникає 
тепловий стрес із фізичним навантаженням. 
Однак може спричинитися температурне уражен-
ня навіть у стані спокою екіпажу танку (САУ, БТР 

тощо) при певній сонячній інсоляції внаслідок 
посереднього інфрачервоного випромінювання з 
масивних металевих поверхонь (Carter, 2005). 

Загроза надмірного професійного перегрі-
вання має місце й у розвинених країнах і у 
формальних секторах праці. Професійна шкідли-
вість сягає високого рівня у тропічних країнах з 
низьким або середнім рівнями доходу, де існують 
більші неформальні верстви населення, які часто 
працюють із високим фізичним навантаженням у 
спекотних густонаселених регіонах з нехту-
ванням правилами техніки безпеки (Sato et al., 
2019; Nerbass, 2017; Glaser, 2016). Найбільш враз-
ливими до ГПН є люди похилого віку, особи що 
вживали алкоголь, НПЗП, психотодислептики 
тощо. У пацієнтів зі злоякісним нейролептичним 
синдромом ГПН виникало у 30% хворих, з яких 
8% потребували замісної ниркової терапії (ЗНТ). 
Жінки більш схильні до функціональної оліго-
анурії внаслідок дегідратації, ніж чоловіки 
(Nerbass, 2017; Walter et al., 2016). 

Найбільш частим ускладненням теплового 
ураження є гостре пошкодження нирок, яке може 
швидко перейти до гострої ниркової не-
достатності з високою летальністю. Хоча сучасні 
медичні досягнення сприяли розробці ефек-
тивних стратегій лікування та менеджменту 
(швидке охолодження, ектракорпоральні методи 
детоксикації тощо) за останні десятиліття 
летальність при ураженні нирок внаслідок загаль-
ного перегрівання знизилася незначно (Inoue et 
al., 2016; Xue et al., 2021; Wu et al., 2021). 

Нирки відіграють унікальну роль не лише у 
захисті господаря від зневоднення у спеку, але 
внаслідок цього найчастіше страждають в умовах 
теплової травми. Таким чином, потенційний 
вплив глобального потепління та екстремальних 
температур на частоту розвитку ПНН є певною 
проблемою сучасності (Johnson, Sánchez-Lozada 
et al., 2019; Johnson, Wesseling et al., 2019). 
Ниркова дисфункція різного ступеня тяжкості є 
задокументованою ознакою, що зустрічається 
приблизно у 25–35% випадків загального пере-
грівання Trujillo & Fragachán, 2011; Dennen et al., 
2010; Epstein et al., 2019; Liu et al., 2020; Helman & 
Alcock, 2022; Bondar et al., 2018). Під час аномаль-
ної спеки у 1995 році в місті Чикаго у 53% 
пацієнтів із тепловим ударом було діагностовано 
гостру ниркову недостатність (Walter et al., 2016; 
Dematte et al., 1998). 



  УРОЛОГІЯ 

  UROLOGIYA  

  2023. Т. 27, № 1–2 urologiya.dmu.edu.ua   

30 
 

Аналіз результатів мультицентричного до-
слідження свідчить про збільшення на 30% (95% 
DI, від 20 до 40) випадків ГПН при високих 
температурах (Lee et al., 2019). Ситуація, що 
склалася, стала підґрунтям до формування гіпо-
тези, згідно з якою пошкодження нирок може 
перебігати за типом нефропатії «теплового 
стресу» (Sato et al., 2019; Glaser et al., 2013). 

ГПН, спричинене тепловою травмою, може 
бути пов'язане з багатьма факторами, такими як 
прямий тепловий стрес, преренальне пошкоджен-
ня (спричинене гіповолемією), ниркова недостат-
ність, рабдоміоліз та запальні реакції. Дисе-
міноване внутрішньосудинне згортання крові 
внаслідок теплового стресу може призвести до 
дисфункції багатьох органів, включаючи й гостре 
пошкодження нирок та порушення електро-
літного балансу (Satirapoj et al., 2016). Комбінація 
ГПН з ДВЗ супроводжується зростанням леталь-
ності на 50–70% та потребує діалізного лікування 
та тривалого перебування в стаціонарі (Trujillo 
& Fragachán, 2011; Dennen et al., 2010; Wu et al., 
2021; Satirapoj et al., 2016; Vizir & Buriak, 2015).  

Основні патогенетичні механізми ГПН 
включають зниження об'єму крові, мікротром-
бози ниркових аферентних та еферентних артерій, 
обтурацію ниркових канальців, пряму нефро-
токсичну дію та виснаження ниркового інтер-
стицію (Carney, 2015). 

Випаровування води з поверхні шкіри 
сприяє дегідратації зі зростанням осмолярності 
сироватки крові. Із причини активації вазопре-
сину збільшується питома вага сечі (>1,020 г/л). 
На початку процесу клубочкова фільтрація 
(ШКФ) залишається на прийнятному рівні, але з 
прогресуванням дегідратації знижується. До не-
щодавнього часу вважалося, що така дисфункція 
нирок є цілком зворотною, але якщо ішемія не 
призвела до ГПН. Гіпертермія спричиняє тим-
часову зміну функції нирок та відповідно – 
сцинтиграфічної картини при радіонуклідній 
ренографії. Радіонуклідну ренографію рекомен-
довано проводити при нормотермії, оскільки 
аналіз при вищій температурі тіла може призвести 
до помилкових результатів (Mustafa et al., 2007). 

Аномалії електролітів і та ниркова дис-
функція часто розвиваються у важких випадках 
гіпертермії. При надходженні до стаціонару у 
більшої частки постраждалих спостерігалися 
гіпокаліємія (яка через 12 годин у 56,4% хворих 
змінювалася нормо- або гіперкаліємією), 
гіпофосфатемія, гіпонатріємія, гіпокальціємія 
та гіпомагніємія (Satirapoj et al., 2016). У по-
дальшому можливий розвиток наступних 
електролітних і біохімічних розладів: 

гіпернатріємії, гіпер/гіпокальціємії, гіперфосфа-
темії, коагулопатії, олігурії, міоглобінурії з 
розвитком гострої ниркової недостатності. 
Тепловий удар зазвичай призводить до 
оглушення та поліорганної недостатності, а 
ступінь ураження нирок перебуває у прямій 
залежності від центральної температури тіла (Sato 
et al., 2019). Падіння артеріального тиску та 
гіпокаліємія ведуть до різкого зниження 
швидкості клубочкової фільтрації й ушкодження 
ендотелію ниркових канальців. Тубулодисфунк-
ція також може бути пов'язана з міоглобінурією 
(обструкцією канальців) та ДВЗ (Bondar et al., 
2018; Vizir & Buriak, 2015). 

Bисока метаболічна робота, а також кон-
центроване виведення шлаків роблять нирки дуже 
чутливими до пошкоджень внаслідок кліматичних 
аномалій (Johnson, Sánchez-Lozada et al., 2019; 
Johnson, Wesseling et al., 2019). Швидкість клу-
бочкової фільтрації знижується на 15–25% після 
підвищення температури на 2°С і ще більше 
страждає відповідно до підвищення центральної 
температури. Концентрації креатиніну та сечовини 
у плазмі збільшується, знижується співвідношення 
альбумін/креатинін (Mustafa et al., 2007). Стиму-
ляція ренін-ангіотензинової системи при гіпер-
термії пригнічує нирковий кровотік (Badoer, 2010). 

Тепловий стрес спричиняє дестабілізацію 
кишкового бар’єра, яка призводить до переходу 
ендотоксинів із просвіту кишковика до інтер-
стицію та кровотоку, що запускає цитокіновий 
каскад та в кінцевому результаті призводить до 
синдрому системної запальної реакції (Xue et al., 
2021; Mittal, 2014). Крім того, результати ряду 
дослідженнь також довели, що перебіг ГПН 
пов'язаний з підвищенням рівня мієлоперок-
сидази, впливом фактора некрозу пухлин-α на тлі 
ранньої експресії інтерлейкіну-6 (Xue et al., 2021; 
Satirapoj et al., 2016; Peng et al., 2015).  

ГПН тісно пов'язане з морфо-функціональ-
ним станом макрофагів (Okubo et al., 2018; Al-
lison, 2018) та перебудовою ниркового інтер-
стицію (Kurts, 2020). Багатофакторний аналіз 
вказує, що підвищення рівнів лабораторних ознак 
запалення, як то лімфоцитів, нейтрофілів та дис-
функція зсідання крові (D-димери) корелювали зі 
ступенем перегрівання. Збільшення гематокриту 
на 15–20% здебільшого спостерігалося у жінок 
(69,4%) (Nerbass et al., 2017; Fan et al., 2015). При 
перегріванні індукований мікротромбоз, агрега-
ція та процес витрати/споживання тромбоцитів 
призводять до  тромбоцитопенії. Точний механізм 
розвитку тромбоцитопенії при ТС з ГПН до кінця 
не з'ясований (Xue et al., 2021). Результати 
окремих досліджень доводять, що кількість 
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тромбоцитів <90 х 109/л, визнано незалежним 
предиктором ГПН у пацієнтів із тепловим ударом. 
Імунна відповідь у постраждалих здебільшого 
була сильною, а надмірна активація запальних 
клітин та ушкодження ендотелію призводили до 
розвитку ГПН (Messerer et al., 2021; Gong et al., 
2020). Рівні креатиніну в сироватці крові по-
страждалих були значно вищими через 24 години 
після надходження до ВІТ, а у 18% пацієнтів стан 
вимагав ЗНТ. У померлих ступінь ниркової не-
достатності перебігав у більш важкій формі, ніж у 
тих, хто вижив (Walter et al., 2016). 

Рабдоміоліз – це синдром, що характери-
зується відтоком вмісту м’язових клітин до кро-
вообігу. Повторний тепловий стрес та знебо-
лювання в поєднанні з м'язовим перенапружен-
ням можуть призвести до незначного або явного 
рабдоміолізу, гіперосмолярності, гіпертермії та 
виснаження позаклітинного об’єму рідини.  

Рабдоміоліз внаслідок загального пере-
грівання та фізичного перенавантаження супро-
воджується різким підвищенням у крові та сечі 
вмісту сечової кислоти з кристалурією, дефіцитом 
позаклітинного об’єму рідини та, як наслідок, 
нирковою гіпоперфузією, гіпокаліємією та опо-
середкованими гіперосмолярністю механізмами, 
які запускають активацію внутрішньониркового 
поліол-фруктокіназного шляху та ефектів вазо-
пресину (Johnson et al., 2019; Nerbass et al., 2017; 
Bondar et al., 2018). 

Як ускладнення рабдоміолізу ГПН 
зустрічається досить часто і становить близько 8–
15% всіх випадків ураження нирок у США, а 
частота ГПН при рабдоміолізі може досягати 
55%. Найбільш висока частота рабдоміолізу ви-
значається у пацієнтів із класичним тепловим 
інсультом. Класичні прояви рабдоміолізу вклю-
чають міалгії, слабкість кінцівок та пігментурію 
через міоглобінурію без гематурії. Смертність у 
цих випадках може сягати 70%, особливо у 
випадках затримки лікування та наявності 
поліорганної недостатності (LoVecchio et al., 
2007; Bagley et al., 2007; Hernandez et al., 2021). 

Масивний рабдоміоліз може наслідувати  
фізичне перенавантаження, особливо у поєд-
нанні з іншими факторами ризику, такими як 
екстремально спекотні та вологі умови, погана 
фізична форма та гіпокаліємія. Окрім важкої 
дегідратації та секвестрації рідини у по-
шкоджених м'язах, ГПН у контексті рабдо-
міолізу є результатом прямої канальцевої ток-
сичності, спричиненої циркулюючими вазо-
констрикторами ішемії, активація ренін-
ангіотензинової та симпатичної нервової 

системи, гіперпродукція антидіуретичного 
гормону. Сам по собі міоглобін практично не 
справляє помітної нефротоксичної дії на канальці, 
але тільки якщо сеча не набуває кислої реакції. У 
патогенезі ГПН при рабдоміолізі на тлі кислої 
реакції сечі міоглобін відкладається у просвіті 
канальців у вигляді зерняток та грудочок, спри-
чиняючи обструкцію звивистих канальців, обу-
мовлює пряму нефротоксичну дію, внаслідок 
чого відбувається вазоконстрикція та порушення 
ниркової мікроциркуляції. Розвивається піг-
ментний міоглобінурійний нефроз, спостері-
гаються розлади гемодинаміки за типом «шокової 
нирки» та фільтрація міоглобіну через стінки 
нефрона (Ekhalov et al., 2020; Kravets et al., 2021). 
Коли рівень міоглобіну в сироватці досягає 
100 мг/дл, колір сечі стає червонувато-корич-
невим. При встановленні диференціального 
діагнозу міоглобінурії слід враховувати й інші 
причини пігментурії (синдром тривалого стискан-
ня, отруєння тощо) (Trujillo & Fragachán, 2011; 
Kobeliatskyi, 2017). У цьому випадку як лікуваль-
ний та профілактичний захід доцільно розглядати 
олужнення сечі, особливо у хворих із метаболічним 
ацидозом (Bagley et al., 2007; Kobeliatskyi, 2017).  

На м'язову клітину впливає пряме по-
шкодження мембрани або наслідок виснаження 
енергетичних субстратів, потім кальцій над-
ходить до внутрішньоклітинного простору, 
активуючи протеази і стимулююючи апоптоз. 
Гіперпродукція активних форм кисню (АФК) 
спричиняє мітохондріальну дисфункцію. Набряк, 
ішемія і клітинний некроз обтяжують мета-
болічний ацидоз, при цьому електролітні пору-
шення підтримують внутрішньоклітинне порочне 
коло, що врешті-решт призводить до цитолізу 
(Satirapoj et al., 2016; Hernandez et al., 2021; 
Chavez et al., 2016).  

Основними регуляторами внутрішньої тем-
ператури тіла є функції та метаболізм міто-
хондрій, а майже 50% витрат енергії спрямовані 
на підтримку внутрішньої температури тіла. Коли 
мітохондрії утворюють АТФ, вони також ви-
робляють тепло; ці процеси відбуваються в 
опозиції таким чином: чим більш ефективне 
окисне фосфорилювання, тим більше утво-
рюється АТФ і продукується менше тепла. Однак, 
якщо протонний градієнт, що створений міто-
хондріальним транспортним ланцюгом електро-
нів, негерметичний, тоді розподільний градієнт 
обумовлює зменшення продукції АТФ та збіль-
шення теплопродукції (феномен «роз’єднання») 
(Mustafa et al., 2007). 
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Ризик ГПН при рабдоміолізі зазвичай 
низький, коли рівень креатинфосфокінази (КФК) 
на час надходження пацієнта до лікувальної 
установи менше 20 000 ОД/л. Тим не менш, ГПН, 
як і раніше, залишається в групі ризику й при 
таких низьких значеннях КФК, як 5000 ОД/л за 
наявності інших супутніх станів (сепсис, важка 
дегідратація, ацидоз). Окрім рабдоміолізу, всі три 
фактори ризику можуть співіснувати при 
тяжкому тепловому ураженні. Зазвичай причина 
рабдоміолізу є очевидною з анамнезу пацієнта або 
з обставин, що безпосередньо передували за-
хворюванню, провокуючий фактор не буває 
визначеним тільки в поодиноких випадках 
(Hernandez et al., 2021). 

Результати багатьох досліджень також 
показали, що вміст у плазмі метгемоглобіну 
(MB) ≥ 1000 нг/мл, КФК < 1000 ОД/л, (що у 
5 разів перевищує найвищий нормальний рівень) 
та креатинін сироватки вище 1,5 мг/дл слід 
вважати незалежними факторами ризику ГПН 
при ТС. В окремих випадках на початку розвитку 
процесу кліренс креатиніну може деякий час бути 
підвищеним, що призводить до хибної оцінки 
перебігу ГПН, у цьому разі дослідження ШКФ 
буде більш інформативним (Wu et al., 2021; Sa-
tirapoj et al., 2016; Hernandez et al., 2021; Urabe 
et al., 2018; Scalco et al., 2016). 

Як метаболічні маркери ГПН при тепловій 
травмі також можуть бути використані: підвищення 
біосинтезу ненасичених жирних кислот (може 
сприяти прогресуванню ГПН); підвищена актив-
ність кальсеквестрину-1 (новий маркер злоякісної 
гіпертермії ) (Xue et al., 2021; Protasi et al., 2009).  

Зростання вмісту креатиніну в сироватці 
крові та олігурія у сполученні з рабдоміолізом та 
коагулопатією, ще збільшують частоту ГПН та 
летальність (Trujillo & Fragachán, 2011; Hernandez 
et al., 2021; Misset et al., 2006).  

Результати досліджень військових медиків 
припускають, що у кожної шостої жертви тепло-
вого ураження (>40 °C) буде формуватися ГПН 
(Carter, 2005).  

Критерії KDIGO та класифікація тяжкості 
ГПН мають важливу роль у прогнозуванні 
смертності та ризику хронічної хвороби нирок 
(ХХН). Численні дослідження показали, що ГПН 
асоціюється зі збільшенням коротко- та довго-
строкового ризиків розвитку термінальної стадії 
ХХН та летального результату (Urabe et al., 2018). 

У деяких дослідженнях повідомляється, що 
рівень КФК > 10 000 ОД/л (у 50 разів вище за 
норму) є цінним при прогнозуванні ниркової не-
достатності у пацієнтів із тепловою травмою (Wu 
et al., 2021; Scalco et al., 2016), але, на нашу думку, 

це характеризує стан хворого, який апріорно 
вимагає використання методів екстракорпо-
ральної детоксикації (Ekhalov et al., 2020; Kravets 
et al., 2021; Kravets et al., 2022). 

Стійка олігурія, що зберігається після ви-
ведення хворого зі стану шоку, повинна насто-
рожувати відносно можливості розвитку гострої 
ниркової недостатності. При виникненні остан-
ньої гіпокаліємія завжди змінюється на  гіпер-
каліємію (Vizir & Buriak, 2015). 

Ускладненнями теплової травми також 
можуть бути гострий канальцевий некроз, хро-
нічний прогресуючий інтерстиційний нефрит із 
порушенням функції нирок (Sato et al., 2019), 
нефролітіаз, ниркова колька, пухлини нирок тощо 
(Lee et al., 2019). 

Морфологічним проявом ГПН часто буває 
гострий тубулярний некроз, що розвивається в 
результаті дегідратації, пігментного наван-
таження та уратної нефропатії. Морфологічні 
дослідження демонструють дилятацію гломеру-
лярних капілярів, крововиливи до інтерстицію та 
судинний стаз у дрібних та великих судинах (Vlad 
et al, 2010). Гістологічно візуалізується набряк 
клубочків, запально-клітинна інфільтрація, ва-
куолярна дистрофія ендотеліальних клітин і 
наявність еритроцитів у просвіті канальців, що є 
характерною ознакою гіперемічного запалення та 
свідчить про високий ризик крововиливів (Xue 
et al., 2021). Морфологічний стан у випадках теп-
лового ураження не опосередковується загаль-
ними причинами, такими як гломерулонефрит, 
гіпертонія або цукровий діабет, а гістологічно 
характеризується за домінантною картиною хро-
нічного інтерстиційного пошкодження та запа-
лення, часто з деяким зморщуванням базальних 
мембран клубочків та гломерулосклерозом 
(Wijkström et al., 2013).  

Гостра ниркова недостатність як наслідок 
гострого канальцевого некрозу розвивається у 5–
25% випадків. Лабораторні зрушення включають 
в себе: низьку осмолярність плазми, гіперка-
ліємію, гіпокальціємію, гіпонатріємію, високий 
рівень КФК (більше 10 тис. ОД/л), помірну про-
теїнурію, наявність осаду та жирових крапель у 
сечі (Helman & Alcock, 2022; Bondar et al., 2018). 

Передбачається, що кровотеча, а не апоп-
тоз, може бути характерним трігерним фактором 
ГПН, що асоційоване з перегріванням. Більш 
того, індукований синдром системної запальної 
відповіді та вторинний гіперфібриноліз можуть 
стати іншими причинами гіперемії та набряку 
нирок, що морфологічно дещо відрізняється від 
картини звичайного гострого канальцевого 
некрозу (Xue et al., 2021). 
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Слід зазначити, що заснований на клі-
матичній моделі потепління прогноз до 2050 року 
передбачає в деяких кліматичних зонах збіль-
шення захворюваності на сечокам’яну хворобу на 
30% протягом життя (Nerbass et al., 2017).  

Тепловий стрес та зневоднення також 
відіграють роль в утворенні конкрементів у 
нирках, а неадкватний режим пиття може збіль-
шити ризик рецидивуючих інфекцій сечо-
вивідних шляхів. Соціальні та економічні 
наслідки, що випливають з цього, включають 
інвалідність або втрату продуктивності та зай-
нятості. Враховуючи підвищення світових тем-
ператур, необхідно краще зрозуміти, як тепловий 
стрес може спричинити захворювання нирок, як 
найкраще забезпечити оптимальну регідратацію 
та знайти шляхи попередження негативних на-
слідків хронічного впливу високих температур 
(Johnson, Sánchez-Lozada et al., 2019; Johnson, Wes-
seling et al., 2019). В осіб, що потерпали від дії висо-
ких температур протягом короткого часу, нефро-
літіаз спостерігався частіше, ніж інші варіанти 
ураження сечовидільної системи, але які мали 
швидший перебіг. Загальне перегрівання статис-
тично значуще підвищувало ризик захворювання на 
нефролітіаз на 32% (95% ДІ від 24 до 40). Що 
стосується інших захворювань, то висока темпера-
тура збільшує захворюваність на них на 27% (95% 
DI від 12 до 43) (Lee et al., 2019; Turner et al., 2012). 

Хронічні або повторні епізоди теплового 
стресу з дегідратацією в кінцевому результаті 
призводять до аномальних механізмів репа-
рації, фіброзу нирок, судинної рафінації та 

гломерулосклерозу (Nerbass et al., 2017). Останнім 
часом у світі спостерігаються епідемії хронічної 
хвороби нирок (ХХН), що було задокументовано 
в сільськогосподарських громадах у Централь-
ній Америці, Південній Мексиці, Індії та Шрі-
Ланці (Johnson et al., 2019). Частота ХХН у цих 
регіонах майже в 9 разів вища, ніж в інших 
популяціях. Високі показники захворюваності 
спостерігаються серед збирачів цукрової 
тростини в найбільш спекотних низькодолах 
Тихого океану в Нікарагуа та Сальвадорі, де 
поширеність ХХН становить 18% у порівнянні з 
1% у працюючих у більш прохолодних умовах. 
Підозра про токсичну дію пестицідів була 
спростована (Nerbass et al., 2017). 

Недостатнє представництво цих праців-
ників у системах соціального забезпечення, а 
також неможливість створити організовані сис-
теми громадської охорони здоров’я в цих країнах 
роблять дослідження захворюваності на рівні 
спільнот надзвичайно необхідними (Trujillo & 
Fragachán, 2011; Hernandez et al., 2021; Misset 
et al., 2006). Оскільки ризик ГПН зростає при 
високих температурах, при спекотних умовах 
буде доцільним інформування громадськості та 
дослідження ниркових захворювань, а насам-
перед – нефролітіазу (Lee et al., 2019). Для до-
слідників у сфері охорони здоров'я та про-
мисловості необхідно визначити шкідливі про-
фесійні умови, які сприяють нефропатії при 
тепловому стресі, та розробити певні стратегії з 
питань охорони праці (Nerbass et al., 2017).  
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