ОТРАВЛЕНИЕ УГАРНЫМ ГАЗОМ И ДЫМАМИ.
МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Этиология, патогенез отравления

1.1. Актуальность, эпидемиология

Данный токсикант относится к группе аварийно-опасных химических веществ (АОХВ), может вызвать тяжелое отравление из-за многочисленных гипоксических механизмов, посредством которых происходит повреждение мозга, миокарда и других жизненно важных органов. Эти повреждения нередко приводят к гибели пострадавших на месте происшествия или через некоторое время, а также. к развитию отсроченных осложнений. Последствия перенесенного отравления часто приводят к потере трудоспособности и инвалидизации пострадавших.
В Российской Федерации отравления вследствие токсического действия окиси углерода (T58) составляют по данным отчетов центров отравлений от 2,1 % до 4,4 %  от общего числа госпитализированных больных с острыми отравлениями.

Случаи смертельных отравлений оксидом углерода отмечены во всем мире. Данный токсикант занимает первое место по частоте встречаемости среди причин ингаляционных отравлений. В разных странах этот вид отравлений занимает четвертое место в этиологической структуре острых отравлений (после лекарственных средств и наркотиков, алкоголя, отравлений прижигающими ядами), так, В США, по данным Американской ассоциации клинических токсикологов, среднесуточное число связанных с окисью углерода смертельных случаев было самым большим в течение января (2,07 смертельных случая) и декабря (1,97 смертельных случая) и самым низким в течение июля (0,67 смертельных случая) и августа (0.67 смертельных случая).
Смерть наступает преимущественно на месте происшествия: по данным Бюро судебно-медицинской экспертизы Департамента здравоохранения г. Москвы только от 0,9 % до 1,6 % смертельных исходов при данной патологии имеет место в стационарах. Больничная летальность от отравлений окисью углерода в среднем составляет до 3,8 %,. По данным центра лечения отравлений Санкт-Петербургского НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе, наиболее высокий процент (17,9 %) смертельных исходов зарегистрирован при отравлении угарным газом в сочетании с ингаляционной травмой, против 4,1 % в группе больных с изолированным отравлением монооксидом углерода. Из этих данных следует, что в случаях, когда пострадавшие находились в очаге пожара, при обследовании и лечении их в стационаре необходимо учитывать вероятность сочетанного поражения.
1.2 Этиология, физико-химическая, токсикологическая характеристика токсиканта

Окись углерода - моноCO, угарный газ, CO (II), номера регистрации по каталогам: CAS № 630-08-0; RTECS - FG3500000, № гос.регистрации в РПОХВАТ 000672 – является продуктом неполного сгорания веществ, содержащих углерод, представляет собой бесцветный газ, без запаха и вкуса, плохо растворим в воде (21 мг/л), тяжелее воздуха, способный диффундировать через перегородки, стены, слои почвы.
Химическая формула – CO. Окись углерода горит (CO) синим пламенем до образования двуокиси углерода (СО2). Содержание угарного газа в воздухе на уровне 12,5-74 % взрывоопасно.

Вторичная опасность по классификации ООНООН

 - 2,3. Класс опасности по классификации  - 2,1.
Предельно-допустимые уровни:

-атмосферный воздух: ПДК максимально разовая 5 мг/мЗ

ПДК среднесуточная3 мг/мЗ

класс опасности 4

-воздух рабочей зоны: ПДК (агрегатное состояние) 20 мг/мЗ (пар)

класс опасности 4

CO образуется при неполном сгорании углеродистых материалов представляет собой бесцветный газ без запаха и вкуса, т.е. не определяется органолептически, что обусловливает его токсикологическую опасность.
CO является причиной острых отравлений во время стихийных бедствий (лесных пожаров, извержения вулкана и т.п.).

CO - один из главных поражающих факторов при пожарах в горящих, задымленных зданиях и помещениях, в вагонах транспорта, в лифтах, самолетах и т.п.; при вдыхании дыма горящих сигарет. При горении напалмовых зажигательных смесей образуются высокие концентрации окиси углерода и углекислого газа.

Отравления окисью углерода могут быть следствием несчастных случаев в быту, на производстве.
«Угорание» в быту возникает в помещениях с неисправными отопительными приборами (печами, каминами, обогревателями, водонагревателями), при использовании угольных брикетов в примитивных печах для обогрева альпинистских палаток, хижин, жаровен с тлеющими углями, самоваров, при длительном горении керосиновых ламп, мазутных или керосиновых отопительных и нагревательных приборов в невентилируемых помещениях, при утечке бытового газа пропана (содержащего 4-11 % СО), в котельных бытовых и производственных зданий и т.д., в банях «по-черному».

В быту и в профессиональной среде причиной отравления служит вдыхание выхлопных газов автомобилей, автопогрузчиков, машин для заливки льда, электрогенераторов в плохо вентилируемых помещениях (в гаражах при закрытых воротах, в автомобилях с работающим двигателем, паркингах и др.), в том числе в подвалах гаражей и даже в салонах автомобилей с работающим двигателем, находящихся на открытом воздухе. Эксплуатация двигателей внутреннего сгорания в условиях высокогорья значительно увеличивает риск отравления. Отравления угарным газом более часто возникают в помещениях с недостаточным движением воздуха (капонирах, тоннелях и др.).

Отравления СО возможны у аквалангистов при подводных погружениях.
Источником оксида углерода могут  быть возгорания на энергетических станциях, в том числе работающих с использованием атомной энергии, у космонавтов при авариях на космических станциях (возгорание, разгерметизация).

Известны случаи острых отравлений CO у подводников при попадании выхлопных газов в отсеки подводных лодок.

Интоксикация монооксидом углерода возможна у регулировщиков движения и у сотрудников автостоянок при определенных климатических условиях, способствующих концентрации окиси углерода в нижних слоях атмосферы, а также у лиц, имеющих профессиональный контакт с продуктами горения (спасатели, пожарные, утилизаторы мусора, повара, строительные рабочие и др.).

Возможны групповые и массовые отравления окисью углерода. Случаи групповых отравлений нередки в больших закрытых помещениях, ресторанах, ночных клубах, крытых катках, церквях, жертвами отравления становятся многие десятки людей всех возрастов.

Число острых отравлений CO заметно увеличивается в холодное время года, а также при возникновении необычных климатических явлений: сплошной низкой облачности и тумана, резкого похолодания, что связано с использованием различных отопительных приборов.

Подострые отравления CO развиваются в быту при неисправности обогревательных или водонагревательных приборов, а также в профессиональной среде в результате каких-либо нештатных ситуаций в производственном процессе.

Хронические интоксикации возможны на производствах, предусматривающих образование или использование в технологическом процессе окиси углерода.

1.3 Патогенез отравления, токсикокинетика, токсикодинамика; факторы, влияющие на развитие и проявления отравления
Отравление возникает только при ингаляционном поступлении СО в организм. Токсический эффект для человека наблюдается при вдыхании воздуха с концентрацией СО 3х10-3 г/л в течение 1 часа. После прекращения вдыхания СО 60-70 % яда выделяется у человека в течение одного часа. За четыре часа удаляется 96% абсорбированной организмом дозы. Небольшая часть поглощенной окиси углерода остается растворенной в плазме крови. Основной механизм токсического действия СО связан с образованием карбоксигемоглобина (HbCO) в результате реакции с протогемным железом, являющимся основным структурным элементом гемоглобина. Токсичность HbCO обусловлена его стабильностью в 200 раз превышающую стабильность оксигемоглобина (HbO2). При этом происходит изменение химических свойств гемоглобина, в частности снижается его способность переносить кислород. CO также вступает в обратимую связь с миоглобином и цитохромами, в том числе с цитохромом P-450.  Последнее возможно при снижении концентрации кислорода в тканях и обуславливает поражение мозга, миокарда и различных групп мышц при тяжелых отравлениях оксидом углерода. CO не только снижает общее количество транспортируемого гемоглобином кислорода путем замещения, но изменяет диссоциацию HbCO таким образом, что интерференция в тканях происходит при меньшем напряжении кислорода.
В присутствии карбоксигемоглобина изменяется внутримолекулярное взаимодействие гем–гем субъединиц в гемоглобине, который по способности присоединять кислород становится подобным миоглобину, имеющему одну гем-субъединицу, что обуславливает развитие гипоксемии в течение всего периода пребывания СО в организме пострадавших.
Таким образом, CO снижает концентрацию доступного кислорода, что вызывает депрессию аэробного метаболизма во всех органах с преимущественным повреждением наиболее чувствительных к гипоксии: мозга, миокарда. CO выводится из организма в основном через дыхательные пути. В клинических условиях, независимо от тяжести отравления, находящийся в крови CO полностью исчезает в течение 12 ч после выведения больного из токсической обстановки, при этом удаление токсического агента осуществляется через легкие. В ничтожном количестве CO выделяется через кожу – 0,007 мл/ч, несколько больше через желудочно-кишечный тракт и почки. С мочой СО выводится в виде комплексного соединения с железом. Курение увеличивает уровень СО в крови. Факторы, определяющие поглощение СО кровью и насыщение гемоглобина, в обратном порядке  принимают участие в клиренсе токсичного газа, к ним относятся исходная концентрация CO и  O2, величина вентиляции и качество диффузионного барьера легких и капилляра. Имеющиеся данные свидетельствуют о двухфазном снижении процентного содержания HbCO: первоначально быстрое экспоненциальное снижение связано с перераспределением и удалением через легкие. Вторая фаза медленного линейного снижения обусловлена высвобождением окиси углерода из гемоглобина и миоглобина, легочной диффузией и вентиляцией.
CO является, в первую очередь, кровяным ядом и относится к группе веществ, вызывающих изменения пигмента крови - гемоглобина. относится к веществами общетоксического действия. Токсическое действие монооксида углерода на организм основано на взаимодействии ее с гемоглобином и образовании карбоксигемоглобина (НbСО), неспособного переносить кислород, развитии гемической (транспортной) гипоксии. Образование НbСО начинается уже в легочных капиллярах с периферии эритроцитов при минимальной концентрации СО в воздухе. По мере увеличения содержания окиси углерода во вдыхаемом воздухе, НbСО образуется не только в периферических, но и в центральных отделах эритроцита. Скорость образования НbСО прямо пропорциональна величине концентрации СО во вдыхаемом воздухе, максимальный уровень его в крови определяется временем контакта с СO. Гемоглобин обладает одинаковой способностью связывать О2 и СО. При этом сродство гемоглобина к СО в 250-300 раз больше, чем к О2. У некурящих уровень HbCO составляет 1-2%. В крови курильщиков содержание HbCO равно 5-10% при этом, среднесуточная концентрация колеблется от 1,5 % до 15 %.
Диссоциация карбоксигемоглобина протекает в 3600 раз медленнее, чем диссоциация оксигемоглобина. По этой причине НbСО очень быстро накапливается в крови, даже при сравнительно небольшом содержании СО во вдыхаемом воздухе. Образование НbСО нарушает транспорт кислорода к тканям, а также сдвигает константу диссоциации оксигемоглобина (НbО2) влево, затрудняя отделение О2 от НbО2, что увеличивает кислородное голодание организма. Реакция диссоциации карбоксигемоглобина зависит исключительно от парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе (период полураспада НbСО при вдыхании обычного воздуха - 320 мин, чистого кислорода под давлением 1 атм. - 80 мин, под давлением 3 атм. - 23 мин).

Значительная часть окиси углерода (от 15 до 50%) взаимодействует, кроме гемоглобина, и с другими железосодержащими биологически активными системами организма (гемопротеинами): цитохромоксидазой – цитохромом а3, цитохромом Р-450, цитохромом с, каталазой, пероксидазой, миоглобином и др. Диссоциация образующихся соединений очень медленная (от 48 до 72 часов), в результате блокируется тканевое дыхание, нарушаются окислительные процессы в митохондриях, развивается тканевая гипоксия, вследствие нарушения утилизации кислорода клеткой.

При взаимодействии СО с миоглобином (железосодержащим белком скелетных мышц и мышцы сердца) образуется карбоксимиоглобин. Сродство миоглобина к СО в 25-50 раз больше, чем к О2. При тяжелых отравлениях более 25% миоглобина может быть связано с окисью углерода. Образование карбоксимиоглобина отрицательно сказывается на функциональном состоянии миокарда и скелетной мускулатуры.

Таким образом, развитие гипоксического состояния при отравлении угарным газом обусловлено суммарным эффектов нескольких видов гипоксий, возникающих практически одномоментно: гипоксической гипоксии (в результате понижения парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе, а также вследствие нарушения проходимости дыхательных путей, развития некардиогенного отека легких и центральных нарушений дыхания); гемической гипоксии в результате инактивации гемоглобина (образование карбоксигемоглобина) возможно и анемического типа (при предшествующем дефиците гемоглобина); циркуляторной гипоксии вследствие гемодинамических нарушений; тканевой гипоксии (инактивация ферментов тканевого дыхания).

Наиболее чувствительными к гипоксии являются нервная (геморрагический некроз в ядрах основания мозга и пластинчатый некроз в сером веществе коры головного мозга, мозжечка, серых ядер, бледного ядра, отек, мультифокальные некрозы, демиелинизация белого вещества), миокардиальная (субэндокардиальные и субэпикардиальные очаги распада, множественные микрогеморрагии, дегенерация миофибрилл) и эмбриональная ткани.

Другими предполагаемыми механизмами клеточной токсичности окиси углерода являются: окислительный стресс с образованием свободнорадикальных форм кислорода, активация свободнорадикального окисления липидов нервных клеток.
CO обладает и прямым повреждающим действием на клеточные мембраны и митохондрии, нарушает обмен катехоламинов и аминокислот, стимулирует апоптоз.

На высоте интоксикации СО компенсаторно увеличивается количество эритроцитов до 5,5-6,5х1012/л за счет поступления их в кровь из депо в селезенке, а также, возможно, за счет прямого стимулирующего воздействия СО на выработку эритропоэтина. Эритроцитоз, как правило, явление временное. При этом истинная полицитемия иногда развивается сразу после отравления, либо как последствие, спустя месяцы и годы. При повторных отравлениях СО на фоне лимфоцитоза в крови появляются нормобласты, и повышается содержание ретикулоцитов.
Со стороны белой крови наблюдается нейтрофильный лейкоцитоз иногда до 2—25х109/л со сдвигом влево на фоне лимфо- и эозинопении.

Клетки костного мозга претерпевают дегенеративные изменения при явлениях раздражения.

СО влияет на углеводный обмен, повышая уровень сахара в крови, в ликворе, головном мозге, приводит к появлению сахара в моче. Увеличение уровня сахара в крови начинается с первых минут интоксикации и нарастает параллельно гипоксемии. Установлено, что эти изменения обусловлены нарушениями под воздействием СО центральной регуляции, что приводит к увеличению распада гликогена или к нарушению утилизации глюкозы. Увеличивается уровень лактата, нарушается липидный, фосфорный, азотистый, белковый обмены, равновесие содержания в тканях кальция и магния, особенно калия и натрия.

Сведения о влиянии алкоголя на тяжесть отравления CO неоднозначны. Выявлено, что смертельные концентрации угарного газа были выше в присутствии этанола. Предполагается, что употребление алкоголя до отравления угарным газом может обеспечить некоторую защиту. В то же время имеются сведения о возможном повышении токсичности угарного газа при сопутствующем приеме барбитуратов, наркотиков или злоупотреблении алкоголем.

Отсроченный характер неврологических нарушений может обуславливаться изменениями кровоснабжения головного мозга, особенно на уровне белого вещества. Установлено, что угарный газ повреждает белок миелин, входящий в состав оболочек нервных клеток. Повреждение миелина связано с активацией перекисного окисления липидов. В ответ на повреждение миелина продуцируются специализированные лимфоциты, что приводит к запуску аутоиммунной реакции. Итогом может стать прогрессирующая демиелинизирующая невропатия.

Индивидуальные различия в чувствительности организма человека к окиси углерода довольно велики. Она зависит от многих факторов: от длительности экспозиции, степени физической нагрузки в момент действия яда, от температуры внешней среды и от состояния организма. При физической нагрузке признаки отравления появляются после пребывания в атмосфере, содержащей 0,01 объемных процентов СО. Установлено, что при экспозициях, наблюдающихся в профессиональной среде, вся поглощенная в течение работы CO элиминируется через 8-10 часов.

Женщины более устойчивы к действию СО, чем мужчины. В то же время, особенно чувствительны беременные женщины и подростки.

Тяжело переносят отравление алкоголики, курящие, лица, страдающие бронхитом и бронхиальной астмой, пневмокониозом, анемиями, авитаминозами, истощенные люди. 

Дети более чувствительны к угарному газу, чем взрослые, и отравление у них развивается быстрее и протекает тяжелее. Предполагается, что это связано с более высоким уровнем кислородного обмена у детей. У новорожденных имеет значение более высокая частота дыхания, способствующая быстрой абсорбции СО. Первые симптомы отравления у детей могут появиться при меньшем (в среднем, на 10 %) уровне карбоксигемоглобина, чем у взрослых. В то же время, дети более устойчивы к токсическому действию яда, чем взрослые. У детей значительно реже обнаруживаются отсроченные осложнения отравления. Дети – носители врожденных гемоглобинопатий с высоким уровнем фетального гемоглобина с изначально измененным транспортом кислорода, характеризуются наиболее ранними проявлениями интоксикации.

CO пассивно диффундирует через плаценту и фиксируется на фетальном гемоглобине, сродство к которому выше, чем к гемоглобину матери. Существуют различия между кинетикой карбоксигемоглобина матери и плода. При острой интоксикации уровень материнского карбоксигемоглобина сначала быстро увеличивается, затем скорость его образования уменьшается, достигая плато. У плода уровень карбоксигемоглобина повышается сначала медленно, затем быстро увеличивается, достигая уровня материнского, и продолжает увеличиваться еще в течение 24 часов и достигает плато только через 36-48 часов. Уровень карбоксигемоглобина выше у плода, чем у матери на 10-15 %, достигая 40-60 %. Большое значение имеет и вызываемое HbCO смещение влево кривой диссоциации оксигемоглобина. Элиминация СО из крови плода более длительная, чем из крови матери. Фетальный карбоксигемоглобин диссоциирует значительно медленнее, чем материнский. Требуется в 4-5 раз больше времени нормобарической оксигенации для восстановления гемоглобина плода. Поэтому считается, что при отравлении CO плод страдает от более выраженной и продолжительной гипоксии тканей, чем организм матери.

Отравление у беременных женщин представляет особую проблему. Не обнаруживается параллелизма между клиническим состоянием матери и плода, поэтому плод должен быть подвергнут тщательному обследованию. Острое отравление, благополучно завершившееся у матери, может привести к внутриутробной гибели плода (30-40 %), в том числе отсроченной, вследствие пост-аноксической энцефалопатии. В начальные сроки беременности гипоксия плода может привести к выкидышу или возникновению пороков развития. В поздние сроки возможны преждевременные роды или рождение живого ребенка с выраженной энцефалопатией. Эти изменения зафиксированы при уровне карбоксигемоглобина у плода свыше 15 %.

Содержание карбоксигемоглобина в крови матери не отражает риск гибели плода. Большее значение имеет быстрое падение содержания кислорода в крови плода, развивающееся за считанные минуты.

По данным многочисленных исследований, при сохраненном сознании и отсутствии психических нарушений у матери, исход беременности обычно благоприятен.

2. Клиническая картина с выделением ведущих патологических синдромов, характерных для токсикогенной и соматогенной стадий отравления окисью углерода, типичные осложнения

2.1 Поражение ЦНС. Клинические проявления интоксикации зависят от дозы (концентрации) и продолжительности воздействия СО. Имеет значение и скорость нарастания концентрации СО во вдыхаемом воздухе (градиент концентрации). Высокий градиент концентрации СО в воздухе ускоряет развитие клинических проявлений отравления. В частности, избирательное действие СО в наибольшей степени отмечают в реакции его взаимодействия с гемоглобином крови, с развитием тяжелой гипоксии разных форм. На этом фоне особенно высокую ранимость и чувствительность к дефициту кислорода вследствие карбоксигемоглобинемии выявляют у структур ЦНС. В ряде работ отмечают, что токсическое действие карбоксигемоглобина отражается на всех без исключения функциях ЦНС.
В начальных стадиях отравления обнаруживают преобладание психосенсорных нарушений, а при карбоксигемоглобинемии 38,00 ±1,82% СОНв угнетение сознания до сопора.

Стволово-мозжечковые расстройства проявляются в виде миоза (37,33± 5,36% СОНв), плавающих движений глазных яблок (45,07 ± 1,11%СОНв) и анизокорией (45,34± 1,17%СОНв). Уже на ранней стадии выявляют нарушения координации движений – атаксию (29,71± 1,52% СОНв) а при крайне тяжелых формах интоксикации - тонические судороги(68,22 ± 1,74% СОНв).
Пирамидные расстройства проявлялись в мышечном гипертонусе (47,33 ± 7,31%СОНв), повышении и расширении зон сухожильных рефлексов и появлении симптомов Бабинского и Оппенгейма.

Более чем у 50% пострадавших, перенесших тяжелую интоксикацию на фоне карбоксигемоглобинемии, по выходе из комы выявляли грубые нейропсихические нарушения. Они выражались симптоматикой, характерной для органического психоза : ретроградной амнезией (56,50  11,5% СОНв), дезориентацией в месте и времени, манией преследования и галлюцинациями.
В морфологическом плане токсическое действие угарного газа на ЦНС проявлялось  в выраженной и распространенной дистрофии нейроцитов (59,56± 4,17% СОНв). Значительную роль в формировании нарушений функции нервной системы играли и сосудистые расстройства. У умерших на месте происшествия (в атмосфере высокого содержания СО) отмечалось резкое полнокровие и отек мягких мозговых оболочек( 57,90 ± 2,88%СОНв) и мозговой ткани (59,69± 2,59% СОНв).

Изучение клинической картины отравлений СО свидетельствует о неоднозначной резистентности различных отделов нервной системы к действию токсической гемоглобинемии и возрастает по цепочке: психические проявления — торможение коры и ретикулярной формации  — угнетение стволовых образований мозга. Таким образом, наиболее «древний» в филогенетическом отношении ствол мозга устойчивее к карбоксигемоглобинемии  и гипоксии, чем более «молодая» кора больших полушарий.

Психосенсорные расстройства. Головная боль в височной и лобной областях, часто опоясывающая (симптом «обруча»), головокружение, тошнота, рвота, шум в ушах, мерцание в глазах. Опьянение, резкое возбуждение или оглушенность, потеря рассудка, оценки ситуации, маниакальное беспокойство, делириозный синдром, зрительно-слуховые галлюцинации, агрессивные эмоции, неадекватная обнаженность влечений. Шаткость походки, нарушение координации движений, покраснение и жжение кожи лица, дрожь, чувство слабости и страха, жажда. Снижается ощущение боли. В дальнейшем, при сохранении сознания, оцепенелость, слабость и безучастность (или даже ощущение приятной истомы). Затем нарастают сонливость и оцепенение или же спутанность сознания, опьянение. Может повышаться температура тела до 38-40оС. В типичных случаях пострадавший теряет сознание. В редких случаях при тяжелых отравлениях сознание сохраняется до самой смерти.

В зависимости от скорости нарастания концентрации окиси углерода во вдыхаемом воздухе возможно быстрое (апоплектическое) или постепенное развитие комы. Коматозное состояние протекает с повышением мышечного тонуса, повышением и расширением зон сухожильных рефлексов, появлением симптомов Бабинского и Оппенгейма или с гипотонией мышц с костно-сухожильной арефлексией. Нередко гипертония мышц конечностей сочетается с гипотонией мышц шеи. Мышечная гипотония отражает степень тяжести. Возможно появление преходящей очаговой неврологической симптоматики. Зрачки суживаются или расширяются, часто миоз чередуется с мидриазом, преходящая анизокория, может быть нормальный размер зрачков с живой реакцией на свет. Иногда наблюдаются тонические судороги, спонтанные миофибрилляции, эпилептиформные судороги, хореические гиперкинезы, центральная гипертермия неинфекционного происхождения, как признаки токсического отека мозга. Формируется токсическая энцефалопатия. При ишемическом повреждении ЦНС выявляются признаки инфаркта мозга. Выявляются отек зрительного нерва и кровоизлияния в сетчатку глаза.

Выход из коматозного состояния, происходит, как правило, в течение нескольких часов, часто в течение нескольких суток. На выходе возможны проявления острого интоксикационного психоза. Обнаруживаются признаки астеновегетативного синдрома, корсаковского амнестического синдрома, сенсорная афазия. Выявляются стойкие поражения периферических нервов по типу моно-, полиневропатии и полирадикулоневрита: шейно-плечевого плексита с поражением лучевого, локтевого или серединного нерва, неврита бедренного седалищного или бедренного нервов, либо полиневрита с вовлечением слухового и зрительного нервов.

Необратимое течение интоксикации имело место при карбоксигемоглобинемии свыше 60%. Смерть, как правило, наступала на месте происшествия в результате гемической гипоксии  и аноксемии мозга. Морфологическим эквивалентом необратимости и ранней смерти являлись: красные трупные пятна(64,83% СОНв), алая кровь в сосудах (64,87 ± 1,81% ) и красное прокрашивание внутренних органов (64,96 ± 1,42% СОНв). Таким образом, между тяжестью интоксикации и содержанием карбоксигемоглобина  в крови существует достаточно определенная взаимосвязь.

Последствиями отравления могут быть ослабление памяти, особенно часто отсутствуют воспоминания об обстоятельствах отравления, продолжительные головные боли и головокружения, повторяющиеся обмороки, поздние психозы, явления экстрапирамидной недостаточности, паркинсонизма. В молодом возрасте - хореоидные гиперкинезы, в пожилом - депрессия, деменция, амнезия и прогрессирующая кахексия. Отравление может усиливать латентно протекающие психические заболевания.

2.2 Нарушение дыхания. 
Расстройство функций дыхания выражается обычно в наступающей одышке, сменяющейся в дальнейшем редким дыханием, что обусловлено развивающейся гипокапнией.
CO не относится к веществам, обладающим раздражающими свойствами, но способен вызывать значительные изменения в легких, отмеченные в самые ранние периоды интоксикации.
У пациентов через 8-10-15 часов после тяжелого отравления СО при рентгенологическом исследовании легких выявляются:
1) эмфизема с усилением легочного рисунка;

2) мелкоочаговые затемнения прикорневой локализации;

3) диффузные крупноочаговые затемнения, по своему характеру близкие к токсическому отеку легких. Особенностью  указанных проявлений является чрезвычайная скудность перкуторных и аускультативных данных по сравнению с выраженностью изменений, обнаруженных при рентгенологическом исследовании, что, по-видимому, объясняется преимущественной локализацией патологического процесса в интерстициальной ткани. Характерным также является быстрое (через 2-3 дня) обратное развитие процесса.

Синдром раздражения дыхательных путей, встречается преимущественно особенно у пострадавших на пожаре, затруднения дыхания, першение в горле, чувство нехватки воздуха, осиплость голоса, кашель с мокротой, содержащей копоть, гиперсаливация, бронхорея, инспираторная одышка, в легких выслушиваются разнокалиберные хрипы. В коматозном состоянии наблюдаются центральные формы и смешанные формы нарушения дыхания. Токсический отек легких (у 20-30 % больных в бессознательном состоянии). При вдыхании продуктов горения возможны ожоги трахеобронхиального дерева. Вторичные пневмонии.

2.3 Нарушение функции сердечно-сосудистой системы
Характерным, особенно в начале отравления, является гипертонический синдром с выраженной тахикардией. Возможны внезапная смерть, первичный токсикогенный коллапс, экзотоксический шок. На ЭКГ могут регистрироваться нарушения ритма и проводимости, признаки гипоксии миокарда и нарушения коронарного кровообращения (инфарктоподобные), которые обычно исчезают по мере улучшения состояния больных. Инфаркт миокарда может развиться после острого отравления, перенесенного даже без видимых последствий. Явления кардиодилатации (вторичная дилатационная кадиомиопатия), сердечной астмы, миокардита могут сохраняться в течение месяце.
2.4 Трофические расстройства кожи и подлежащих тканей. Нарушение функции почек
В первые минуты, реже часы отравления кожные покровы и видимые слизистые бывают алыми, позднее становятся бледными и цианотичными.
При пожарах нередко обнаруживаются термические ожоги кожи различной степени тяжести. Даже при легком отравлении CO снижается болевая чувствительность, поэтому пострадавший не замечает полученных ожогов.

Характерна выраженная мышечная слабость, особенно в группах мышц, испытывающих наибольшую нагрузку (нижние конечности).
Трофические расстройства при отравлении СО развиваются очень быстро, в течение 2-3-4 часов, что обусловлено суммированием в патогенезе различных видов гипоксии.
Характерны буллезные дерматиты с гиперемией участков кожи и отеком подкожных тканей, синдром позиционного сдавления с последующим развитием нефропатии 1-2 стадий или острой почечной недостаточности, обусловленной миоглобинурийным нефрозом – миоренальный синдром. Возможны ишемические невриты, некротический дерматомиозит (пролежни).

Типичными локализациями компрессионных повреждений являются места соприкосновения с твердой поверхностью, например: у водителей, сидящих в машине - это задняя группа мышц шеи на уровне подголовника сиденья. Нередко признаки позиционной компрессии выявляются лишь по прошествии времени, после проведения инфузионной терапии, что связано с развитием отека поврежденных тканей.
Проявления буллезного дерматита (при необычных локализациях) приходится иногда дифференцировать с термическими ожогами.

При острой сосудистой недостаточности, шоке возможно развитие преренальной острой почечной недостаточности.

2.5 Ближайшие осложнения
Нередко наблюдаются длительные и стойкие поражения периферических нервов по типу шейно-плечевого плексита с поражением лучевого, локтевого или срединного нерва, полиневритов с вовлечением в процесс слухового, зрительного, седалищного или бедренного нервов. Возможно развитие астеновегетативного синдрома, энцефалопатии, корсаковского амнестического синдрома, обострение или развитие психических заболеваний.

2.6 Отсроченные психоневрологические нарушения
У больных, перенесших тяжелое острое отравление СО, после светлого промежутка в 2-40 суток могут возникнуть поздние нарушения, характеризующиеся как психоорганический синдром. Они  проявляются амнезией, деменцией, психозом, апатией, мутизмом, апраксией, агнозией, паркинсонизмом, хореей, параличами, корковой слепотой, полинейропатией, нарушением тазовых функций. Наиболее тяжелым последствием является вегетативное состояние  Эти осложнения чаще развиваются у больных старше 30 лет. Сообщается, что в течение одного года у 75-80 % пациентов состояние значительно улучшается или они полностью выздоравливают.
3. Отравление окисью углерода у детей

Клинические признаки: тошнота, и/или рвота, диарея; головная боль, головокружение, атаксия, нарушения зрения, судороги, нарушения сознания, гиподинамия, гипертонические кризы с повышением температуры тела; раздражительность, возбуждение, нарушения памяти, нарушения речи, спутанность сознания. Реже: липотимии, обмороки, сердцебиение или боли в груди.

У грудных детей или новорожденных первые признаки обманчивы: отсутствие аппетита, отказ от груди, раздражительность, необъяснимый плач, сонливость, нередко заменяющая тошноту, головные боли, нарушения сознания.

В тяжелых случаях: состояние шока в результате вторичной дегидратации вследствие рвоты и диареи, или сердечной недостаточности вследствие гипоксии, а чаще за счет обоих явлений.

Дыхательная недостаточность с цианозом или без него, гипоксия вследствие центральных нарушений дыхания и слабости дыхательных мышц.

Глубокая кома с гипотермией.

На ЭКГ чаще, чем у взрослых, обнаруживаются нарушения проводимости и реполяризации (депрессия сегмента ST, инверсия зубца T).

Выздоровление, как правило, полное. Возможны транзиторные функциональные нарушения - астения, головные боли, нарушения пищеварения, снижение слуха, головокружение, расстройство памяти, уменьшающиеся через несколько недель или исчезающие через год после отравления.

Смертельный исход возможен в результате аноксической остановки сердца. Могут развиться тяжелые осложнения: некардиогенный и кардиогенный отек легких, отек мозга с вторичной (аноксической) внутричерепной гипертензией, рабдомиолиз без или с острой почечной недостаточностью.

Неврологические ранние (нарушения сознания, в том числе транзиторные) или поздние (нарушения личности, когнитивные расстройства, нарушения памяти, корковая слепота, судороги, нарушение равновесия, периферические нейропатии, дискинезии) осложнения.

.4. Диагностика
4.1  Клиническая диагностика
 4.1.1 Сбор анамнеза, в том числе производственного или профессионального.
Данные анамнеза о пребывании пострадавшего в атмосфере окиси углерода: пожар, промышленные или бытовые газы, пребывание в кабине автомобиля и т.п., в домашней обстановке - это обнаружение пострадавших в утренние часы или после выходного дня, а также различные признаки заболевания, зависящие от степени тяжести, проявляющиеся у всех членов семьи, включая домашних животных.
Кроме того, выявление неисправности или неправильной эксплуатации печей, водонагревательных, отопительных приборов, утечки газа и т.п.

При сборе токсикологического анамнеза необходимо уточнение времени пребывания в атмосфере СО, наличие сопутствующих факторов в виде алкогольного опьянения, возможности воздействия продуктов горения и термического ожога пламенеем, наличие сопутствующих соматических и сопутствующих заболеваний. 
При отсутствии анамнеза, отравление СО можно заподозрить при резком угнетении сознания у двух и более пострадавших, находившихся в одной среде – закрытое помещение, в котором имеется устройство, способное образовать окись углерода (отопительная печь, газовая колонка, салон автомобиля, котельная и пр.).
4.1.2 Оценка клинической картины должна базироваться на разнообразной симптоматике, характерной для токсического действия СО:  головокружение головная боль  в области висков, сдавливающая голову в идее обруча, нарушения памяти и ориентации, тошнота и рвота без абдоминальных болей и диареи, преходящие нарушения сознания. Кома спокойная или ажитированная, судороги, признаки ишемии миокарда, отека легких и др. Эти симптомы не являются патогномоничными. Подтверждением их связи с отравлением СО могут быть некоторые особенности развития заболевания. Диагностика отравления угарным газом включает оценку специфических клинических симптомов, в том числе сопоставление с уровнем HbCO в крови. В порядке возрастания по тяжести отравления принято рассматривать: (1) - головную боль, тошноту, расширение кожных сосудов (гиперемию кожи), тошноту, рвоту, головокружение и снижение четкости зрения , (2) - спутанность сознания, обмороки, боли в груди, одышку, слабость, тахикардию, тахипноэ, и (3) - сердцебиение, сердечную аритмию , артериальную гипотензию, ишемию миокарда , остановку сердца , судороги и кому, остановку дыхания, некардиогенный отек легких.
В диагностике, особенно в соматогенной стадии, нейропсихологическое тестирование и нейровизуализация имеют решающее значение для оценки действия СО на центральную нервную систему (Томашевский 2006 г.). Нейропсихологические исследования могут быть особенно ценными при оценке характера восстановления сознания пациентов, выходящих из комы, в частности – амнестическая афазия, ретроградная амнезия.
Сердечные ферментные маркеры связанные с дисфункцией миокарда и при повышенном риске для долгосрочного прогноза сердечной смертности вследствие отравления угарным газом; биохимические маркеры для черепно-мозговой травмы, такие как специфичные для нейронов эндолазы и S-100 бета белка, не позволяют надежно прогнозировать тяжесть отравления или клинического исхода.
4.2 Химико-токсикологическая диагностика, токсикометрия отравления СО 
Лабораторные методы исследования. CO в организме существует в виде комплексов с гемоглобином и другими металлопротеинами. Основой диагностики  отравлений СО является измерение уровня COHb крови, который рассматривают как наиболее точный индикатор повышенной нагрузки на организм окиси углерода. Вместе с тем, соотношение уровня COHb с тяжестью отравления не является однозначным из-за многочисленных физиологических факторов, влияющих на поглощения и элиминацию окиси углерода. Период полуисключения окиси углерода, по оценкам, составляет около 300 минут (Брюс и Брюс 2006; Петерсон и Стюарт 1970), в связи с чем уровень COHb измеренный в данный момент времени после воздействия будет отражать как экспозицию, так и скорость выведения монооксида углерода.
На точность достоверной оценки уровня риска отравления CO влияет временной интервал между прекращением его воздействия и измерением уровня HbCO, в сочетании с последствиями медицинского вмешательства (введение антидотов, кислородотерапии). Физиологическим уровнем COHb у некурящих является <2%. Уровень COHb ≥ 10% можно наблюдать сразу после выкуривания сигареты. В общем, признаки и симптомы острого отравления угарным газом можно ожидать на уровнях COHb от 3 до 24% .Уровни в диапазоне от 2 до 6%, как было показано могут усугублять течение преморбидных сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе повышенной ишемии миокарда и увеличение сердечных аритмий.
Более серьезные признаки отравления СО, такие как нарушение сознания развиваются на средних уровнях 24,3% и смертельного исхода в среднем на уровне 32,1% до 60 %. Воздействие оксида углерода, приводящее к уровню COHb > 50%, как правило, заканчивается смертельным исходом.

Для определения уровня COHb используют современные многоволновые  газоанализаторы КОС типа ABL400L-800L, позволяющие точно измерить фракции гемоглобина. 
Разработанные ранее методы, такие как газометрический (Ван-Слайка, 1942), и оптический (Спектрофотометрический, 1964) определяют сумму фракций гемоглобина, т.е. включают все, в том числе не являющееся карбоксигемоглобином, что является их основным недостатком.
Определение СО в выдыхаемом воздухе CO-оксиметром производится методом непрерывного анализа, основанном на недисперсионной инфракрасной адсорбционной спектроскопии, имеется метод газовой хроматографии и метод с применением индикаторных трубок. Последний очень прост и может использоваться для оценки концентраций, превышающих 5 мг/м3.
Может использоваться определение карбоксигемоглобина в крови экспресс-тестами (развитие характерного окрашивания в пробе с гидроксидом натрия, сульфидом аммония, сульфидом меди, фенилгидразином, гексоцианоферратом (III) калия и др.), спектрофотометрическим методом при 420 и 432 нм, спектроскопическим (микроспектральным) анализом, методом фотоэлектроколориметрии.
При возможности, целесообразно забирать кровь пострадавшего для определения карбоксигемоглобина на месте происшествия (во флакон под слой вазелинового масла или в одноразовый шприц), так в процессе оказании помощи пострадавшему на догоспитальном этапе происходит частичная элиминация СО и снижается содержание COHb в крови.
Диагностически значимый уровень COHb: у некурящих – 2-5 %, у курящих - выше 10 %.

При обнаружении признаков позиционной травмы следует проводить контроль активности КФК – выявляет или подтверждает рабдомиолиз.

Другие виды лабораторной диагностики. клинический анализ крови и мочи. проведение тропонинового теста для подтверждения гипоксического повреждения миокарда, исследование уровня мочевины, креатинина (в особенности при миоренальном синдроме), билирубина, ферментов печени и др. носят неспецифический характер и проводятся по протоколам ведения реанимационного пациента.
4.3 Методы инструментальной диагностики
Для оценки поражения сердца, обусловленного оксидом углерода используют метод  ЭКГ. Всем больным с тяжелым отравлением, а также при жалобах на боли в области сердца (особенно при указании на наличие ишемической болезни сердца в анамнезе) показана регистрация ЭКГ в 12 отведениях с последующим контролем. Данный метод позволяет выявлять кардиальные проявления отравления оксидом углерода, включающие ишемию миокарда, кардиогенный отек легких и аритмию.

Для оценки нарушений  функции проводимости используют метод математического анализа ритма сердца с помощью кардиоинтервалографии (Р.М. Баевский с соавт., 1976).
Вместе с тем изменения ЭКГ при отравлениях СО не специфичны, отражают  степень гипоксии миокарда и нарушения коронарного кровообращения. В тяжелых случаях на ЭКГ отмечаются явления локального нарушения коронарного кровообращения как при инфаркте миокарда. Указанные изменения носят транзиторный характер и быстро исчезают по мере купирования интоксикации и улучшения общего состояния больных. В ряде исследований метод ЭКГ предлагают в качестве маркерной оценки системной гипоксии при отравлениях оксидом углерода и косвенного суждения о степени поражения мозга.
Для диагностики  нарушений функциональной активности мозга используют метод электроэнцефалографии (ЭЭГ), в том числе при дифференциальной диагностике токсической комы, вызванной отравлением алкоголем, барбитуратами. 

Для дифференциальной диагностики, а также объективной оценки состояния головного мозга используют метод компьютерной и магниторезонансной томографии. Способность тканей в различной степени абсорбировать проходящие через них рентгеновские лучи, позволяет по различным коэффициентам поглощения (КП) выделять т.н. гиперденситивные очаги (зоны) – участки с более высоким КП, и гиподенситивные зоны – участки с низким КП чем у вещества мозга.
При компьютерной и магниторезонансной томографии уже в первые 12 часов с момента тяжелого отравления могут быть обнаружены симметричные зоны разрежения в области бледного шара, скорлупы и хвостатого ядра. Наличие этих изменений считается прогностически неблагоприятным. Поражение базальных ядер при отравлении СО лучше выявляется при МРТ. Наиболее часты повреждения белого вещества мозга и центральных серых ядер. Эти изменения обнаруживались и через 6 месяцев с момента отравления. Вместе с тем указанные диагностические приемы не являются достоверными признаками отравления СО и свидетельствуют скорее о перенесенной тяжелой гипоксии.
Рентгенография органов грудной клетки позволяет подтвердить наличие острого токсического отека легких, а также диагностировать воспалительные процессы в легких (пневмонию).
5. Классификация отравления окисью углерода по степени тяжести по клиническим, токсикометрическим критериям

5.1 Легкое отравление - протекает без потери сознания на месте происшествия, у пострадавших преобладают симптомы психосенсорного характера  (головная боль, головокружение, тошнота, боли в животе, слабость, нарушение сна), незначительно учащены пульс и дыхание, отмечается артериальная гипертензия. Состояние расценивается как удовлетворительное. При легкой форме отравления содержание COHb в крови составляет, в среднем 20-27 %.

5.2 Отравление средней степени тяжести характеризуется кратковременной потерей сознания, оглушенностью, амнезией на предшествующие события, судорогами, дезориентацией, инспираторной одышкой, артериальной гипертензией, гипоксией миокарда, нарушением координацией движений. Появляются  общемозговые и психические расстройства, стволово-мозжечковые, пирамидные и экстрапирамидные симптомы. Возможны трофические расстройства. Помимо расстройства сознания объективно выявлялются гиперемия лица, мышечная дрожь, тремор конечностей, атаксия и адинамия,
Содержание карбоксигемоглобина около от 30 до50 %.

5.3 Отравление тяжелой степени сопровождается  коматозным состоянием, эпилептиформными судорогами, выраженными расстройствами дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. Частое осложнение в виде трофических расстройств, нарушения функции почек. Развитие комы при уровне карбоксигемоглобина, превышающего 40%, и при ее длительности свыше 3 часов уже представляла непосредственную угрозу для жизни пострадавших. Отличительной чертой тяжелой токсической комы являлось развитие гипорефлексии и гипертермии. Характерными этой стадии были: нарастающий отек мозга и плохо купируемый отек легких. При этой форме часты выраженные трофические расстройства кожных покровов.

Содержание карбоксигемоглобина превышает 50%, а при достижении уровня 60-70 % высока вероятность летального исхода.

При содержании карбоксигемоглобина больше 70 % - быстрая смерть.

Следует учитывать, что уровень карбоксигемоглобина в крови, исследованный в стационаре после извлечения из атмосферы СО  и проведения оксигенации, может не соотноситься с тяжестью отравления.
6. Лечение:

6.1 Специфическая фармакотерапия. 
6.1.1 Ацизол В качестве средства защиты от токсического действия СО, применяется отечественный препарат Ацизол (Бис-(1-винилимидазол) цинкдиацетат), Лечебные свойства Ацизола при отравлениях СО обусловлены способностью препарата модифицировать неэлектролитным путем взаимодействие протогемных комплексов в молекуле гемоглобина, что облегчает присоединение кислорода и ускоряет распад карбоксигемоглобина. Использование препарата в токсикогенной стадии отравлений СО позволяет  в течение часа  в 2 раза снижать исходную концентрацию в крови карбоксигемоглобина, что указывает на уменьшение его полупериода распада по сравнению с вдыханием обычного воздуха в 5,3 раза. При использовании Ацизола возможно двукратное  снижение летальности  и в 1,9 раза продолжительности лечения данного контингента больных. Введение ацизола в дозе 1 мл 6% раствора в/м необходимо начинать с этапа первичной медико-санитарной помощи.
6.1.2 Кислород
Терапия кислородом в формате гипербарической оксигенации (ГБО) также используется с антидотной целью при данной патологии. ГБО позволяет значительно ускорить (в 10–15 раз) диссоциацию карбоксигемоглобина и увеличить количество кислорода, свободно растворенного в плазме.

Рабочее давление в гипербарической камере должно определяться в соответствии с тяжестью отравления: при отравлениях средней тяжести давление должно равняться 0,6–0,9 атм, в тяжелых случаях – 1,0–1,5 атм. Если при часовом сеансе ГБО патологическая симптоматика не исчезает, то следует заподозрить гипоксическое поражение и отек мозга, так как за это время пребывания в барокамере концентрация карбоксигемоглобина в крови снижается в среднем с 50 до 20 %. Общее время сеанса ГБО составляет не менее 60–90 мин, из них по 10–15 мин отводится на компрессию – подъем давления со скоростью 0,1 атм в 1 мин и столько же времени – на декомпрессию с той же скоростью. Следовательно, время нахождения на плато рабочего давления в камере составляет 30–60 мин.

Как правило, после сеанса состояние больных улучшается, они приходят в сознание, снижается артериальное давление, стабилизируются пульс и частота дыхания, улучшаются и другие показатели, в частности КОС и ЭКГ. В наиболее тяжелых случаях отравлений сеансы гипербарической оксигенации можно проводить до 4 раз в сутки.
При тяжелых отравлениях СО у больных с нарушениями дыхания ГБО проводят в реанимационной барокамере.
6.3 Симптоматическая терапия, лечение осложнений

Симптоматическую терапию следует начинать на этапе первичной медико-санитарной помощи. Основные меры должны быть направлены в первую очередь на восстановление адекватной функции внешнего дыхания, т.е. свободной проходимости верхних дыхательных путей и на адекватное снабжение кислородом. Это осуществляется обычными методами реанимации  и интенсивной терапии.

В стационаре после восстановления адекватного дыхания лечебные мероприятия должны быть направлены на коррекцию водно-электролитного баланса, купирование нарушений КОС. Особое внимание следует уделять лечению токсико-гипоксической энцефалопатии, определяющей исход отравления. В этом направлении помимо срочной антидотной терапии большое значение имеет восстановление адекватной микроциркуляции сосудов головного мозга с использованием дезаггрегантов (пентоксифиллин, никотиновая кислота), улучшение метаболических процессов в тканях головного мозга. Преимущество следует отдавать препаратам янтарной кислоты (Меглюмина натрия сукцинат – «Реамберин»  - взрослым 400-800 мл, начиная с этапа первичной медико-санитарной помощи, детям - в/в капельно из расчета 6–10 мл/кг ежедневно 1 раз в сутки со скоростью 3–4 мл/мин; а также инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная кислота («Цитофлавин»), включение которого в комплекс методов лечения отравлений  оксидом углерода способствует ускорению процессов восстановления функций центральной нервной системы за счет ликвидации энергетического дефицита и активизации внутриклеточного синтеза белка и нуклеиновых кислот. Цитофлавин следует вводить внутривенно капельно 10-20 мл на 400-500 мл 10% глюкозы. Эффект лечения реализуется при адекватной респираторной поддержке (ИВЛ). Гипоосмолярный раствор 5% глюкозы применять противопоказано из-за риска усугубления отёка головного мозга.
Очень важно проводить мероприятия по профилактике и лечению отека мозга (введение мочевины, фуросемида, спинномозговые пункции, краниоцеребральная гипотермия), коррекции КОС, профилактике пневмоний (антибиотики, гепарин), возмещению энергетических потребностей организма (до 2 л 5–10 % раствора глюкозы с 12 ЕД инсулина и витаминов В1, В6, С), профилактике и лечению миоренального синдрома.
В соматогенной стадии отравления СО при развитии токсической энцефалопатии рекомендуется повторное проведение ГБО в щадящих режимах (0,3–0,5 атм) по 60–80 мин ежедневно до 30 сеансов. При наличии эндотоксикоза лечение проводят в сочетании с плазмаферезом, гемосорбцией, гемодиафильтрацией и ультрафиолетовой физиогемотерапией (УФГТ) до купирования развивающегося эндотоксикоза.

Важно строго контролировать баланс вводимой и выводимой жидкости, потери электролитов и воды восполнять электролитными растворами, применять растворы глюкозы (10% - 400-800 мл), с тиамина бромидом, пиридоксином.
Купирование возбуждения и судорог осуществляется с использованием диазепама – 2,0-4,0 в/в в 0,9% р-ре натрия хлорида. Лечение отека мозга - (гидратационная терапия, краниоцеребральная гипотермия, кортикостероиды).
Терапия должна быть преемственной и непрерывной. Все средства метаболического действия вводятся в первой половине дня, а  вазоактивные препараты равномерно в течение суток. При возникновении соматогенных нарушений заместительная инфузионная терапия должна носить предупреждающий характер.

Лечение пневмонии, как типичного осложнения комы, а также миоренального синдрома проводится по общепринятым схемам.

В периоде реабилитации рекомендуются наблюдение невропатолога, психиатра, занятия лечебной физкультурой, физиотерапия.
У лиц, перенесших тяжелое отравление СО, реабилитация продолжается в течение 2 лет, поскольку нередко наблюдаются длительные и стойкие поражения периферических нервов по типу шейно-плечевого плексита с поражением лучевого, локтевого или срединного нерва, полиневритов с вовлечением в процесс слухового, зрительного, седалищного или бедренного нервов. Возможно развитие астеновегетативного синдрома, токсической энцефалопатии, корсаковского амнестического синдрома, обострение или развитие психических заболеваний.

7. Лечение отравления у детей
Лечебные мероприятия у детей и у взрослых не имеют принципиальных отличий. Они начинаются с удаления пострадавшего из зоны с повышенной концентрацией СО. В дальнейшем проводятся специфическая и симптоматическая терапия.

Перед началом сеанса рекомендуется сделать рентгенографию грудной клетки, определить показатели КОС, записать исходные ЭЭГ и ЭКГ, которые повторяют после сеанса. Учитывая обычно тяжелое состояние больных с отравлениями, компрессию и декомпрессию в барокамере проводят медленно (в течение 10-15 мин) с изменением давления, со скоростью 0,1 атм/мин. Продолжительность пребывания больного под лечебным давлением (1,0–2,5 атм) – 40–50 мин в токсикогенной стадии и (0,3– 0,5 атм) 60–100 мин в соматогенной стадии отравления, при наличии постгипоксической энцефалопатии.

Для купирования возбуждения детям назначаются седативные препараты бензодиазепинового ряда.

 Противопоказанием к использованию ГБО является крайняя тяжесть состояния больных, связанная с развитием декомпенсированной формы экзотоксического шока, требующего предварительного проведения реанимационных мероприятий для коррекции основных показателей гемодинамики.
Препарат Ацизол официально не апробировался у детей, поэтому до настоящего времени отсутствует разрешение на использование его в педиатрической практике.

Симптоматическая терапия проводится по тем же принципам, что для взрослых, но с учетом возрастных дозировок лекарственных средств.
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