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Резюме. В работе рассмотрены основные патоге-
нетические механизмы острых отравлений ме-
таном. Выявлено, что в результате отравления 
метаном возникает острая экзогенная (гипок-
сическая) гипоксия, которая сопровождается 
гипокапнией, газовым алкалозом, нарушением 
энергетического и углеводного обменов, ацидо-
зом, истощением антиоксидантной системы, 
усилением перекисного окисления липидов и, как 
следствие, различными нарушениями нервной 
(развитие постгипоксической энцефалопатии), 
сердечнососудистой и дыхательной систем.
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Угольная промышленность остается одной 
из отраслей промышленности с наибольшим 
риском производственного травматизма и 
профессиональной заболеваемости [4]. Риск 
развития профессиональных заболеваний в 
угольной промышленности в 5–10 раз выше, 
чем в других отраслях [7]. Угольные пласты 
Донбасса, содержащие метан в значительных 
количествах, являются опасными по внезап-
ным выбросам угля и газа [10]. 

Острые отравления метаном возникают как 
результат снижения парциального давления 
кислорода в воздухе, что обуславливает разви-
тие острой гипоксической гипоксии, степень 
тяжести которой зависит от степени дефицита 
кислорода во вдыхаемом воздухе [3]. 

Гипоксия — это типовой патологический 
процесс, который возникает в результате не-
достаточного поступления кислорода к тка-
ням или нарушения его утилизации в про-
цессе биологического окисления. Вследствие 
этого в жизненно важных органах и тканях 
развиваются необратимые изменения [2].

По данным разных авторов, классификация 
гипоксических состояний согласно с этиологи-
ей, следующая: экзогенные (нормобарическая, 
гипобарическая); эндогенные (дыхательная/
респираторная), сердечно-сосудистая (цирку-
ляторная), кровяная (гемическая), тканевая 
(гистотоксическая), гипоксия нагрузки, сме-
шанная форма [2]. Среди экзогенных гипоксий 
А.Е. Колчинская (1979) предложила выделять 
гипероксическую и гипоксическую энцефало-
патии [5]. К гипоксическим гипоксиям, соот-
ветственно механизма развития, можно отне-
сти отравления метаном [3].

Процесс газообмена между вдыхаемым 
воздухом и альвеолярным, между альвеоляр-
ным воздухом и кровью определяют по со-
ставу газов в указанных средах. Нормальный 
газообмен требует адекватного соотношения 
вентиляции альвеол и кровотока в капил-
лярах, что их оплетают. Однако это условие 
не всегда выполнимо [13].

Основными звеньями патогенеза гипок-
сической гипоксии есть артериальная ги-
поксемия, то есть уменьшение напряжения 
кислорода в артериальной крови, которая 
влечет недостаточное насыщение гемогло-
бина кислородом и снижением его содержа-
ния в крови; гипокапния, которая приводит к 
ухудшению кровенаполнения головного мозга, 
сердца, нарушению электролитного баланса и 
алкалоза, который сменяется ацидозом; арте-
риальная гипотензия, которая обуславливает 
гипоперфузию органов и тканей. Гипокапния 
возникает в результате компенсаторной ги-
первентиляции легких. Газовый алкалоз есть 
результатом гипокапнии, которая клинически 
сопровождается внезапной потерей сознания, 
коллапсом, остановкой дыхания и дальнейшим 
прекращением сердечной деятельности [2, 12].

Наиболее ранние метаболические изме-
нения при гипоксии наступают в энергети-
ческом и углеводном обменах, уменьшается 
содержание в клетках аденозинтрифосфата 
(АТФ) при одновременном увеличении концен-
трации продуктов его гидролиза аденозинди-
фосфата, аденозинмонофосфата и неорганиче-
ского фосфата; в некоторых тканях (особенно 
в головном мозге) еще раньше уменьшается со-
держание креатинфосфата. Снижение концен-
трации АТФ в клетке вызывает ингибирующее 
влияние на ее ключевой фермент гликолиза — 
фосфофруктокеназу. Анаэробный гликолиз 
частично компенсирует недостаток АТФ, но 
быстро вызывает накопление лактата, разви-
тие ацидоза и прогрессирующее собственное 
ингибирование. Ацидоз вызывает нарушение 
течения многих ферментативных реакций и 
вместе с тем обеспечивает активацию неко-
торых фосфолипаз и протеаз, что приводит 
к усилению распада фосфолипидов и белков, 
деструкции клеточных структур. Распад фос-
фолипидов и ингибирование их ресинтеза 
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обеспечивают увеличение концентрации не-
насыщенных жирных кислот и усиление их 
перекисного окисления. Перекисное окисле-
ние липидов (ПОЛ) усиливается и вследствие 
сдерживания и истощения антиоксидантной 
системы через активацию распада и тор-
можение ресинтеза белковых компонентов 
данной системы, в первую очередь, суперок-
сиддисмутазы, каталазы. Продукты ПОЛ, в 
свою очередь, вызывают усиление наруше-
ний структуры и функции мембран. Возни-
кает кальциевый парадокс [2, 6]. Дисбаланс в 
системе ПОЛ является одним из механизмов 
формирования синдрома полиорганной не-
достаточности [9].

Вообще гипоксия развивается при несоот-
ветствии продукции энергии в ходе окисли-
тельного фосфорилирования энергетическим 
потребностям клетки. Другими словами, недо-
статочная энергопродукция в митохондриях 
при гипоксии обуславливает развитие разно-
образных неблагоприятных нарушений, в том 
числе и функций митохондрий, что приводит 
к еще большему энергодефициту, и в итоге 
может повлечь и влечет необратимые нару-
шения и гибель клеток (органа), системы [6].

В результате обмена железа в организме 
человека важнейшую роль играет синтезиру-
емый в печени и почках белок плазмы крови 
гепсидин. Гипоксия подавляет синтез гепси-
дина, уменьшая его угнетающее действие на 
поглощение железа в кишечнике и высвобо-
ждение в кровь железа, депонированного в 
тканях [11, 15].

Гипоксические расстройства имеют не-
сколько стадий: компенсаторная (происходит 
инактивация NAD/NADH — зависимого пути 
окисления и усиление сукцинатоксидазного 
пути окисления); декомпенсации (подавление 
электротранспортной функции цитохромов 
пропорционально снижению РО2); терми-
нальная (остановка окислительного фосфори-
лирования) [8, 16].

При острой гипоксии нарушение функций 
нервной системы выявляются самыми первы-
ми — уже через несколько секунд и начина-
ются обычно с нарушений наиболее сложных 
аналитико-синтетических процессов. Появля-
ется эйфория, которая переходит в депрессию; 
чувство дискомфорта; головная боль, сонли-
вость; теряется способность адекватно оце-
нивать окружающую обстановку и события, 
которые происходят; замедляется логическое 
мышление. При глубокой гипоксии наруша-
ются бульбарные функции, что приводит к 
расстройствам функции сердца и дыхания, 
вплоть до их остановки [2, 8, 14].

Постгипоксическая энцефалопатия пред-
ставляет собой совокупность неврологиче-
ских и психических нарушений вследствие 

гипоксии разной длительности и выраженно-
сти. Существуют такие виды постгипоксиче-
ских энцефалопатий: первичные диффузные 
(снижение уровня О2 вследствие дыхательной 
недостаточности, расстройств альвеолярной 
диффузии и оксигенации, клинической смер-
ти); вторичные дисциркуляторные (наруше-
ние циркуляции и объема циркулирующей 
крови — низкий сердечный выброс, гипотен-
зия, кровопотеря); вторичные токсические 
(эндо- и экзотоксины, тяжелые соматические 
заболевания); локальные ишемии и вторич-
ные гипоксии [8].

Важнейшими функциональными пере-
стройками в ответ на действие острой ги-
поксии наряду с выраженной мобилизацией 
внешнего дыхания и функций сердца есть 
сосудистые нарушения: уменьшение шунти-
рования крови в легких, увеличение общей 
альвеолярно-капиллярной поверхности, рас-
ширение региональных сосудов, что приводит 
к усилению кровенаполнения мозга, сердца и 
печени при одновременном ограничении кро-
вообращения в скелетных мышцах [1].

Таким образом, у людей, которые перенесли 
острое отравление метаном развивается ги-
поксическая гипоксия, что осложняет течение 
и клинический прогноз заболевания. В связи 
с этим проблема лечения и реабилитации ги-
поксических энцефалопатий у пострадавших 
горнорабочих при авариях в угольных шахтах 
Донбасса становится все более актуальной.

A.V. Igoshina, A. V. Tishchenko, G. A. Bondarenko, E. A. Statinova, 
V. Yu., Nikolenko
HYPOXIC DISORDERS IN MINERS WITH ACUTE 
METHANE POISONING 
Summary: In the article the basic pathogenetic 

mechanisms of acute methane poisoning. It is revealed 
that as a result of methane poisoning occurs acute 
exogenous (hypoxic) hypoxia, which is accompanied 
by hypocapnia, alkalosis, gas, disorders energy and 
carbohydrate metabolism, acidosis, depletion of the 
antioxidant system, increased lipid peroxidation and as 
a consequence of various disorders of the nervous system 
(the development of posthypoxic encephalopathy), 
cardiovascular and respiratory systems.

Key words: methane, hypoxic hypoxia, coal miners.
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