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Реферат. Проведен анализ патогенетических меха-
низмов острых отравлений монооксидом углеро-
да у горнорабочих угольных шахт. Разработаны 
новые подходы к начальным этапам реабилита-
ционной терапии для оказания неотложной помо-
щи при острых изученных отравлениях. Доказана 
эффективность комплексной реабилитации с ис-
пользованием ГБО и актовегина.
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В последние годы отмечается увеличение 
числа горнорабочих с острыми отравлениями 
вследствие воздействия различных неблаго-
приятных факторов производственной среды 
угольных шахт в виде поражений моноокси-
дом углерода, метаном, взрывными газами и 
т.д. [3, 4, 10]. По данным Всемирной Федерации 
Токсикологических Центров, в мире отмечает-
ся формирование токсической ситуации, кото-
рая связана с ростом числа отравлений, заре-
гистрированных во всех странах мира [13, 15, 
17]. Около 5 % от числа всех обращений за не-
отложной медицинской помощью у взрослых 
связаны с острыми отравлениями и 2–5 % — с 
отравлениями у детей [17]. Такие поражения 
сопровождаются развитием органической не-
врологической симптоматики, которая часто 
сохраняется в виде остаточных неврологиче-
ских синдромов и приводит к инвалидности [5, 
9, 11, 12, 13, 18]. Причины стойкого сохранения 
остаточных явлений, которые развиваются 
после поражения нервной системы, могут за-
ключаться в развитии нарушений иммуните-
та, который тесно связан с нервной системой 
и всегда принимает участие в репаративных и 
защитных процессах в организме [9, 16, 18]. 

Цель исследования. Разработать основ-
ные патогенетически обоснованные направ-
ления реабилитации горнорабочих угольных 
шахт при острых отравлениях монооксидом 
углерода. 

Материал и методы исследования. В ус-
ловиях стационара «Республиканской кли-
нической больницы профессиональных за-
болеваний» было проведено углубленное 
обследование 88 горнорабочих с токсико-ги-
поксической энцефалопатией, перенесших 

острое отравление монооксидом углерода, 
в возрасте от 21 до 72 лет, средний возраст 
40,8 ± 1,1 лет, подземный стаж от 1 до 45 лет, 
в среднем 14,1  ±  0,8 лет. Распределение по 
возрасту и стажем не отличался от контроля 
(S = 1,68, p = 0,09, MW = 1,47, p = 0,14 и S = 0,89, 
p = 0,37, MW = 0, 61, p = 0,54 соответственно). 
56 горнорабочих контрольной группы были 
отобраны методом случайной выборки, ран-
домизированы по возрасту, стажу и услови-
ями труда. Средний возраст горнорабочих 
контрольной группы был 37,9 ± 1,2 года, под-
земный стаж от 2 до 25 лет, в среднем 12,9 ± 0,9 
лет. При обследовании у них не установлено 
заболеваний нервной системы и внутренних 
органов. Результаты обследования и лечения 
горнорабочих использовали для уточнения и 
разработки подходов к реабилитации больных.

В клинике 36 больным с токсико-гипокси-
ческой энцефалопатией в результате отравле-
ния монооксидом углерода был проведен реа-
билитационный курс ГБО из десяти сеансов с 
применением 10 мл «Актовегина» [2, 7]. 

Опрос проводился по неврологическим ана-
мнестически опроснику Claussen K.-F. (2006) 
[14]. Исследование функции вегетативной 
нервной системы осуществляли путем оценки 
вегетативной реактивности и обеспеченности 
деятельности, вариационной пульсометрии 
(по ЭКГ) [1]. Состояние вестибулярного ана-
лизатора оценивали по 20-балльной шкале 
экспресс-диагностики К.Ф. Тринуса [6]. 

Статистический анализ полученных ре-
зультатов проводили методами параметри-
ческой и непараметрической статистики с 
использованием лицензионного приложения 
Statistica 5.5 (Stat Soft Rus). Рассчитывали по-
казатели: средние значения (M), их погреш-
ности  — (m), вычисляли двусторонний кри-
терий Стьюдента (S), критерии Манна-Уитни 
(MW), Вилкоксона (W), знаков (Z), Хи-квадрат 
(χ2), достоверность показателей (р) [8].

Результаты и обсуждение. С учетом па-
тогенетических особенностей монооксида 
углерода (угарного газа, СО) установлено, 
что, попадая из легких в кровь, СО проникает 
в эритроциты, и вступает во взаимодействие 
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с железом гемоглобина, образуя стойкое сое-
динение карбоксигемоглобин (HbCO). Извест-
но, что каждый грамм гемоглобина способен 
связать 1,34 мл О2 или СО. Однако «сродство» 
гемоглобина к оксиду углерода в 200–300 раз 
больше, чем к кислороду, поэтому образова-
ние равных количеств карбоксигемоглобина 
и оксигемоглобина происходит в крови соот-
ветственно при содержании монооксида угле-
рода во вдыхаемом воздухе в 0,07  % при од-
новременном содержании кислорода 20,9  %. 
Вот почему при повышении концентрации СО 
во вдыхаемом воздухе свыше 0,07  % оксиге-
моглобин превращается в карбоксигемогло-
бин: HbO + CO = HbCO + O2. Образование кар-
боксигемоглобина приводит к торможению 
оксигенации гемоглобина, нарушению его 
транспортной функции и развитию гемиче-
ской гипоксии. При наличии 0,1 % СО во вды-
хаемом воздухе в крови может образоваться 
до 50 % карбоксигемоглобина.

Карбоксигемоглобин является стойким 
соединением. Его диссоциация происходит в 
3600 раз медленнее, чем расщепление оксиге-
моглобина. Скорость диссоциации карбокси-
гемоглобина увеличивается при увеличении 
содержания кислорода, углекислоты или сме-
си этих газов во вдыхаемом воздухе. Образова-
ние карбоксигемоглобина приводит к сниже-
нию количества гемоглобина, участвующего 
в транспорте кислорода, и замедлению дис-
социации имеющегося оксигемоглобина, что 
приводит к развитию гемической гипоксии.

Кроме того, СО действует на тканевые био-
химические системы, содержащие железо  — 
миоглобин (его сродство 
к СО в 50 раз выше, чем 
у кислорода), цитохром 
Р450, цитохромоксидазу, 
цитохром С, пероксида-
зу и каталазу, а также на 
ферменты, участвующие 
в процессе биосинтеза 
порфиринов.

В патогенетическом 
механизме хронической 
интоксикации СО важ-
ную роль играет увеличе-
ние негемоглобинового 
железа плазмы, которое 
обладает более высо-
ким сродством к оксиду 
углерода, чем железо ге-
моглобина и, связывая 
СО, является защитным 
буфером, предупрежда-
ющим образование кар-

боксигемоглобина. С учетом всего вышеизложен-
ного предложена патогенетическая схема для 
интоксикаций монооксидом углерода (рис. 1).

Гемическая гипоксия характеризуется сни-
жением содержания кислорода в артериальной 
крови, понижением артериовенозной разницы 
кислорода с 6–8 % до 1–2 %, при одновремен-
ном снижении коэффициента утилизации кис-
лорода тканям (который в норме равен 0,25). 
Недостаток кислорода приводит к легочной 
гипервентиляции, которая обуславливает сни-
жение содержания в крови углекислоты, т.е. 
развивается гипокапния — низкое содержание 
СО2 в артериальной крови (40–35  %, вместо 
45–50 % в норме).

Определенные изменения претерпевает 
также и состояние кислотно-щелочного равно-
весия, а именно: начальный этап токсического 
действия СО характеризуется наличием газового 
алкалоза, а затем по мере прогрессирования яв-
лений отравления развивается негазовый аци-
доз — уменьшение резервной щелочности крови 
и увеличение содержания молочной кислоты.

Наличие в крови большого количества кар-
боксигемоглобина и низкое содержание ре-
дуцированного гемоглобина придают крови 
ярко-красный цвет, что обусловливает при 
острых отравлениях СО своеобразную розо-
вую окраску слизистых оболочек и кожных 
покровов у пострадавших.

Следует отметить, что клеточная аноксия 
продолжается гораздо дольше, чем гипоксе-
мия, что обуславливает в клинической карти-
не у 80 % пострадавших длительное сохране-
ние мышечной слабости.

Рис. 1. Патогенез отравления монооксидом углерода, патогенетическое и 
антидотное лечение
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В механизме развития поражений нерв-
ной системы при интоксикациях СО основную 
роль отводят гипоксемии и одновременному 
непосредственному действию СО на фермент-
ные системы нервной ткани, участвующие в 
окислительно-восстановительных процессах.

По клинической картине острой интокси-
кации монооксидом углерода различали че-
тыре формы:

1. Замедленная (типичная) и две атипичные: 
2. Синкопальная 
3. Эйфорическая 
4. Апоплексическая
 Синкопальная форма при острых отрав-

лениях оксидом углерода характеризуется 
наличием нарушений в сердечнососудистой 
системе: падением артериального давления 
и обморочным состоянием. Дыхание при этом 
частое, прерывистое, поверхностное. Резко 
выражена бледность кожных покровов, что 
послужило поводом к тому, чтобы назвать это 
состояние «белой асфиксией».

При эйфорической форме в клинической 
картине преобладают явления возбуждения, на-
рушения психики пострадавшего, причем могут 
совершаться немотивированные поступки.

Апоплексическая (молниеносная) форма 
возникает при авариях и пожарах, когда име-
ет место воздействие высоких концентраций 
монооксида углерода. По клинической картине 
эта форма напоминает геморрагический ин-
сульт. Пострадавший моментально теряет со-

знание, падает, возможны единичные судорож-
ные сокращения различных мышечных групп. 
Очень быстро наступает остановка дыхания.

Замедленная форма встречается чаще, 
чем другие и по степени тяжести подразделя-
ется на легкую, среднюю и тяжелую.

Для диагностики степени тяжести преи-
мущественно использовали два основных по-
казателя: процентное содержание карбокси-
гемоглобина в крови и состояние сознания.

Дифференциальная диагностика про-
водилась: с острым отравлением метаном, 
сероводородом, цианидом, алкогольным ке-
тоацидозом, лактоацидозом, внутричерепны-
ми кровоизлияниями, сепсисом, судорожным 
синдромом, острыми вирусными заболевани-
ями, передозировкой салицилатов.

В ходе работы были разработаны алгорит-
мы оказания экстренной медицинской помо-
щи пострадавшим от монооксида углерода на 
догоспитальном этапе 

Лечение на догоспитальном этапе и его алго-
ритм преследует цель ограничение времени ги-
поксии мозга и других органов и тканей (рис. 2).

Этапы оказания медицинской помощи по-
страдавшим рабочим от монооксида углерода 
заключаются в следующем (табл. 1):

Доставка пострадавшего при средней и тя-
желой степени тяжести отравления в реани-
мационное отделение, где есть возможность 
проведения ГБО, или в «Республиканскую кли-
ническую больницу профессиональных забо-

Рис. 2. Алгоритм оказания медицинской помощи при остром отравлении монооксидом углерода
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леваний» при легкой степени отравления мо-
нооксидом углерода и стабильном состоянии 
для проведения комплексной реабилитации. 

Общее течение болезни после обычного 
лечения у 30 больных характеризовалось зна-
чительным улучшением у 13,33 ± 4,54 % боль-
ных, незначительное улучшение отмечалось у 
26,67 ± 5,9 %, но 60,0 ± 6,54 % от метили, что их 
состояние осталось без изменений. Течение за-
болевания у горнорабочих с острым отравлени-
ем монооксидом углерода, которые проходили 
реабилитацию с использованием ГБО и «Акто-

вегина», характеризовалось улучшением состо-
яния в 69,45 ± 6,15 % случаев, в 22,22 ± 5,55 % 
случаев больные отмечали небольшое улучше-
ние и только трое больных 8,33 ± 3,69 % из всех 
пролеченных от метили, что их состояние оста-
лось без изменений (табл. 2). 

После курса ГБО з «Актовегином» у боль-
ных горнорабочих с острым отравлением мо-
нооксидом углерода достоверно уменьшилось 
количество таких симптомов, как головная 
боль с 80,55 ± 5,2 % до 50,0 ± 6,6 % (χ2 = 7,41, 
p  =  0,0065), головокружения с 69,44  ±  6,1  % 

Таблица 1. Этапы оказания медицинской помощи пострадавшим от монооксида углерода

Лечебные 
мероприятия

Степень 
тяжести

Действия Лекарственные и др. манипуляции

Первая и 
доврачебная 
помощь

1 Доставить 
пострадавшего на 
свежий воздух

Ацизол 6 % 1 мл в/м
Ингаляция 100 % О2
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки

Первая и 
доврачебная 
помощь

2 Доставить 
пострадавшего на 
свежий воздух

Ацизол 6 % 1 мл в/м
Ингаляция 100 % О2
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки

Первая и 
доврачебная 
помощь

3 Доставить 
пострадавшего на 
свежий воздух

При остановке сердца — искусственный массаж сердца и 
ИВЛ (см. алгоритм). 
Ацизол 6 % 1 мл в/м
Ингаляция 100 % О2
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки

Первая 
врачебная 
помощь

1 Доставка 
пострадавшего в 
Республиканскую 
клиническую 
больницу 
профессиональных 
заболеваний

Ацизол 6 % 1 мл в/м
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки
Аскорбиновая кислота 5 % 20–30 мл с 20–50 мл 40 % р-ра 
глюкозы в/в или в/в вливание 500 мл 5 % р-ра глюкозы с 
50 мл 2 % новокаина и с 20–30 мл 5 % р-ра аскорбиновой 
кислоты.
Препараты железа (ферковен 2 мл в/в)
Анальгин 50 % 1 мл или реоперин 5 мл вводят в/м.
ГБО 1 сеанс в сутки

Первая 
врачебная 
помощь

2 Доставка 
пострадавшего в 
реанимационное 
отделение, где 
есть возможность 
проведения ГБО

Ацизол 6 % 1 мл в/м
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки. 
Аскорбиновая кислота 5 % 20–30 мл с 20–50 мл 40 % р-ра 
глюкозы в/в или в/в вливание 500 мл 5 % р-ра глюкозы с 
50 мл 2 % новокаина и с 20–30 мл 5 % р-ра аскорбиновой 
кислоты.
Препараты железа (ферковен 2 мл в/в)
Анальгин 50 % 1 мл или реоперин 5 мл вводят в/м, а также 
вводят глюкокортикоиды (дексаметазон по 12 мг в/в кап. 2 
р/сутки).
ГБО 1–3 сеанса в сутки.

Первая 
врачебная 
помощь

3 Доставка 
пострадавшего в 
реанимационное 
отделение, где 
есть возможность 
проведения ГБО

При остановке сердца — искусственный массаж сердца и 
ИВЛ (см. алгоритм).
Ацизол 6 % 1 мл в/м
Цитохром С в/в капельно по 50–100 мг/сутки.
Аскорбиновая кислота 5 % 20–30 мл с 20–50 мл 40 % р-ра 
глюкозы в/в или в/в вливание 500 мл 5 % р-ра глюкозы с 
50 мл 2 % новокаина и с 20–30 мл 5 % р-ра аскорбиновой 
кислоты. 
Препараты железа (ферковен 2 мл в/в)
Анальгин 50 % 1 мл или реоперин 5 мл вводят в/м, а также 
вводят глюкокортикоиды (дексаметазон по 12 мг в/в кап. 2 
р/сутки).
Помощь при отеке мозга (алгоритм)
Помощь при отеке легких (алгоритм)
Помощь при остром коронарном синдроме (алгоритм)
ГБО 1–4 сеанса в сутки

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



148 Вестник гигиены и эпидемиологии	                  Том 21, № 2, 2017   © ДонНМУ

до 41,66  ±  6,5  % (χ2  =  5,63, p  =  0,0177), сла-
бость с 66,66  ±  6,3  % до 36,11  ±  6,4  % 
(χ2 = 6,73, p = 0,0095), тошнота с 63,88 ± 6,4 % 
до 36,11  ±  6,4  % (χ2  =  5,56, p  =  0,0184), бес-
сонница с 41,66  ±  6,5  % до 16,66  ±  4,9  % 
(χ2 = 5,45, p = 0,0196), дурнота с 47,22 ± 6,6 % 
до 25,0  ±  5,7  % (χ2  =  3,85, p  =  0,0497), забы-
вчивость с 41,66  ±  6,5  % до 19,44  ±  5,2  % 
(χ2 = 4,19, p = 0,0407), эмоциональная лабиль-
ность с 33,33 ± 6,3 % до 11,11 ± 4,2 % (χ2 = 5,14, 
p  =  0,0233), сердцебиение с 25,0  ±  5,7  % до 
5,55  ±  3,0  % (χ2  =  5,26, p  =  0,0219), повы-
силась сниженная жизненная активность 
с 38,88  ±  6,5  % до 11,11  ±  4,2  % (χ2  =  7,41, 
p  =  0,0065), и не существенно изменились 
жалобы на раздражительность с 8,33  ±  3,7  % 
до 2,77  ±  2,2  % (χ2  =  1,06, p  =  0,3035), потли-
вость с 19,44 ± 5,28 % до 5,55 ± 3,0 % (χ2 = 3,17, 
p = 0,0748), потемнение в глазах с 5,55 ± 3,0 % 
до 2,77 ± 2,2 % (χ2 = 0,35, p = 0,5554).

Результаты оценки вегетативной реак-
тивности согласно пробы Ашнера у больных 
с острым отравлением монооксидом углеро-
да характеризовались уменьшением симпа-
тикотонических ответов с 72,22  ±  5,98  % до 
44,44 ± 6,64 % (χ2 = 5,71, p = 0,016) и увеличе-
ния нормотонических реакцій с 22,22 ± 5,55 % 
до 38,88 ± 6,51 % на фоне увеличения парасим-
патикотонических реакций с 5,55  ±  3,06  % до 

Таблица 2. Сравнительная таблица результатов лечения горнорабочих с острым отравлением моно 
оксидом углерода ГБО с Вит. Е и ГБО с «Актовегином» 

Лечение Эффект от лечения Всего
Значительно 

лучше
Незначительное 

улучшение
Без 

перемен
ГБО и «Актовегин» (n = 36) 25 8 3 36
ГБО и Вит. Е (контроль) (n = 30) 4 8 18 30
Всего 29 16 21 66

16,66 ± 4,98 %, но достоверных изменений меж-
ду группами не получено (χ2 = 2,25, p = 0,133 та 
χ2 = 2,36, p = 0,124 соответственно) (рис. 3).

Результаты ортостатической пробы после 
реабилитации ГБО с «Актовегином» у больных 
с отравлением монооксидом углерода говорили 
о нормализации избыточной вегетативной обе-
спеченности деятельности. Так, среднее количе-
ство ускорения ЧСС уменьшилось с 15,33 ± 1,71 
уд./мин. до 10,72  ±  1,26 уд./мин. (p  <  0,001), а 
частота симпатикотонических ответов умень-
шилась с 44,44 ± 6,64 % до 33,33 ± 6,51 % и уве-
личилось количество нормальных ответов в 
этой пробе с 36,11 ± 6,41 % до 41,66 ± 6,58 %, а 
парасимпатикотонических — с 19,44 ± 5,28 % до 
25,0 ± 5,78 %, что статистически незначительно 
(χ2 = 0,94, p = 0,333, χ2 = 0,32, p = 0,570 та χ2 = 0,23, 
p = 0,628 соответственно). 

У больных с острым отравлением моно-
оксидом углерода результаты пробы Уемуры 
изменились с 2,66 ± 0,11 баллов до 2,30 ± 0,13 
баллов (W = 2,93, p = 0,003; Z = 3,01, p = 0,002), 
данные анамнеза с 2,36  ±  0,17 баллов до 
2,19 ± 0,18 баллов (W = 2,02, p = 0,043; Z = 1,78, 
p = 0,073), шаговой пробы с 1,38 ± 0,14 баллов до 
1,22 ± 0,12 баллов (W = 2,02, p = 0,043; Z = 1,78, 
p  =  0,073). Результаты указательной пробы 
изменились с 1,25 ± 0,15 баллов до 1,11 ± 0,13 
баллов (W = 1,82, p = 0,067; Z = 1,50, p = 0,133), 

слежения с 1,44  ±  0,16 бал-
лов до 1,27  ±  0,14 баллов 
(W = 1,82, p = 0,067; Z = 1,50, 
p  =  0,133), графической 
с 1,52  ±  0,12 баллов до 
1,41  ±  0,11 баллов (W  =  1,82, 
p = 0,067; Z = 1,50, p = 0,133), 
но значимых изменений 
не получено. Сумма баллов 
изменилась с 10,63  ±  0,42 
баллов до 9,52  ±  0,18 бал-
лов (W  =  4,37, p  =  0,000012; 
Z = 4,80, p = 0,000002).

Выводы. Таким образом, 
при реабилитации горнора-
бочих с острыми отравлени-
ями монооксидом углерода 
сеансы ГБО с «Актовегином» 

Рис. 3. Результаты пробы Ашнера при лечении ГБО та «Актовеги-
ном» у горнорабочих с острым отравлением монооксидом углерода

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Нормотония Парасимпатикотония Симпатикотония

22,22

5,55

72,22

38,88

16,66

44,44

%

До лечения После лечения

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



149Том 21, № 2, 2017   © ДонНМУ                   Вестник гигиены и эпидемиологии

соответственно наиболее эффективны  — по 
результатам клинических, инструменталь-
ных исследований, а также вестибулярных 
проб, поэтому можно рекомендовать такой 
комплексный поход для более широкого ис-
пользования в реабилитации пострадавших. 
Применение ГБО в начальном периоде отрав-
ления способствует увеличению количества 
выздоровлений, предотвращению развития 
позднего синдрома отравления, позволяет 
снизить число инвалидизирующих осложне-
ний и летальных исходов. 

A.V. Igoshina 
REHABILITATIONS OF COAL MINERS WITH ACUTE 
CARBON MONOXIDE INTOXICATION
Summary. Pathogenic mechanism of acute carbon 

monoxide intoxications of coal miners were 
investigation. There were devise new methods of 
rehabilitations treatment of emergency of acute 
carbon monoxide intoxication. The effectiveness of 
complex rehabilitations with HBO and actovegin were 
prove scientifically. 

Key words: carbon monoxide intoxication, coal miners, 
pathogenesis, rehabilitation
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