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СОКРАЩЕНИЯ

                                                                    CO – монооксид углерода, угарный газ, окись углерода
СО2 – углекислый газ (двуокись углерода)
FiO2 – фракция кислорода во вдыхаемом воздухе
HbCO – карбоксигемоглобин
HCl – хлористый водород
HCN – цианистый водород
PaCO2 – парциальное давление углекислого газа в артериальной

крови 
PaO2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови
SaO2 – насыщение крови кислородом
BE – избыток оснований в крови
pH – показатель, отражающий концентрацию ионов водорода в 

растворе
АлАТ – аланинтрансфераза
АсАТ – аспаргаттрансфераза
АТИ – атмосфера избыточная
АТФ – аденозинтрифосфат 
ГЖХ – газожидкостная хроматография
ИТ – ингаляционная травма
КОС – кислотно-основное состояние
КФК – креатинфосфокиназа
МКБ10 – международная статистическая классификация болезней и 

проблем, связанных со здоровьем 10 пересмотра
МРТ – магниторезонансная томография
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения
ОПП – острое почечное повреждение
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии
ОСН – острая сердечная недостаточность
ОЦК – объем циркулирующей крови
СКТ – спиральная компьютерная томография
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФБС – фибробронхоскопия
ЧМТ – черепно-мозговая травма
ЭКГ – электрокардиография
ЭЭГ – электроэнцефалография

ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным Федеральной службы государственной статистики, в 
Российской Федерации в 2021 году доля пострадавших, подвергшихся инток-
сикации монооксидом углерода, составила 3,2% от общего количества отрав-
лений (около 3,5 тыс. человек), а по количеству летальных исходов от острых 
отравлений угарным газом и продуктами горения находится на втором месте 
и составляет около 20% [14].

1. ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Отравление – это заболевание, развивающееся вследствие внешнего 
(экзогенного) воздействия на организм человека или животного химических 
соединений в количествах, вызывающих нарушения физиологических 
функций и создающих опасность для жизни [2, 33].

Токсикогенная стадия отравления – период течения острой хими-
ческой травмы, начинающийся с момента попадания токсичного вещества в 
организм в концентрации, способной вызвать специфическое действие и про-
должающийся до момента его удаления. Характеризуется специфичностью 
клинических проявлений, отражающих химико-токсикологические свойства 
токсичного вещества, его воздействия на органы-мишени. Тяжесть течения 
этого периода заболевания имеет прямую зависимость от дозы принятого 
токсиканта, его концентрации в крови.

Соматогенная стадия отравления – период течения острой химической 
травмы, начинающийся после удаления или разрушения токсиканта в виде 
следового поражения структуры и функции различных органов и систем 
организма [21, 68].

Ингаляционная травма (ИТ) – повреждение слизистой оболочки дыха-
тельных путей и (или) легочной ткани, возникающее в результате воздей-
ствия термических и (или) токсико-химических факторов, что приводит к 
формированию дыхательной недостаточности.

Детоксикация – это процесс обезвреживания и удаления поступившего 
извне токсичного вещества из организма. Детоксикация как естественный 
процесс защиты организма от токсиканта включает различные механизмы, 
направленные на перевод яда в нетоксичные соединения, осуществляемые 
преимущественно в печени, удаление яда или его метаболитов различными 
путями – через почки, кишечник, печень, легкие, кожу. В процессе есте-
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ственной детоксикации могут образовываться метаболиты, более токсичные, 
чем поступивший в организм токсикант (летальный синтез). Кроме того, 
проходя процесс метаболизма в печени, выделяясь через почки, токсикант 
и его токсичные метаболиты могут приводить к поражению этих органов и 
развитию острого почечного повреждения или печеночной недостаточности 
[21, 33].

Гемическая гипоксия – патологическое состояние, характеризующееся 
неспособностью системного кровотока осуществлять транспорт кислорода.

Дыхательная гипоксия – патологическое состояние, характеризую-
щееся неспособностью органов дыхания осуществлять газообмен в лёгких.

Тканевая гипоксия – патологическое состояние, характеризующееся 
нарушением процессов утилизации кислорода в тканях и снижения выра-
ботки аденозинтрифосфата (АТФ).

Лабораторная химико-токсикологическая диагностика – каче-
ственное и количественное определение токсикантов в биологических средах 
организма (крови, моче, церебральной жидкости и т. д.).

2. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Острые отравления угарным газом и продуктами горения характери-
зуются тяжелыми  медицинскими, социальными и экономическими послед-
ствиями в силу тяжести поражений и высокой летальности [22].

По данным отчетов токсикологического центра Государственного бюд-
жетного учреждения «Санкт-Петербургский научно-исследовательский 
институт скорой помощи им. И.И. Джанелидзе» (Форма N 64), пациентов с 
острым отравлением угарным газом и продуктами горения составили в 2022 
году – 129 поступивших (из которых скончались десять пациентов); в 2023 
году – 141 пациент (шесть летальных исходов); в 2024 году из 213 посту-
пивших с острым отравлением угарным газом и продуктами горения умерло 
восемь пациентов [89, 90, 91].

3. ТОКСИКОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

 Монооксид углерода (угарный газ, окись углерода) – бесцветный газ 
(молекулярная масса – 28,01, температура кипения – минус 191,5 °С, дав-
ление пара – 26600 мм рт. ст. (35 атм), без вкуса и запаха. Плохо растворим 

в воде, не адсорбируется активированным углём, горит на воздухе пламенем 
синего цвета с образованием диоксида углерода. Монооксид углерода относят 
к IV классу опасности [5, 23, 30]. Предельно допустимая концентрация моно-
оксида углерода в атмосферном воздухе населенных мест составляет 5 мг/м3, 
в воздухе рабочей зоны – 20 мг/м3 [26], смертельная токсодоза монооксида 
углерода при ингаляции человека составляет около 11,4 мг × мин/м3 [5]. Боль-
шинство пострадавших, подвергшихся интоксикации монооксидом углерода, 
доставляют из очагов пожаров. Поэтому тактика диагностики и лечения 
отравления монооксидом углерода должна быть рассмотрена с учетом ток-
сического действия других продуктов горения (цианистый водород, хлорово-
дород, диоксид углерода и др.), аэрозолей и наличия ИТ [5, 22, 24].

Основ ная причина отравления угарным газом – это воздействие хими-
ческого фактора пожара [23, 32]. Это связано с тем, что при горении любых 
углеродсодержащих материалов образуется данный токсикант [5]. Острая 
интоксикация монооксидом углерода может произойти вследствие нару-
шения правил техники безопасности при эксплуатации отопительных систем, 
воздействии вредных факторов производства, эксплуатации двигателей вну-
треннего сгорания в плохо вентилируемых помещениях, при совершении 
суицидальных попыток [1, 22].

Параметры токсикокинетики монооксида углерода достаточно хорошо 
изучены. Поступление токсиканта в организм происходит ингаляционным 
путём. Скорость поступления в организм зависит от концентрации моно-
оксида углерода и кислорода во вдыхаемом воздухе. Легко преодолевая 
аэрогематический барьер, монооксид углерода попадает в эритроциты, где 
связывается с железом в валентности два плюс гемоглобина с образованием 
карбоксигемоглобина (HbCO) и распространяется с током крови по орга-
низму. На скорость диссоциации карбоксигемоглобина влияют различные 
факторы. Скорость диссоциации HbCO увеличивается при уменьшении кон-
центрации монооксида углерода и увеличении концентрации кислорода во 
вдыхаемом воздухе, увеличении давления вдыхаемой смеси. Экскретируется 
монооксид углерода в основном через дыхательные пути с выдыхаемым 
воздухом [5, 23, 30]. Основной механизм действия монооксида углерода 
обусловлен образованием карбоксигемоглобина, неспособного транспорти-
ровать кислород. Помимо этого, при взаимодействии монооксида углерода и 
гемоглобина происходят конформационные изменения молекулы последнего, 
что приводит к затруднению диссоциации оксигемоглобина и уменьшению 
отдачи кислорода тканям. Поступая в мышечную ткань, монооксид углерода 
взаимодействует с миоглобином с образованием карбоксимиоглобина, тем 
самым нарушая его функцию снабжения мышц кислородом. При достижении 
концентрации карбоксимиоглобина свыше 25% происходит значительное 
снижение интенсивности окислительного фосфорилирования в миоцитах. 
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Клинически это проявляется развитием мышечной слабости, при этом постра-
давшие не могут самостоятельно эвакуироваться из очага пожара. Вышеопи-
санные механизмы действия монооксида углерода приводят к развитию сме-
шанной гипоксии, которая может стать причиной гибели пострадавших [30, 
45]. Помимо острого действия, отравление монооксидом углерода приводит 
к развитию отдалённых нарушений функций организма. Опубликовано зна-
чительное количество научных работ, доказывающих, что помимо развития 
гемической гипоксии монооксид углерода, попадая в организм, запускает 
другие каскады патологических реакций. Экспериментально установлено, 
что воздействие монооксида углерода может инициировать опосредованное 
поражение структур центральной нервной и сердечно-сосудистой систем в 
отдалённом периоде интоксикации. Это обусловлено торможением биоэнер-
гетических процессов в митохондриях, активацией процессов программи-
руемой клеточной гибели, угнетением антирадикальной защиты клетки и 
запуском оксидативного стресса, воздействием на систему вторичной кле-
точной сигнализации. Данные механизмы действия могут объяснить вариа-
бельность клинических симптомов, которые развиваются у пострадавших, 
подвергшихся острой интоксикации монооксидом углерода [6, 29, 59].

В данном учебном пособии, наряду с лечением изолированных отрав-
лений монооксидом углерода, рассмотрены рекомендации по терапии паци-
ентов, подвергшихся воздействию химического фактора пожара.

Углекислый газ. Помимо монооксида углерода, в состав продуктов 
горения и выхлопных газов входит диоксид углерода. Сам по себе диоксид 
углерода малотоксичен (средняя летальная концентрация около 90 г/м3 (экс-
позиция – 5 мин)), однако, его высокие концентрации во вдыхаемом воздухе 
приводят к рефлекторному увеличению частоты дыхательных движений и 
большему поступлению других токсичных продуктов ингаляционным путём 
[5].

Цианистый водород – газ (молекулярная масса – 27,03, плотность – 0,68 
мг/м3, температура кипения – 26,7 °С, давление пара – 630 мм рт. ст. (0,83 
атм)) без цвета, обладающий запахом горького миндаля, хорошо сорбирую-
щийся пористыми материалами (в том числе активированным углём) [10, 22]. 
Цианистый водород относят ко II классу опасности. Предельно допустимая 
концентрация цианистого водорода в атмосферном воздухе населенных мест 
составляет 0,01 мг/м3, в воздухе рабочей зоны – 0,3 мг/м3 [26], смертельная 
токсодоза цианистого водорода при ингаляции человека составляет около 
0,8–4,4 г × мин/м3 [5].

На пожарах цианистый водород образуется при горении некоторых азот-
содержащих полимеров: искусственная шерсть (полиакрилонитрил), тепло-
изоляционные материалы (пенополиизоцианурат, пенополикаучук), строи-
тельные материалы (пенополиуретан) и др. [22, 31]. Цианистый водород 

поступает в организм ингаляционно, легко проникая через аэрогемати-
ческий барьер. Цианистый водород может проникать через неповреждённые 
кожные покровы. Высокая температура воздуха и усиленное потоотделение 
увеличивают его перкутанное поступление. Молекула цианистого водорода 
хорошо растворима в воде, поэтому в крови превращается в синильную 
кислоту, которая быстро диссоциирует на ион гидроксония и циан-ион. Из 
кровотока в органы и ткани, в том числе через гематоэнцефалический барьер, 
проникает только целая молекула синильной кислоты, так как циан-ион, 
обладая отрицательным зарядом, не может проникнуть через биологические 
мембраны. В организме существует несколько систем биотрансформации 
циан-иона: реакции с образованием малотоксичных циангидринов и рода-
нистых соединений. Экскретируется циан-ион в чистом виде с выдыхаемым 
воздухом и в виде продуктов биотрансформации с мочой и слюной [5, 8, 11]. 
Попадая в ткани, синильная кислота высвобождает циан-ион, который связы-
вается с железом в валентности три плюс цитохромоксидазы. Образующийся 
комплекс циан-иона и цитохромоксидазы достаточно прочный, в результате 
чего железо в валентности три плюс не может восстанавливаться, принимая 
электроны от цитохрома С. Таким образом, блокируется вся электрон-транс-
портная цепь митохондрий, что приводит к снижению образования АТФ и 
проявлению энергодефицита [5, 11].

Хлороводород – газ (молекулярная масса – 36,4, плотность – 1,5 мг/м3, 
температура кипения – минус 85,1 °С, давление пара – 30780 мм рт. ст. (40,5 
атм)) без цвета, с резким запахом. Хорошо растворяется в воде (до 500 объёмов 
газа в одном объёме воды) с образованием соляной кислоты. Хлороводород 
относят ко II классу опасности [5, 27 (25)]. Предельно допустимая концен-
трация хлороводорода в атмосферном воздухе населенных мест составляет 
0,2 мг/м3, в воздухе рабочей зоны – 5 мг/м3 [26] смертельная концентрация 
хлороводорода при ингаляции человека составляет около 0,7–1,9 г/м3 (экспо-
зиция – 30 мин) [5, 32].

Хлороводород на пожаре образуется при горении хлорсодержащих поли-
меров: строительных и отделочных материалов (поливинилхлорид), антипи-
ренов (хлорпарафин) и пр. [20, 27, 32]. Хлороводород поступает в организм 
ингаляционным путём. В случае образования высоких концентраций ток-
сиканта в окружающей среде возможно развитие местного раздражающего 
действие на открытые участки кожных покровов и слизистых оболочек дыха-
тельных путей. Хлороводород, взаимодействуя с водой слизистых оболочек 
дыхательных путей, диссоциирует до иона гидроксония и иона хлора. Обра-
зовавшиеся продукты диссоциации приводят к локальному изменению рН, 
чем обусловлено их выраженное раздражающее действие на слизистые обо-
лочки верхних дыхательных путей. В системный кровоток ни хлороводород, 
ни продукты его диссоциации не проникают, а выделяются из дыхательных 
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путей с ретроградным током слизи. Хлороводород – гидрофильный газ, при 
взаимодействии с водой слизистых оболочек верхних дыхательных путей он 
диссоциирует до иона гидроксония и иона хлора. Увеличение содержания 
иона гидроксония приводит к резкому изменению pH и денатурации макро-
молекул альвеолоцитов. Так как ион хлора обладает отрицательным зарядом, 
то он не может самостоятельно проникнуть через аэрогематический барьер. 
Таким образом, повреждающее действие хлороводорода на компоненты 
аэрогематического барьера, в первую очередь, связано с изменением pH и 
денатурацией макромолекул альвеолоцитов, что приводит к развитию коа-
гуляционного некроза [5, 56]. При одновременном поступлении в организм 
большого количества химических соединений, содержащихся в продуктах 
горения, наблюдают неоднозначные эффекты сочетанного действия (сумми-
рование, потенциирование, антагонизм), что необходимо учитывать при ока-
зании помощи пострадавшим [5, 22, 30].

4. КЛАССИФИКАЦИЯ

В современных условиях проведение химико-токсикологического 
анализа большинства значимых токсикантов, образующихся при пожаре, не 
представляется возможным. В рутинной практике, как правило, определяют 
лишь концентрацию карбоксигемоглобина.

В клинической практике для определения степени тяжести состояния 
пострадавших, подвергшихся воздействию монооксида углерода, ориенти-
руются на содержание карбоксигемоглобина в крови, выделяют лёгкую (кон-
центрация карбоксигемоглобина в крови менее 30%), среднюю (30–50%) и 
тяжёлую (более 50%) степень интоксикации [23, 45]. С учетом экскреции и 
лечебных мероприятий, проводимых на этапе скорой медицинской помощи 
вне медицинской организации, уровень карбоксигемоглобина в крови при 
поступлении в стационар, может быть значительно ниже, чем на месте 
происшествия.

Для расчета начальной концентрации карбоксигемоглобина может быть 
использована номограмма C.J. Clark et al. (1981), учитывающая уровень 
карбоксигемоглобина на момент поступления, время, прошедшее с момента 
воздействия (в часах), а также проведение или отсутствие нормобарической 
оксигенотерапии [23].

Рисунок 1. Номограмма для расчета начальной концентрации карбоксигемоглобина 
(C.J. Clark et al., 1981)

Пример. Концентрация карбоксигемоглобина в крови пациента составила 
28%; время, прошедшее с окончания воздействия, – 2,5 часа; пациенту на 
догоспитальном этапе была выполнена ингаляция кислорода, FiO2–0,3. Рас-
чётная начальная концентрация карбоксигемоглобина в крови составила 47%.

5. ИНГАЛЯЦИОННАЯ ТРАВМА

Ингаляционная травма – это повреждение слизистой оболочки дыха-
тельных путей и легочной ткани, возникающее в результате воздействия тер-
мического или токсикохимического факторов пожара. Поражения верхних 
дыхательных путей, как правило, развиваются в результате вдыхания горячего 
воздуха или пара. Истинные ожоги ниже голосовой щели практически 
не возникают благодаря тому, что верхние дыхательные пути играют роль 
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мощного барьера, препятствующего проникновению в течение длительного 
времени высокотемпературных агентов в трахеобронхиальное дерево и в 
легкие, и эффективно понижающего температуру вдыхаемой смеси. Однако 
при длительной экспозиции горячих газов или газовых смесей термическое 
поражение дыхательных путей может распространиться и на трахеоброн-
хиальное дерево. Наиболее тяжелые поражения дыхательных путей разви-
ваются под действием токсичных химических соединений, ингалируемых 
вместе с дымом. Вдыхание горячего воздуха, пара или действие токсичных 
химических соединений (продуктов горения), ингалируемых вместе с дымом 
могут приводить к развитию термического (термоингаляционного) пора-
жения дыхательных путей, токсикохимического поражения (острые инга-
ляционные отравления продуктами горения) или термохимического (сме-
шанного) повреждения [34, 41].

Патогенез ингаляционной травмы включает развитие воспаления в ответ 
на воздействие повреждающих агентов, что приводит к сужению просвета 
дыхательных путей вследствие отека слизистой оболочки, обструкции отсло-
ившимися эпителиальными клетками и экссудатом (слизью) с развитием 
бронхоспазма. Токсическое воздействие может приводить к изъязвлению 
слизистой оболочки и кровоизлияниям. Повреждение паренхимы легких 
вызывает как эпителиальное, так и эндотелиальное повреждение, приво-
дящее к отеку легких. Снижение барьерной функции легких из-за нарушения 
цилиарного клиренса клеток бронхиального эпителия, угнетение кашлевого 
рефлекса и активности иммунокомпетентных клеток приводит к присоеди-
нению вторичной инфекции и развитию гнойных осложнений со стороны 
органов дыхания и предрасполагает к генерализации инфекции [44, 46].

5.1. Классификация ингаляционной травмы
По локализации:
а) поражение верхних дыхательных путей: – без поражения гортани 

(полость носа, глотка); – с поражением гортани (полость носа, глотка, гортань 
до голосовых складок включительно);

б) поражение верхних и нижних дыхательных путей (трахея и бронхи 
главные, долевые, сегментарные и субсегментарные).

По этиологии:
– Термическое (термоингаляционное поражение дыхательных путей).
– Токсикохимическое поражение (поражение дыхательных путей про-

дуктами горения).
– Термохимические поражения дыхательных путей.
По степени тяжести поражения трахеобронхиального дерева по эн доско-

пическим критериям:

– Легкая степень (I) – умеренная гиперемия, единичные скопления легко 
отмываемой копоти в трахее и бронхах, небольшое количество слизистого 
секрета.

– Средняя степень (II) – гиперемия и отек слизистой, большое количество 
копоти в просвете бронхов и единичные скопления фиксированной на сли-
зистой оболочке копоти, единичные петехиальные кровоизлияния и эрозии 
в трахее и главных бронхах, большое количество бронхиального секрета с 
примесью копоти.

– Тяжелая степень (III) – выраженные гиперемия и отек слизистой, сли-
зистая рыхлая, тотальное наслоение фиксированной на слизистой оболочке 
копоти до сегментарных бронхов, при попытке отмыть копоть обнажается 
легко ранимая, кровоточивая с множественными эрозиями или бледно-серая 
«сухая» слизистая с отсутствием сосудистого рисунка, скудный густой брон-
хиальный секрет с большим количеством копоти либо отсутствие брон-
хиального секрета, слепки десквамированного эпителия, обтурирующие 
просвет бронхов [13, 76] (Приложение 3). Это наиболее часто используемая 
классификация в клинической практике.

По данным ФБС, по степени тяжести имеют место быть несколько 
классификаций. В разделе инструментальная диагностика будут приведены 
варианты существующих и предложенных классификаций.

6. МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ

Диагностические критерии острого отравления угарным газом и про-
дуктами горения основаны на данных анамнеза: эвакуация пострадавших 
из очага возгорания, выявление неисправностей или неправильной эксплуа-
тации печей, отопительных приборов, работа двигателей внутреннего сго-
рания в плохо вентилируемых помещениях, а также на данных клинической 
картины и химико-токсикологического исследования [13, 16].

При оказании помощи в стационаре клиническая диагностика, осно-
ванная на данных анамнеза и клинической картины интоксикации, допол-
няется проведением химико-токсикологического, клинико-биохимического 
исследований, инструментальных методов обследования.

6.1. Жалобы и анамнез
Диагностика острого отравления проводится комплексно, учитывая 

ведущие синдромы и симптомы, отмеченные у пострадавшего.
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Все пострадавшие с острым отравлением угарным газом и продуктами 
горения нуждаются в оказании скорой медицинской помощи вне медицинской 
организации выездной бригадой скорой медицинской помощи, включая либо 
осмотр врачом скорой медицинской помощи при оказании скорой меди-
цинской помощи, либо осмотр фельдшером скорой медицинской помощи при 
оказании скорой медицинской помощи. Указанные медицинские работники 
осуществляют подробный сбор анамнеза и жалоб у пострадавших с подо-
зрением на отравление угарным газом, другими газами, дымами и парами [3, 
29, 63].

При поступлении в стационар всем пациентам с острым отравлением 
угарным газом и продуктами горения необходимы первичная консультация 
врача-токсиколога или консультация врача-анестезиолога-реаниматолога [3, 
23, 29, 64].

В клинике интоксикации монооксидом углерода выделяют типичную, 
синкопальную и эйфорическую формы отравления. Наиболее часто встречают 
типичную форму. В случае тяжелого отравления сбор анамнеза и жалоб будет 
затруднен ввиду угнетения сознания. В случае поражений легкой и средней 
степеней пациенты могут предъявлять жалобы на головную боль преиму-
щественно в височной области, пульсирующую боль в затылочной области, 
головокружение, слабость, тошноту [3, 23].

У пострадавших, доставленных с пожара, при наличии ингаляционной 
травмы дыхательных путей, обусловленной термическим и (или) токсико-
химическим воздействием факторов пожара, могут быть жалобы на одышку, 
чувство нехватки воздуха, жжения за грудиной, нарушение фонации, 
наличие копоти на лице, ротоглотке, локализация ожогов в области лица 
(Приложение 3).

Выездная бригада скорой помощи проводит диагностику на основе токси-
кологической обстановки (воздействие факторов пожара, нахождение в авто-
мобиле или в замкнутом помещении с работающим двигателем внутреннего 
сгорания (бокс, гараж), эксплуатация неисправных отопительных систем и 
пр.), токсикологического анамнеза, направленного на выявление сведений о 
клинической картине отравления. Однако в случае отравления угарным газом 
это далеко не всегда возможно выполнить. Это касается выяснения таких све-
дений, как время нахождения в очаге поражения, выяснение обстоятельств, 
сопутствующих развитию отравления (например, пострадавший мог нахо-
диться в состоянии алкогольного опьянения и др.). Зачастую данные обстоя-
тельства не удается выяснить, особенно когда отсутствуют родственники или 
знакомые пострадавшего, а сам он не может или не хочет сообщать необхо-
димые сведения о себе. В таких случаях диагноз ставят по ведущему клини-
ческому синдрому [3, 5, 24, 16].

6.2. Физикальное обследование
Клиническая диагностика отравления угарным газом и продуктами 

горения проводится по общепринятому принципу диагностики острых отрав-
лений, но имеются определенные особенности, связанные со спецификой 
токсиканта.

Рекомендуется всем пациентам с острым отравлением угарным газом и 
продуктами горения с целью подтверждения диагноза, проведение общего 
осмотра по системам и органам, последовательно оценить состояние психо-
неврологического статуса [12, 30].

Внешний вид кожного покрова – специфическая окраска отсутствует, 
при нарушении дыхания отмечается цианоз губ, лица, акроцианоз, кожные 
покровы – холодные, при глубокой коме может отмечаться повышенная 
влажность.

В качестве патогномоничного признака отравления угарным газом опре-
деляют розовое окрашивание видимых слизистых полости рта, крыльев носа 
и мочек уха.

У пострадавших при пожаре необходимо оценить косвенные признаки 
ингаляционной травмы: локализация ожогов на лице, шее, передней поверх-
ности грудной клетки; следы копоти в носоглотке и ротоглотке; изменение 
голоса (дисфония, афония); кашель с мокротой, содержащей копоть [9, 16, 
23, 24, 28].

Оценить психоневрологический статус: состояние сознания (ясное, 
оглушение, сопор, кома, психомоторное возбуждение, галлюцинации). При 
наличии комы – оценить ее глубину по шкале комы Глазго (Приложение 2), 
наличие или отсутствие рефлексов, ширину зрачков, их реакцию на свет, 
наличие (отсутствие) анизокории, состояние мышечного тонуса. При выяв-
лении анизокории, патологических рефлексов обратить внимание на их 
постоянство [12, 17, 30].

Рекомендовано всем пациентам с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения оценить состояние дыхания: адекватность, частоту, 
глубину, равномерность участия в акте дыхания всех отделов грудной клетки, 
аускультативную картину легких, провести пульсоксиметрию.

Рекомендовано всем пациентам с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения оценить состояние сердечно-сосудистой системы: 
исследование пульса, аускультацию терапевтическую при патологии сердца 
и перикарда, измерение частоты сердцебиения, ритм сердечных сокращений, 
артериальное давление [17].

Рекомендуется с целью выявления или исключения травматических 
повреждений обратить внимание на наличие повреждений, особенно в 
области лица, головы, живота, поясницы с целью подтверждения или исклю-
чения травматической патологии [5, 16, 23, 24].
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6.3. Лабораторные диагностические исследования
При оказании помощи в стационарных условиях рекомендовано всем 

пациентам с целью диагностики отравления угарным газом исследование 
уровня карбоксигемоглобина в крови, выраженного в процентах к общему 
гемоглобину.

Основной метод диагностики отравлений угарным газом – исследование 
уровня карбоксигемоглобина в крови. Монооксид углерода легко проникает 
через аэрогематический барьер, проникает в системный кровоток, взаимо-
действует с железом в валентности два плюс гемоглобина, с образованием 
карбоксигемоглобина, неспособного транспортировать кислород [17, 18, 19, 
57].

Рекомендовано всем пациентам с целью дифференциальной диагно-
стики определение концентрации этанола в крови методом газовой хрома-
тографии и количественное определение этанола в моче методом газовой 
хроматографии.

Исследование проводят с дифференциально-диагностической целью при 
наличии нарушений сознания. Исследование проводят методом газожид-
костной хроматографии [23, 33, 60].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения с целью ранней диагностики возможных осложнений 
со стороны различных органов и систем, проведение общего (клинического) 
анализа крови развернутого, анализа крови биохимического общетерапев-
тического (исследование уровня общего билирубина в крови, определение 
активности аланинаминотрансферазы в крови, определение активности 
аспартатаминотрансферазы в крови, определение активности креатинкиназы 
в крови, исследование уровня мочевины в крови, исследование уровня креа-
тинина в крови, исследование уровня общего белка в крови, исследование 
уровня глюкозы в крови, исследование уровня натрия в крови, общего анализа 
мочи [17, 26, 29, 59].

Исследование маркеров повреждения миокарда необходимо, так как 
миокард является органом-мишенью при отравлениях веществами общеядо-
витого действия (монооксид углерода, цианистый водород). При тяжелых 
отравлениях на ЭКГ регистрируют нарушения ритма и проводимости, при-
знаки гипоксии миокарда. Клинический спектр поражения миокарда доста-
точно широк и включает кардиомиопатию, стенокардию, инфаркт миокарда, 
аритмии и сердечную недостаточность, вплоть до кардиогенного шока и вне-
запной смерти, особенно у лиц, страдающих ишемической болезнью [6, 34].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения с целью своевременной диагностики возможных 
осложнений и предотвращения декомпенсации при наличии признаков дыха-
тельной и (или) сердечно-сосудистой недостаточности проведение иссле-

дования свертывающей системы крови: коагулограмма (ориентировочное 
исследование системы гемостаза), исследование уровня фибриногена в 
крови, определение международного нормализованного отношения (MHO), 
определение протромбинового (тромбопластинового) времени в крови или 
в плазме, активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) [61].

Всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом и продуктами 
горения средней и тяжелой степеней с целью своевременной диагностики 
возможных осложнений и предотвращения декомпенсации при наличии при-
знаков дыхательной и (или) сердечно-сосудистой недостаточностей рекомен-
дуются исследования кислотно-основного состояния и газов крови [9, 17, 25, 
29, 46, 50].

Исследование кислотно-основного состояния и газов крови даёт пред-
ставление о степени нарушения оксигенации, а также метаболических рас-
стройств (метаболический ацидоз, свидетельствующий о тканевой гипоксии) 
[16].

Исследование кислотно-основного состояния и газов крови, в частности, 
определение парциального давления кислорода в артериальной и венозной 
крови (артериовенозная разница по кислороду) позволит установить факт 
отравления цианистым водородом [5, 8, 9].

Всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом и продуктами 
горения средней и тяжелой степеней для подтверждения или исключения 
нарушений электролитного баланса рекомендуется исследование уровня 
калия в крови и исследование уровня натрия в крови [17, 23, 9].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения при подозрении на наличие осложнений в виде 
синдрома позиционного сдавления или системного рабдомиолиза с целью 
подтверждения или исключения развития данного вида осложнений: иссле-
дование уровня натрия, калия в крови, кислотно-основного состояния и газов 
крови, определение активности креатинкиназы, исследование уровня мио-
глобин, креатинина и мочевины в крови [2, 9, 17, 23, 33].

Одним из осложнений отравления угарным газом является синдром 
позиционного сдавления и системный (вследствие длительной гипоксии, 
судорожного синдрома) рабдомиолиз. Эти состояния приводят к раз-
витию острого повреждения почек вследствие миоренального синдрома. 
Определение активности креатинкиназы в крови, исследования уровня 
креатинина в крови и мочевины в крови и исследование уровня калия в 
крови, исследование уровня натрия в крови, исследование уровня общего 
кальция в крови имеет скрининговое значение для диагностики миолиза 
и острого повреждения почек. Обнаружение миоглобина в моче проводят 
при повышении креатинфосфокиназы, креатинина и мочевины в более 
чем в 2 раза [5, 23, 38].



18 19

6.4. Инструментальная диагностика
Инструментальные методы исследования являются неотъемлемой частью диа-

гностического процесса и проводятся на догоспитальном и госпитальном этапах.
Пациентам с острым отравлением угарным газом и продуктами горения, 

с ожогом и/или ингаляционной травмой, необходимо выполнять стандартные 
инструментальные диагностические исследования для определения тяжести 
состояния пациента, выявления осложнений и сопутствующих заболеваний, 
дифференциального диагноза с другими заболеваниями или состояниями, 
необходимости в проведении лечебных мероприятий и оценки динамики 
состояния на фоне лечения.

ЭКГ
Выполняется всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом 

и продуктами горения регистрация электрокардиограммы, её расшифровка, 
описание, интерпретация данных с целью диагностики нарушений ритма и 
выявления признаков ишемии и повреждения миокарда как при оказании 
скорой медицинской помощи вне медицинской организации, так и при ока-
зании помощи в стационарных условиях [6, 17, 23, 33, 53].

Интоксикация монооксидом углерода приводит к нарушению со стороны 
сердечно-сосудистой системы, в том числе к повреждению миокарда. Для диа-
гностики нарушений ритма и выявления признаков ишемии и повреждения 
миокарда необходимо выполнение электрокардиографического исследования 
[4, 23, 38].

Электрокардиография выполняется также для обнаружения сопут-
ствующих заболеваний сердца, аритмий, определения локализации очаговых 
(инфарктных, рубцовых) изменений, установки признаков перегрузки и 
гипертрофии камер сердца [65].

В большинстве случаев интоксикация пострадавших монооксидом 
углерода происходит на пожаре. Пострадавшие на пожаре подвергаются ком-
бинированному воздействию газообразных продуктов горения и аэрозолей, 
в том числе обладающих пульмонотоксическим действием (хлороводород, 
фтороводород и др.). Воздействие токсикантов, обладающих пульмоно-
токсическим действием, приводит к нарушениям со стороны дыхательной 
системы, вплоть до формирования острого отёка лёгких (химического) [4]. 
Лучевые методы диагностики позволяют диагностировать патологические 
изменения легочной паренхимы [8].

Рентгенография органов грудной клетки
Всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом и продуктами 

горения необходимо выполнение рентгенографии органов грудной клетки 
(ОГК) с целью диагностики патологических изменений легких [7, 9, 17, 46].

Рентгенография ОГК выполняется при отравлении любой степени 
тяжести для оценки состояния и поражения легких, нарушений легочной 
гемодинамики (венозный застой, отек); определения кардиомегалии и раз-
вития осложнений. Также для выявления сопутствующих заболеваний 
легких, которые могут утяжелять состояние пациента и влиять на исход 
травмы (эмфизема, бронхиальная астма, интерстициальные процессы и пр.) 
и исключения социально значимых заболеваний (ТБС), инфекционных пора-
жений (как скрининговый метод).

Рентгенография ОГК позволяет подтвердить наличие острого токсиче-
ского отека легких, а также диагностировать воспалительные процессы в 
легких (пневмонию) [65, 66, 67].

Рентгенологические проявления в первые часы ингаляционной травмы 
неспецифичны [65, 66]. При тяжелой степени ингаляционной травмы может 
выявляться усиление легочного сосудистого рисунка, симптом «тутовых 
ягод» [68]. Рентгенограмма ОГК может быть полезна для выявления ослож-
нений, которые развиваются у 89% пострадавших.

Острые проявления, которые наблюдаются в течение первых 24 часов: 
бронхоспазм, отек слизистой дыхательных путей, ателектазы, отек легких, 
вызванный химическим воздействием дыма и ингаляционным пневмонитом, 
и сопровождающиеся тканевой гипоксией [65, 66].

Токсический отек легких является фактически разновидностью кардио-
генного шока [65–67, 69, 70].

Рентгенологически различают три стадии в развитии токсического отека 
легких:

В I стадии обнаруживаются признаки интерстициального отека легких в 
виде размытости, нечеткости элементов легочного рисунка или его усиления, 
а также острой эмфиземы.

Во II стадии появляются диссеминированные, мелкие, нечетко очер-
ченные очаговые тени и расширенные, малодифференцированные корни 
легких.

III стадия характеризуется сливными крупноочаговыми, порой гомо-
генными уплотнениями, что свидетельствует о крайне тяжелой степени отека.

Ранние легочные изменения обычно проявляются отеком легких, 
вызванным химическим воздействием дыма и ингаляционным пневмонитом.

Ранние осложнения в виде легочной микроэмболии, ОРДС и ателектазов, 
как правило, развиваются на вторые – пятые сутки после ингаляционной 
травмы. Острые токсические пневмонии определяются в течение первых 
двух суток. Это собственно токсические пневмонии, обусловленные дей-
ствием токсического агента.

Отсроченными осложнениями (свыше пяти суток) являются тяжелая 
легочная эмболия, пневмония и ОРДС. Особенно опасно сочетание термо-
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ингаляционной травмы с ожогами кожи более 25% поверхности тела, при 
которых почти всегда развиваются легочные осложнения [65, 67].

УЗИ легких и плевральных полостей (УЗИ органов грудной клетки)
При УЗИ легких выявляются характерные сонографические признаки, 

наличие которых, а также их степень выраженности и локализация позволяют 
судить о характере патологического процесса. Исследование позволяет 
получать изображения анатомических структур в масштабе реального 
времени, что дает возможность оценить их морфологическое состояние. С 
помощью УЗИ легких можно обнаружить жидкость в плевральной полости, 
оценить ее объем, предоставить информацию о ее природе и указать область 
для торакоцентеза. При использовании упрощенной схемы сканирования 
легкого исследование может быть проведено менее чем за две минуты. УЗИ 
легких является воспроизводимым и надежным исследованием при любых 
гемодинамических и вентиляционных состояниях [71, 72].

СКТ органов грудной клетки
СКТ часто назначают как более информативный метод для уточнения 

природы изменений, выявленных при проведении рентгенологического иссле-
дования [69].

Показания к СКТ груди:
– Уточнение данных рентгенологического обследования.
– Несоответствие клинических проявлений данным рентгенологического 

исследования.
– Диагностика отека легких, ОРДС.
– Диагностика воспалительных процессов органов дыхания.
– Инфекционные заболевания, туберкулез легких или пневмония.
– Дифференциальная диагностика патологических изменений в легких и 

средостении.
– Динамическое наблюдение, оценка эффективности лечения.
При СКТ легких и средостения при ингаляционной травме дополни-

тельно можно визуализировать утолщение, отек стенок бронхов (это при-
водит к уменьшению воздушного потока) и расширение тени средостения за 
счет отека клетчатки средостения.

СКТ головного мозга
Всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом и продуктами 

горения при нарушении сознания с целью выявления или исключения трав-
матических повреждений головного мозга, неврологической патологии реко-
мендуется проведение компьютерной томографии (СКТ) головного мозга или 
рентгенографии всего черепа, в одной или более проекциях [23, 33, 53, 62]. 

При отсутствии технической возможности необходимо проводить рентгено-
графию черепа в двух проекциях.

С целью уточнения характера изменений головного мозга при СКТ его необ-
ходимо дополнить магнитно-резонансной томографией (МРТ) головного мозга.

Лучевые методы исследования позволяют объективно оценивать 
состояние головного мозга (структурные, при МРТ и функциональные 
изменения) и проводить дифференциальную диагностику у пациентов с 
нарушенным сознанием, с целью исключения повреждений и поражений 
головного мозга (черепно-мозговая травма (ЧМТ), острое нарушение моз-
гового кровообращения (ОНМК)) и других состояний (опухоль, комы мета-
болического характера), а также позволяют диагностировать гипоксическое 
поражение головного мозга при отравлениях монооксидом углерода [49, 70].

Нейротоксичность (токсические и гипоксически-метаболические изме-
нения, ГМ) клинически проявляется дисфункцией ЦНС, при нейровизуали-
зации в виде неспецифического поражения бледных шаров, базальных ядер, 
черной субстанции, таламуса, мозолистого тела, церебрального кортекса и 
других изменений.

При СКТ и МРТ 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 про-
гностически неблагоприятным. Поражение базальных ядер при отравлении 
СО лучше выявляется при МРТ [70, 75].

Фибробронхоскопия
Сочетанное воздействие термического и химического факторов пожара 

может приводить к поражению дыхательных путей и формированию инга-
ляционной травмы. Всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения при выявлении клинических признаков пора-
жения дыхательных путей, в том числе ингаляционной травмы, необходимо 
проведение лечебно-диагностической фибробронхоскопии (ФБС) с целью их 
диагностики (определения степени тяжести поражения) и лечения [13, 23, 
46, 47, 55]. Показаниями для назначения ФБС является выявление хотя бы 
одного косвенного признака ингаляционной травмы. Лечебная ФБС показана 
при обнаружении в дыхательных путях продуктов горения и она должна быть 
направлена на восстановление проходимости дыхательных путей, удаление 
секрета, десквамированного эпителия, продуктов горения [13, 46, 47, 55].

ФБС – наиболее информативный метод, является обязательным методом 
диагностики ингаляционной травмы и должна выполняться в первые часы 
после поступления в стационар (не позднее 24 часов от момента поступления 
в стационар) с целью восстановления проходимости дыхательных путей и 
удаления продуктов горения, секрета, десквамированного эпителия [65, 76].
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Как правило, при первичной бронхоскопии устанавливают лишь факт 
ингаляционной травмы (наличие копоти на слизистой оболочке дыхательных 
путей), но в полном объёме не удается оценить тяжесть поражения слизистой 
оболочки. Косвенные признаки тяжелой ингаляционной травмы – атония 
стенок дыхательных путей, плотная фиксация копоти на стенках трахеи и 
бронхов. Через сутки – двое при ФБС можно оценить окончательную картину 
и тяжесть её поражения.

С помощью ФБС невозможно провести оценку состояния дистальных 
отделов дыхательных путей и респираторных бронхиол; поэтому повре-
ждение этой части легкого объясняет порой возникающее несоответствие 
между бронхоскопической и клинической картинами. Несмотря на это, отно-
сительная простота метода и его доступность позволяют поставить первона-
чальный диагноз и наблюдать изменения в динамике.

Цель экстренной бронхоскопии – срочная диагностика, которая заклю-
чается в оценке степени поражения при термоингаляционной травме (ТИТ), 
устранение основной причины обструкции бронхов и улучшение легочного 
газообмена.

Показаниями к выполнению ФБС являются [65, 76]:
Анамнестические данные (нахождение в очаге пожара или в задым-

ленном помещении).
Жалобы на затруднение дыхания, кашель, ощущение комка в горле, 

изменение или отсутствие голоса.
Данные осмотра (нарушение сознания, не связанное с заболеванием 

и травмой ЦНС, локализация ожогов на лице, шее, передней поверхности 
грудной клетки, опаление ресниц, бровей, волосков в носовых ходах, копоть 
в носовых ходах, ротоглотке, мокроте).

Аускультативная картина бронхообструкции.
Респираторный ацидоз, гипоксемия по лабораторным данным.
При невозможности выполнить процедуру, осмотр и оценку прохо-

димости верхних дыхательных путей выполняют с помощью прямой или 
непрямой ларингоскопии [76].

  Абсолютными противопоказаниями к проведению экстренной ФБС под 
местной анестезией у пациентов с подозрением на ингаляционную травму 
является непереносимость местных анестетиков, астматический статус и тер-
минальное состояние [65].

 Относительными противопоказаниями к ФБС являются:
– Острая коронарная недостаточность.
– Инфаркт миокарда в острой стадии.
– Инсульт в острой стадии и сердечно-сосудистая недостаточность III 

степени, угрожающие жизни аритмии.
– Тяжелая коагулопатия.

– Крайне тяжелое состояние больного с высоким риском осложнений.
Ниже  представлены варианты классификаций.
Степени тяжести ТИТ по данным ФБС (институт хирургии им. А.В. Виш-

невского) [78].
1 степень. Гиперемия и незначительный отёк слизистой, подчёркнутость 

или «смазанность» сосудистого рисунка, выраженность колец трахеи, сли-
зистый секрет (в незначительном количестве).

2 степень. Выраженная гиперемия и отёк слизистой, эрозии, единичные 
язвы, налёт фибрина, копоти, слизистый, слизисто-гнойный или гнойный 
секреты (кольца трахеи и главные бронхи не прослеживаются из-за отёка 
слизистой).

3 степень. Выраженная гиперемия и отёк слизистой, рыхлость и кро-
воточивость, множественные эрозии и язвы со значительным количеством 
фибрина, сажа, слизистый, слизисто-гнойный или гнойный секреты, участки 
бледности и желтушности слизистой.

4 степень. Тотальное поражение трахеобронхиального дерева, бледно-
жёлтая слизистая, отсутствие сосудистого рисунка, плотный, спаянный с под-
лежащими тканями налёт сажи, возможна ранняя (сутки – двое) десквамация.

В настоящее время популярной в мире является классификация степеней 
термоингаляционного поражения слизистой оболочки трахеобронхиального 
дерева (ТБД): [77, 78], основанная на результатах ФБС:

0 степень (нет травмы) – отсутствие копоти, эритемы, отека, бронхи-
альной слизи или обструкции.

I степень (невыраженная травма) – небольшая или очаговая эритема, 
очаги копоти в проксимальных или дистальных отделах бронхов.

II степень (умеренная травма) – умеренная эритема, очаги копоти на 
бронхах, появление бронхиальной слизи.

III степень (тяжелая травма) – выраженная эритема и отек, большое коли-
чество копоти на бронхах и бронхиальной слизи, бронхиальная обструкция.

IV степень (массивная травма) – отделение слизистой оболочки в просвет 
бронхов, некрозы слизистой, облитерация просвета [77, 80].

В эндоскопической диагностике при определении степени ингаляци-
онной травмы многими используется классификация, разработанная науч-
но-исследовательским институтом скорой помощи им. Н.В. Склифосовского 
[66, 78, 79]. Согласно данной классификации, различают следующие степени 
тяжести в зависимости от глубины повреждения слизистой оболочки.

Классификация выделяет четыре степени ингаляционной травмы:
I степень – катаральные изменения слизистой оболочки ТБД.
II степень – эрозивное поражение слизистой оболочки ТБД.
III степень – язвенное поражение слизистой оболочки ТБД.
IV степень – некротические изменения слизистой оболочки ТБД.
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Известная также классификация термоингаляционных поражений по 
степеням:

G 0 степень – отсутствие изменений со стороны слизистой оболочки тра-
хеобронхиального дерева.

G b степень – неясные при фибробронхоскопии изменения со стороны 
слизистой оболочки трахеобронхиального дерева, но при биопсии получены 
положительные результаты, свидетельствующие о наличии повреждения.

G I степень – умеренный отек и гиперемия слизистой оболочки трахео-
бронхиального дерева с выявлением или без выявления копоти.

G II степень – выраженный отек слизистой оболочки трахеобронхи-
ального дерева и закупорка просвета дыхательных путей с выявлением или 
без выявления копоти.

G III степень – язвенное и некротическое поражения слизистой оболочки 
трахеобронхиального дерева, отсутствие кашлевого рефлекса и бронхи-
альной секреции.

Следующая классификация, в которой разделены ингаляционные пора-
жения на три группы по распространенности:

а – поражение верхних дыхательных путей (гортань и голосовые связки);
b – распространенное поражение дыхательных путей (гортань, голосовые 

связки, трахея и бронхи);
с – тотальное поражение дыхательных путей (гортань, голосовые связки, 

трахея, бронхи, бронхиолы и альвеолы).
Самарским межрегиональным центром термических поражений и пла-

стической хирургии разработаны дополнения к существующей классифи-
кации термоингаляционной травмы по тяжести:

1. По этиологии:
– С преобладанием термических факторов: пламя, горячий воздух, пар.
– С преобладанием химических и механических факторов:
 Токсическими газами, образующимися при горении (в т. ч. окисью 

углерода, цианидами, нитрилом акриловой кислоты).
Дымом.
2. По числу поражающих факторов (монофакторная, многофакторная).
3. По условиям возникновения (замкнутое пространство, открытое, 

полузамкнутое).
4. По комбинации с другими видами повреждения:
Изолированная.
Комбинированная с ожогами кожных покровов.
Комбинированная с ожогами кожных покровов и механической травмой.
5. По уровню поражения:
Локальная – поражение верхних дыхательных путей.

Субтотальная – поражение верхних дыхательных путей и нижних дыха-
тельных путей.

 Тотальная (поражение верхних дыхательных путей, нижних дыха-
тельных путей и легких).

6. По степени выраженности дыхательных расстройств:
Компенсированная.
Субкомпенсированная.
Декомпенсированная.
7. По клиническому течению (неосложненная, осложненная).
8. По характеру:
Со стороны дыхательной системы – фарингит, трахеит, бронхит, пнев-

мония, ОРДС, ателектаз, отек легких и др.
Со стороны других органов – острая сердечно–сосудистая недостаточ-

ность, острая почечная, печеночная недостаточность).
9. По времени возникновения осложнений (ранние, поздние).
10. По степеням тяжести (легкая, средней тяжести, тяжелая).

ФБС способствует более раннему установлению степени тяжести термо-
ингаляционного поражения дыхательных путей, что позволяет своевременно 
назначить адекватное лечение, направленное на восстановление бронхи-
альной проходимости, нормализацию нарушенной микроциркуляции легких 
и профилактику воспалительных осложнений. При поражении ТБД проводят 
ФБС с лечебной целью. Количество и частота программированных санаци-
онных манипуляций зависит от степени поражения ТБД. Проведение ФБС 
с лечебной целью позволяет снизить частоту гнойного трахеобронхита и 
уменьшить частоту возникновения ателектазов и пневмоний [78, 80]. ФБС 
является неотьемлемой частью диагностики и лечения термоингаляционной 
травмы [65, 78, 80].

6.5. ИНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Рекомендуется инвазивный гемодинамический мониторинг и/или эхокар-
диография. Ургентная эхокардиография (ЭхоКГ) позволяет оценить гемоди-
намические параметры сердца у пациентов с гемодинамически нестабильной 
клиникой.

Дуплексное сканирование вен верхних и/или нижних конечностей – 
основной метод обследования при подозрении на венозный тромбоз.
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6.6. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дифференциальную диагностику следует проводить с другими состоя-
ниями, сопровождающимися нарушениями сознания: ЧМТ, ОНМК, отрав-
ления этанолом, отравления нейротропными препаратами, отравления 
наркотическими препаратами, нарушения углеводного обмена, инфекцион-
но-воспалительные заболевания ЦНС [22, 23, 38].

Рекомендовано в стационаре при поступлении пациента исключить 
также перечисленные выше заболевания или состояния, а при отсутствии 
положительной динамики рекомендовано более углубленное исследование, 
в том числе химико-токсикологическое исследование с целью исключения 
сочетанного приема каких-либо наркотических средств и психоактивных 
веществ или другого соматического или инфекционного заболеваний [2, 9].

Рекомендовано при оказании медицинской помощи в стационаре у 
пациентов с нарушениями сознания с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения выполнение КТ головного мозга с целью исключения 
острой неврологической или нейрохирургической патологий [2, 34].

Наличие тяжелых повреждений, стойкой очаговой неврологической сим-
птоматики, затяжное течение комы, отсутствие положительной динамики 
на проводимое лечение свидетельствует о наличии острой неврологической 
либо нейрохирургической патологий и является основанием для углубленного 
обследования с использованием компьютерной томографии головного мозга 
[23, 30].

7. ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

7.1. Лечение вне медицинской организации
Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 

газом и продуктами горения при оказании скорой медицинской помощи нор-
мализовать функцию внешнего дыхания и восстановить или поддержать аде-
кватную гемодинамику [2, 23, 28, 38].

Начиная с этапа скорой медицинской помощи вне медицинской органи-
зации основные мероприятия должны быть направлены на поддержание аде-
кватной легочной вентиляции, восстановление и поддержание проходимости 
дыхательных путей, предотвращение аспирационно-обтурационных ослож-
нений [5, 9, 23].

Следует начинать всем пациентам лечение с восстановления адекватной 
легочной вентиляции в зависимости от форм нарушения дыхания.

В случаях аспирационно-обтурационных расстройств дыхания необ-
ходимо проведение туалета полости рта, проведение аспирации содержимого 
верхних дыхательных путей, использование трубок медицинских в вариантах 
исполнения для обеспечения проходимости верхних дыхательных путей, в 
том числе с помощью ротоглоточных воздуховодов, многоразового исполь-
зования, ларингеальной трубки для аспирации, ларингеальной маски арми-
рованной, многоразового использования, интубации трахеи методом прямой 
ларингоскопии.

Рекомендовано при развитии острой дыхательной недостаточности про-
ведение искусственной вентиляции легких с использованием аппарата искус-
ственной вентиляции легких, портативного аппарата или механического 
аппарата, либо ручного аппарата для искусственной вентиляции лёгких; 
может быть использован также аппарат искусственной вентиляции легких 
ручной полевой или аппарат искусственной вентиляции легких с электро-
приводом полевой, а также портативный аппарат искусственной вентиляции 
легких с ручным приводом первой помощи или аппарат электронный для 
проведения управляемой, вспомогательной, высокочастотной искусственной 
вентиляции легких и оксигенотерапии.

При расстройствах гемодинамики, а также с целью проведения деток-
сикационной терапии показана внутривенная инфузия кровезаменителей 
и перфузионных растворов: альбумина, желатина препараты; растворов, 
влияющих на водно-электролитный баланс: электролиты, электролиты в ком-
бинации с углеводами, электролиты в комбинации с другими средствами; 
ирригационных растворов: раствор натрия хлорида, раствор комбиниро-
ванных препаратов; другие ирригационные растворы: декстроза. Поэтому 
при оказании скорой медицинской помощи важным является обеспечение 
венозного доступа [17, 28, 38, 83, 84, 85].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения при оказании скорой медицинской помощи проведение 
оксигенотерапии 100%-ным кислородом.

Лечебное действие кислорода заключается в повышение в крови PaO2 и 
скорейшей элиминации монооксида углерода из организма. В первые минуты 
проводят ингаляцию 100%-ным кислородом, затем в течение одного – трех 
часов 80–90% кислородом, затем 40–50% кислородно-воздушной смесью. 
Продолжительность терапии определяется степенью тяжести пострадавшего 
[3, 23, 28, 33, 38].

Рекомендовано в качестве этиотропной терапии при отравлении угарным 
газом у лиц старше 18 лет применение цинка бисвинилимидазола диацетата 
(ацизол).
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Цинка бисвинилимидазола диацетат (цинказол) вводят в объёме 1,0 
мл (60 мг) внутримышечно сразу после эвакуации пострадавшего из очага 
пожара [8, 15, 24, 2, 86].

7.2. Лечение на этапе специализированной медицинской помощи
Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 

газом и продуктами горения при развитии острой дыхательной недостаточ-
ности и (или) угнетении сознания выполнить интубацию трахеи и начать 
искусственную вентиляцию легких [35, 43, 48, 57].

Наиболее опасным осложнением ингаляционной травмы является дыха-
тельная недостаточность, которая развивается на фоне обструкции дыха-
тельных путей. Клинические проявления дыхательной недостаточности 
могут не манифестировать в течение первых 24–72 часов после травмы, что 
делает особо актуальным вопрос ранней диагностики и определения пока-
заний для интубации трахеи и проведения респираторной поддержки. Абсо-
лютными показаниями для интубации трахеи и проведения респираторной 
поддержки являются признаки дыхательной недостаточности и отсутствие 
сознания. У пациентов с ингаляционной травмой в связи с высоким риском 
нарушений газообмена целесообразно проводить превентивную интубацию 
трахеи и респираторную поддержку при локализации ожогов на лице и шее 
с риском прогрессирующего отека мягких тканей, при ожогах верхних дыха-
тельных путей с поражением гортани и при поражении дыхательных путей 
продуктами горения III степени. В настоящее время оптимальными (чувстви-
тельность 77%, специфичность – 46%) считают критерии перевода пациента 
на искусственную вентиляцию легких, разработанные Американской ожо-
говой ассоциацией [43]. Они включают: глубокие ожоги лица, стридорозное 
дыхание или дыхательную недостаточность, признаки отека мягких тканей 
ротоглотки при ларингоскопии, ингаляционную травму верхних дыхательных 
путей, нарушение сознания, нарушение вентиляции (гипоксия, гиперкапния) 
и гемодинамическую нестабильность.

Рекомендуется для последующего проведения санации трахеобронхи-
ального дерева и бронхоскопических исследований интубация трахеи (трубка 
эндотрахеальная, стандартная, многоразового использования диаметром не 
менее 8 мм) [35, 43, 48, 85].

Основной целью респираторной поддержки является обеспечение аде-
кватного газообмена и минимизация ятрогенного повреждения легких, то 
есть соблюдение концепции «безопасной искусственной вентиляции легких». 
Дыхательный объем не более 6 мл/кг идеальной массы тела, давление плато 
менее 30 см вод. ст. и положительного давления в конце выдоха не менее 5 см 
вод. ст., FiO2–0,5–0,6 [57]. Вентиляция со сбросом давления в дыхательных 
путях, в основе которой лежит продленный рекрутмент-маневр, признана 

подходящей для пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом. 
Следует отметить, что все рекомендуемые параметры актуальны для постра-
давших с диффузными двусторонними поражениями паренхимы легких; 
во многих случаях термоингаляционная травма может не осложняться раз-
витием синдрома острого повреждения легких и протекать с преобладанием 
обструктивных нарушений. Варианты высокочастотной вентиляции были 
признаны неподходящими для пациентов с ингаляционной травмой. Однако 
в настоящее время нет единого мнения относительно оптимальных режимов 
искусственной вентиляции легких у пациентов с ингаляционной травмой [43, 
57].

Рекомендуется всем пациентам с целью оптимизации терапии персона-
лизированный подход с учетом тяжести травмы и сопутствующей патологии 
[21].

Рекомендовано в качестве этиотропной терапии отравления угарным 
газом у лиц старше 18 лет применение цинка бисвинилимидазола диацетата 
(цинказол) внутримышечно [2, 5, 8, 9, 86].

Цинка бисвинилимидазола диацетат (цинказол) способствует снижению 
кооперативности гемов и относительного сродства гемоглобина к монооксиду 
углерода, тем самым ингибирует образование карбоксигемоглобина и норма-
лизует отдачу кислорода тканям. Для профилактики отравлений цинка бисви-
нилимидазола диацетат (цинказол) вводят в объёме 1 мл (60 мг) за 20–30 мин 
до прогнозируемого воздействия (вхождение в очаг пожара, проведение работ 
в условиях задымлённости и пр.). Защитное действие цинка бисвинилимид-
азола диацетата (цинказола) сохраняется в течение 1,5–2 часов, повторное 
применение препарата допускается через 1 час после первого введения.

Рекомендовано в качестве лечебного средства у лиц старше 18 лет при-
менять цинка бисвинилимидазола диацетат при интоксикации монооксидом 
углерода в наиболее ранние сроки вне зависимости от тяжести поражения.

Цинка бисвинилимидазола диацетат следует применять через час после 
первого введения (как правило, при оказании помощи на догоспитальном 
этапе), допустимо повторное введение, в последующем – по 1 мл 2–4 раза 
в сутки. Максимальная суточная доза для взрослого человека – 240 мг (4 
мл). Защитное действие цинка бисвинилимидазола диацетата сохраняется в 
течение 1,5–2 часов, повторное применение препарата допускается через 1 
час после первого введения [2, 5, 8, 86].

Рекомендовано в качестве этиотропной терапии отравления продуктами 
горения, содержащими цианистый водород, лицам старше 18 лет применение 
натрия тиосульфата [2, 5, 9, 11].

На сегодняшний день в Российской Федерации в качестве антидота 
цианистого водорода и других цианидов зарегистрирован только натрия 
тиосульфат. Применение натрия тиосульфата способствует превращению 
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циан-иона и его производных в малотоксичные роданистые соединения, 
которые выводятся с мочой. Натрия тиосульфат показан к применению 
у взрослых и детей с рождения. В качестве антидота при отравлении циа-
нидами. Взрослым вводят в разовой дозе 50 мл 30%-ного раствора натрия 
тиосульфата. В случае, если симптомы отравления цианидами вновь воз-
никают, необходимо повторить введение препарата в дозе, составляющей 
50% от первоначальной. Кроме того, может применяться у детей с рождения 
в дозах: доза натрия тиосульфата у детей определяется из расчета 250 мг/кг 
массы тела внутривенно. В случае, если симптомы отравления цианидами 
вновь возникают, необходимо повторить введение препарата в дозе, состав-
ляющей 50% от первоначальной [5, 8, 9, 10].

Рекомендовано при тяжелых гемодинамических расстройствах прове-
дение противошоковой терапии: инфузия кровезаменителей и перфузионных 
растворов: альбумина, желатина препараты; растворов, влияющих на вод-
но-электролитный баланс: электролиты, электролиты в комбинации с угле-
водами, электролиты в комбинации с другими средствами; ирригационных 
растворов: раствор натрия хлорида, комбинированных препаратов; другие 
ирригационные растворы: декстроза [17, 21, 83, 84].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным газом 
и продуктами горения, сопровождающимися нарушениями водно-электро-
литного баланса, коррекцию нарушений проводить растворами, влияющими 
на водно-электролитный баланс: электролиты, электролиты в комбинации 
с углеводами, электролиты в комбинации с другими средствами; ирригаци-
онными растворами: раствор натрия хлорида, раствор комбинированных 
препаратов; другими ирригационными растворами: декстроза под контролем 
исследования пульса, измерения артериального давления на периферических 
артериях и измерении центрального венозного давления, оценка гематокрита, 
исследование уровня общего гемоглобина в крови, исследование уровня 
натрия в крови, исследование уровня хлоридов в крови, исследование уровня 
калия в крови, а также диуреза [2, 17, 84, 85].

Подход к инфузионной терапии должен быть индивидуальным. Объем 
и состав инфузионной программы зависит от возраста, состояния пациента, 
наличия сопутствующей патологии и наличия осложнений [1, 8, 33, 38]. 
Пострадавшим с ИТ показано проведение инфузионной терапии растворами, 
влияющими на водно-электролитный баланс, добиваясь устойчивого темпа 
диуреза не менее 1 мл/кг в час. Кровезаменители и препараты плазмы крови 
не показаны (желатина препараты, гидроксиэтилкрахмал). Объем инфу-
зионной терапии не должен быть меньше физиологической потребности, 
которая составляет 30 мл на 1 кг массы тела. Сокращение объема инфузи-
онной терапии должно проводиться под контролем гидробаланса, измерения 
центрального венозного давления и пульсоксиметрии [13, 34, 38, 44].

Рекомендуется после купирования нарушения дыхания и связанной с 
этим гипоксии пациентам старше одного года применение в качестве антиги-
поксантного и дезинтоксикационного средства раствора меглюмина натрия 
сукцината [2, 23, 28, 87].

Взрослым препарат вводят внутривенно капельно со скоростью 1–4,5 
мл/мин (до 90 капель в минуту). Средняя суточная доза – 10 мл/кг. Курс 
терапии – до 11 дней. Детям старше одного года препарат вводят внутри-
венно капельно из расчёта 6–10 мл/кг в сутки со скоростью 3–4 мл/мин. 
Курс терапии – до 11 дней. Противопоказания: детям до 1 года, гиперчув-
ствительность к меглюмина натрия сукцинату и/или к любому из вспо-
могательных веществ, состояние после черепно-мозговой травмы, сопро-
вождающееся отёком головного мозга, острая почечная недостаточность, 
хроническая почечная недостаточность (скорость клубочковой фильтрации 
менее 15 мл/мин/1,73 м2), беременность и период грудного вскармливания 
[23, 88].

Рекомендуется после купирования нарушения дыхания и связанной 
с этим гипоксии пациентам старше 18 лет в качестве антигипоксантного и 
антиоксидантного средств применять Инозин + Никотинамид + Рибофлавин 
+ Янтарная кислота [2, 23, 87].

Препарат вводится в объеме 10 мл в 100–200 мл 5–10%-ного раствора 
декстрозы или 0,9%-ного раствора натрия хлорида внутривенно капельно два 
раза в сутки через 8–12 часов в течение 5–10 дней в комплексной терапии 
токсической и гипоксической энцефалопатии при острых и хронических 
отравлениях. При коматозном состоянии – в объёме 20 мл на введение в раз-
ведении на 200 мл раствора декстрозы [23, 87, 88].

Рекомендовано проведение целенаправленной антибактериальной 
терапии антибактериальными препаратами системного действия при раз-
витии инфекционных осложнений органов дыхания [7, 17, 47].

При прогрессировании инфекционного процесса показано назначение 
эмпирической антибактериальной терапии, основанной на данных эпиде-
миологического мониторинга лечебного подразделения. Рекомендаций по 
профилактическому назначению антибактериальных препаратов при инга-
ляционной травме, основанных на достаточной доказательной базе, нет [13, 
44, 46].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения, осложненным ингаляционной травмой, исполь-
зование лекарственных препаратов из групп ингибиторов протонного насоса 
или блокаторов H2-гистаминовых рецепторов для профилактики или лечения 
эрозивно-язвенных изменений желудочно-кишечного тракта [1, 47, 55].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения в качестве этиотропной терапии проведение 
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кислородотерапии в режиме нормобарической оксигенации и гипербари-
ческой оксигенации, при отсутствии противопоказаний и наличия техни-
ческих возможностей лечебно-профилактического учреждения [5, 9, 13, 19, 
25, 33, 39, 50].

Проведение кислородотерапии осуществляют в виде нормобарической 
оксигенации и гипербарической оксигенации. Лечебное действие нормо-
барической оксигенации заключается в более быстрой диссоциации HbCO 
и скорейшей элиминации монооксида углерода из организма. Механизм 
действия гипербарической оксигенации при интоксикации монооксидом 
углерода может быть связан с увеличением насыщения тканей кислородом 
и более быстрой элиминацией монооксида углерода из организма, уве-
личением продукции АТФ. Режим кислородотерапии влияет на скорость 
диссоциации карбоксигемоглобина. Так, период полураспада HbCO при 
дыхании атмосферным воздухом (FiO2–0,21) составляет около 320 мин, при 
ингаляции 100%-ного кислорода снижается до 71 мин, а при проведении 
гипербарической оксигенации (30%-ный кислород, избыточное давление 
0,5 атм) – до 21 мин.

Рабочее давление в гипербарической камере определяют в соответствии 
с тяжестью отравления: при интоксикации средней степени тяжести давление 
должно составлять 1,0–1,5 АТА, в тяжелых случаях – 2,0–2,5 АТА. Общее 
время сеанса гипербарической оксигенации составляет не менее 60–90 мин, 
а время нахождения на плато рабочего давления в камере составляет 30–60 
мин [2, 5, 9, 19, 50].

Рекомендуется беременным при остром отравлении угарным газом про-
ведение сеанса гипербарической оксигенации выполнять во всех случаях, 
независимо от степени тяжести отравления матери, учитывая более высокое 
сродство крови плода к монооксиду углерода, чем взрослого человека, 
хорошую проницаемость плацентарного барьера и более высокий уровень 
HbCO в крови плода по сравнению с кровью матери [23, 33, 38].

При тяжелых отравлениях монооксидом углерода у пациентоав с нару-
шениями дыхания гипербарическую оксигенацию проводят в стационарной 
гипербарической камере [13].

Рекомендовано в соматогенной стадии отравления монооксидом углерода 
повторное проведение гипербарической оксигенации. По данным некоторых 
исследований, это приводит к купированию отдаленных нарушений со 
стороны ЦНС [23, 33, 38]. Учитывая высокий риск развития отека верхних 
дыхательных путей при возникновении ингаляционной травмы, проведение 
сеансов гипербарической оксигенации показано только при возможности 
поддержания проходимости дыхательных путей [13].

Рекомендовано проведение заместительной почечной терапии у паци-
ентов с развитием ОПП при наличии показаний [33, 68].

8. РЕАБИЛИТАЦИЯ

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения при наличии неврологических и (или) психи-
ческих расстройств, проведение реабилитации в стационаре, оказывавшем 
медицинскую помощь при отравлении [5, 9, 23].

Рекомендуется при депрессии или психических расстройствах после 
отравления монооксидом углерода и продуктами горения реабилитация в 
условиях психиатрического стационара или психоневрологического дис-
пансера (в соответствии с заключением врача-психиатра) [11, 17, 33].

9. ПРОФИЛАКТИКА

 Рекомендовано у всего населения соблюдение правил противопожарной 
безопасности, а также правил техники безопасности на производстве и в быту 
при работе с потенциальными источниками монооксида углерода (двигатели 
внутреннего сгорания, отопительные и нагревательные приборы и др.) [5, 8, 
9, 23].

В очаге пожара следует использовать средства индивидуальной защиты 
органов дыхания изолирующего типа или фильтрующего типа, оснащённых 
специальными фильтрующе-поглощающими системами (маркировка – СО, 
фиолетовый цвет). С учётом того, что цианистый водород может проникать 
через неповреждённые кожные покровы, в очаге пожара, а также при ликви-
дации последствий пожара необходимо применение средств индивидуальной 
защиты кожных покровов [5, 8].

Рекомендовано всем пострадавшим с острым отравлением угарным 
газом и продуктами горения, сопровождающимся угнетением сознания дис-
пансерное наблюдение в течение двух лет [6, 23, 29].

Это связано с тем, что у таких пострадавших могут формироваться отда-
лённые нарушения со стороны центральной нервной системы (нарушение 
когнитивных функций, эмоциональная лабильность, нарушения сна и пр.), 
периферической нервной системы (шейно-плечевой плексит, полиневриты 
и пр.), сердечно-сосудистой системы (кардиомиопатии), существенно сни-
жающих качество жизни [5, 6, 8, 23].
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 ВОПРОСЫ ДЛЯ ТЕСТОВОГО КОНТРОЛЯ

1 В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ ЯДА В КРОВИ В ТЕЧЕНИЕ ОСТРОГО 
ОТРАВЛЕНИЯ ВЫДЕЛЯЮТ ФАЗУ

А токсикогенную
Б молниеносную
В острую
Г хроническую

2 УГАРНЫЙ ГАЗ ПРЕДСТАВЛЯЕТ СОБОЙ
А бесцветный газ без запаха
Б газ бурого цвета без запаха
В бесцветный газ с запахом прелого сена
Г бесцветный газ с характерным сладковатым запахом

3 МЕХАНИЗМ ТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ УГАРНОГО ГАЗА
А образование карбоксигемоглобина
Б ингибирование оксидаз
В образование метгемоглобина
Г ингибирование холинэстеразы

4 УГАРНЫЙ ГАЗ ОТНОСИТСЯ К ГРУППЕ ВЕЩЕСТВ
А яды гемоглобина
Б разобщители окислительного фосфорилирования
В ингибиторы цепи дыхательных ферментов
Г ингибиторы цикла кребса

5 УГАРНЫЙ ГАЗ ПОСТУПАЕТ В ОРГАНИЗМ
А ингаляционным путем
Б алиментарным путем
В перкутанно
Г через раневую поверхность

6 ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ УГАРНОГО ГАЗА С МИОГЛОБИНОМ ПРИВОДИТ К 
ОБРАЗОВАНИЮ

А карбоксимиоглобина
Б карбоксигемоглобину
В метгемоглобину
Г оксигемоглобину

7 ТОКСИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ОКИСИ УГЛЕРОДА ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ ПУ-
ТЕМ

А соединения окиси углерода с гемоглобином, миоглобином, цитохромами
Б прямого наркотического действия на кору головного мозга
В гепатотоксического действия
Г нефротоксического действия

8 НАЧАЛЬНАЯ СТАДИЯ ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ ОКИСЬЮ УГЛЕРОДА 
ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ РАЗВИТИЕМ

А гемической гипоксии
Б тканевой гипоксии
В циркуляторной гипоксии
Г гипоксической гипоксии

9 ОСНОВНЫМ В ПАТОГЕНЕЗЕ ОТРАВЛЕНИЙ ОКИСЬЮ УГЛЕРОДА ЯВЛЯ-
ЕТСЯ

А гипоксия головного мозга
Б поражение легочных альвеол
В перекисное окисление липидов
Г острый гемолиз

10 ОСНОВНОЙ ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ 
ОКИСЬЮ УГЛЕРОДА

А поражение центральной нервной системы
Б нарушение дыхания
В кардиотоксический
Г поражение желудочно-кишечного тракта

11 ЦВЕТ КОЖНЫХ ПОКРОВОВ ПРИ ОТРАВЛЕНИИ ОКСИДОМ УГЛЕРОДА В 
ГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

А цианотичные
Б желтушный
В розовый цвет
Г красный цвет

12 ГАЗЫ, В КОТОРЫХ НЕ СОДЕРЖИТСЯ ОКИСЬ УГЛЕРОДА
А природного газа
Б доменного газа
В взрывных газов
Г выхлопных газов
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13 ЦВЕТ КОЖНЫХ ПОКРОВОВ ПРИ ОТРАВЛЕНИИ УГАРНЫМ ГАЗОМ НА 
МЕСТЕ ПОЖАРА

А розовый цвет
Б красный цвет
В синюшный цвет
Г желтушный оттенок

14 КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОСТРОГО ТЯЖЕЛОГО ОТРАВЛЕНИЯ УГАР-
НЫМ ГАЗОМ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ

А острой церебральной недостаточностью
Б острой печеночной недостаточностью
В острой сердечно-сосудистой недостаточностью
Г острой почечной недостаточностью

15 АНТИДОТНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ ОКИСЬЮ УГЛЕРОДА 
ВКЛЮЧАЕТ

А кислород, ацизол
Б кислород, атропин
В кислород, налаксон
Г кислород, унитиол

16 УСКОРЕНИЕ РАСПАДА КАРБОКСИГЕМОГЛОБИНА ДОСТИГАЕТСЯ ПУ-
ТЕМ

А гипербарической оксигенации
Б форсированного диуреза
В лечебной гипервентиляцией
Г дезинтоксикационной терапией

17 ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ ОКИСЬЮ УГ-
ЛЕРОДА ЗАКЛЮЧАЕТСЯ В ПРОВЕДЕНИИ

А определения карбоксигемоглобина
Б определения окиси углерода в крови
В определения активности холинэстеразы
Г определения тропонина

18 ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ИСХОДНОГО УРОВНЯ HbCO В ОЧАГЕ ПОРАЖЕНИЯ 
ИСПОЛЬЗУЮТ НОМОГРАММУ

А C.J. Clark (расчета начального уровня карбоксигемоглобина)
Б Зигаарда – Андерсена (для оценки КОС)
В определения буферных оснований
Г определения уровня СО в выдыхаемом воздухе

19 ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ, РЕКОМЕНДОВАННЫЕ ПРИ 
ОТРАВЛЕНИИ МОНООКСИДОМ УГЛЕРОДА

А ЭКГ, рентгенография органов грудной клетки
Б дуплексное сканирование вен нижних конечностей
В ирригоскопия
Г ректороманоскопия

20 ПРИ РАЗВИТИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО АЦИДОЗА ПОСЛЕ ТОКСИЧЕСКОГО 
ДЕЙСТВИЯ УГАРНЫМ ГАЗОМ РЕКОМЕНДОВАНО ИСПОЛЬЗОВАТЬ

А растворы лактата и гидрокарбоната натрия
Б кальция глюконат
В раствор хлорида аммония
Г растворы фосфатов
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1

АЛГОРИТМЫ ДЕЙСТВИЙ ВРАЧА
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2

ШКАЛА КОМЫ ГЛАЗГО

Тип: Шкала оценки
Назначение: для количественной оценки тяжести коматозного состояния и психоневрологи-

ческих расстройств, относящихся к нарушениям сознания любой этиологии.
Содержание:

Критерий Возможные варианты Баллы 
Открывание глаз произвольное 4 

как реакция на голос – 3 балла 3 
как реакция на боль 2 
отсутствует 1 

Речевая реакция ответ на заданный вопрос ответ быстрый и правильный, боль-
ной ориентирован 

5 

спутанная речь 4 
ответ по смыслу не соответствует вопросу 3 
нечленораздельные звуки 2 
отсутствие речи 1 

Двигательная 
реакция 

целенаправленное выполнение движений по команде 6 
целенаправленное движение в ответ на болевое раздражение 
(отталкивание) 

5 

отдергивание конечности в ответ на болевое раздражение 4 
патологическое сгибание в ответ на болевое раздражение 3 
патологическое разгибание в ответ на болевое раздражение 2 
отсутствие движений 1 

 Общее количество баллов  

Ключ:
15 баллов – сознание ясное.
10–4 баллов – умеренное и глубокое оглушение.
8–10 баллов – сопор.
6–7 баллов – умеренная кома.
4–5 баллов – терминальная кома.
3 балла – гибель коры головного мозга.
Пояснение: состояние больного, согласно шкале комы Глазго, оценивается по трем при-

знакам, каждый из которых оценивается в баллах. Баллы суммируются. Сумма трех реакций 
варьируется от трех (глубокая кома) до 15 баллов (больной в сознании).
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ПРИЛОЖЕНИЕ 3

ШКАЛА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ОТРАВЛЕНИЙ
(POISONING SEVERITY SCORE)

Паспорт таблицы:
Название на русском языке: шкала степени тяжести отравлений
Оригинальное название: Poisoning severity score
Тип: шкала оценки
Назначение: для количественной оценки степени тяжести острых отравлений
Содержание:

Орган / 
система 
органов

Нет Легкая Умеренная
(средняя)

Сильная
(тяжелая)

Смер-
тельная/ 
терми-
нальная

0 1 2 3 4
Нет при-
знаков 
отравле-
ния

Невыраженные и 
самостоятельно 
проходящие сим-
птомы (признаки) 
отравления

Выраженные и дли-
тельные симптомы 
(признаки) отрав-
ления

Опасные для жизни 
признаки отрав-
ления

Смерть

ЖКТ Рвота, диарея, боль. 
Раздражение, ожо-
ги I ст., минималь-
ные изъязвления во 
рту. Эндоскопия: 
эритема, отек

Выраженная и 
длительная рвота, 
диарея, боль, илеус 
ожоги I ст. опасной 
локализации, огра-
ниченные участки 
ожогов II ст., дис-
фагия. Эндоскопия: 
язвенные трансму-
ральные поражения

Массивные крово-
течения, перфора-
ции. Распростра-
ненные ожоги II 
и III ст. Сильная 
дисфагия. Эндо-
скопия: язвенные 
трансмуральные 
поражения, перфо-
рации

Дыха-
тельная 
система

Раздражение, 
кашель, одышка, 
диспноэ, легкий 
бронхоспазм. Рент-
ген: минимальные 
с изменениями

Длительный ка-
шель, бронхоспазм, 
диспноэ, стридор, 
гипоксия, необхо-
димость в оксиге-
нотерапии. Рентген 
ОГК: умеренные 
изменения

Проявления ДН 
(тяжелый бронхо-
спазм, обструкция 
ДП, отек гортани, 
легких, РДС, пнев-
мония, пневмото-
ракс). Рентген: тя-
желые симптомы

Нерв-
ная си-
стема

Сонливость, голо-
вокружение, шум в 
ушах, атаксия. Бес-
покойство. Слабые 
экстрапирамидные 
нарушения. Мягкий 
холинергический 
синдром. Паресте-
зии. Минимальные 
зрительные и слу-
ховые нарушения

Поверхностная 
кома с сохраненной 
реакцией на боль 
(целесообразное 
движение в ответ 
на боль). Кратко-
временное бради-
пноэ. Спутанность, 
ажитация, галлю-
цинации, бред. Ред-
кие генерализован-
ные или локальные 
судороги. Выра-
женный экстрапи-
рамидный синдром. 
Выраженный 
холинергический 
синдром. Локали-
зованный паралич 
не затрагивающий 
жизненно важные 
функции. Зритель-
ные и слуховые 
галлюцинации

Глубокая кома без 
реакции на боль 
или неуместной 
реакцией на боль. 
Депрессия дыха-
ния с дыхательной 
недостаточностью. 
Выраженное воз-
буждение. Частые 
генерализованные 
судороги, эписта-
тус, опистотонус. 
Генерализованный 
паралич или пара-
лич, влияющий на 
жизненно важные 
функции. Слепота, 
глухота

Сердеч-
но-сосу-
дистая 
система

Единичные изоли-
рованные экстраси-
столы.
Легкая гипогипер-
тензия

Синусовая бради-
кардия (ЧСС 40–50 
у взрослых, 60–80 
у детей, 80–90 у но-
ворожденных). Си-
нусовая тахикардия 
(ЧСС 140–180 у 
взрослых, 160–190 
у детей, 160–200 у 
новорожденных). 
Частые экстраси-
столы, предсердная 
фибрилляция, 
АV-блокада I–II 
степеней, удли-
ненный QRS или 
QT, нарушения 
реполяризации. 
Ишемия миокарда. 
Выраженная
гипогипертензия

Синусовая бради-
кардия (ЧСС менее 
40 у взр., менее 60 
у детей, менее 80 у 
новорожденных). 
Синусовая тахикар-
дия (ЧСС более 180 
у взр., более 190 у 
детей, более 200 у 
новорож.). Угро-
жающая жизни же-
лудочковая дисрит-
мия, АV-блокада 
III ст., асистолия. 
ОИМ. Шок, гипер-
тонический криз
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Мета-
боли-
ческие 
наруше-
ния

Слабые КЩБ 
нарушения 
(НСО3 15–20 или 
30–40 ммоль/л, 
рН 7,25–7,32 или 
7,5–7,59). Слабые 
ВЭ нарушения (К+ 
3,0–3,4 или 5,2–5,9 
ммоль/л). Слабая 
гипогликемия (2,8–
3,9 ммоль/л у взр.). 
Кратковременная 
гипертермия

Выраженные КЩБ 
(НСО3 10–14 или 
более 40 ммоль/л, 
рН 7,15–7,24 или 
7,6–7,69). Более 
выраженные элек-
тролитные и жид-
костные нарушения 
(К+ 2,5–2,9 или 
6,0–6,9 ммоль/л). 
Выраженная гипо-
гликемия (1,7–2,8 
ммоль/л у взр.). 
Длительная гипер-
термия

Тяжелые КЩБ 
нарушения (НСО3 
менее 10 ммоль/л, 
рН менее 7,15 или 
более 7,7). Тяжелые 
электролитные и 
жидкостные нару-
шения (К+ менее 
2,5 или более 7,0 
ммоль/л). Тяжелая 
гипогликемия (ме-
нее 1,7 ммоль/л у 
взр.).
Опасная гипертер-
мия

Печень Незначительное 
увеличение фер-
ментов (АСАТ, 
АЛАТ в пределах 
2–5 норм)

Повышение фер-
ментов сыворотки, 
но нет других био-
химических крите-
риев (н-р, аммиак, 
свертывающие 
факторы) или кли-
нических данных 
о печеночной дис-
функции

Увеличение пече-
ночных ферментов 
(более 50 норм) 
или наличие био-
химических или 
клинических дан-
ных о печеночной 
недостаточности 

Почки Минимальные 
протеинурия / ге-
матурия

Массивная проте-
инурия/гематурия. 
Почечная дисфунк-
ция (н-р, олигурия, 
полиурия, сыворо-
точный креатинин 
более 200–500)

Почечная недоста-
точность (напри-
мер, анурия, сыво-
роточный креати-
нин более 500)

Кровь Легкий гемолиз. 
Легкая метгемогло-
бинемия 

Гемолиз. Более вы-
раженная метгемо-
глобинемия (metHb 
30–50). Нарушения 
коагуляции без кро-
вотечения. Анемия, 
лейкопения, тром-
боцитопения

Массивный гемо-
лиз. Серьезная мет-
гемоглобинемия. 
Нарушения коагу-
ляции с кровотече-
нием. Тяжелая ане-
мия, лейкопения, 
тромбоцитопения

Мы-
шечная 
система

Слабая боль, сла-
бость. КФК
250–1,500 iu/l

Боль, ригидность, 
спазмы и фасцику-
ляции. Рабдомио-
лиз, КФК – 1500–
10000 iu/l

Сильная боль, 
выраженная ригид-
ность, обширные 
спазмы и фасцику-
ляции. Рабдомио-
лиз с осложнения-
ми. Позиционный 
синдром

Мест-
ное 
воздей-
ствие 
на кожу

Раздражение, 
ожоги 1 ст. (покрас-
нение) или ожоги 
2 ст. менее 10% по-
верхности тела

Ожоги 2 ст. 10–50% 
поверхности тела 
(дети 30–50%) или 
ожоги 2 ст. менее 
2% поверхности 
тела 

Ожоги 2 ст. более 
50% поверхности 
тела (дети более 
30) или ожоги 3 ст. 
более 2% поверх-
ности тела

Локаль-
ное 
воздей-
ствие 
на глаза

Раздражение, по-
краснение, слезоте-
чение, мягкий отек 
конъюнктивы

Интенсивное 
раздражение, ам-
брозия роговицы. 
Незначительные, 
точечные язвы ро-
говицы

Язвы роговицы 
(кроме точечных), 
перфорация.
Постоянный ущерб

Мест-
ный эф-
фект от 
укуса

Местная опухоль, 
зуд. Слабая боль

Отек всей конеч-
ности.
Умеренная боль

Отек всех конечно-
стей и значитель-
ной части приле-
гающих областей 
тела. Обширный 
некроз. Критиче-
ская локализация, 
угрожающая оте-
ком дыхательных 
путей. Интенсивная 
боль

Ключ: 1 – отсутствие симптомов, легкая: симптомы слабые, быстро и спонтанно прохо-
дящие; 2 – средняя – выраженные или стойкие симптомы; 3 – тяжелая – тяжелые или угро-
жающие жизни симптомы; 4 – клиническая смерть.

Пояснение: состояние больного, согласно шкале тяжести отравлений, оценивается по 
степени поражений органов и систем. Возникновение определенного симптома проверяется 
по шкале, в которой указаны жизненно важные системы: сердечно-сосудистая, дыхательная, 
нервная, кровеносная системы и ЖКТ, а также перечислены органы, участвующие в элиминации 
токсического агента: печень и почки, оценивается мышечная система, местное воздействие ток-
сического вещества на организм и метаболические нарушения, связанные действием токсиканта.

Степень тяжести определяется доминирующим симптомом.
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