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I. Цели лекции:

1. Ознакомить студентов с веществами, относящимся к ядовитым техническим жидкостям, их перечнем и классификаций в соответствии с механизмом действия.

2. Довести до студентов особенности механизмов действия, патогенеза и проявлениями токсического процесса при поражении различными ядовитыми техническими жидкостями, профилактику и оказание медицинской помощи.
II. Программное и техническое обеспечение:

Время - 2 часа
1. Мультимедийная система
2. Комплект мультимедийных слайдов по дисциплине «Экстремальная и военная медицина», раздел дисциплины - «Токсикология и медицинская защита», тема: «Ядовитые технические жидкости».
III. Расчет времени

	№ п.п.
	Структура лекции
	Время (мин.)

	I.
	Вступительная часть
	10

	II.
	Основная часть
	100

	
	Учебные вопросы:
	

	
	1. Физико-химические и токсические свойства метилового спирта, этиленгликоля, дихлорэтана, трихлорэтилена тетраэтилсвинца и др.
	25

	
	2. Механизмы токсического действия и патогенез интоксикации.
	25

	
	3.Основные проявления токсического процесса.
	25

	
	4.Первая помощь и основные принципы лечения.
	25

	III.
	Заключительная часть
	10


IV. Организационно-методические указания

Основу материала настоящей лекции составляют наиболее сложные теоретические вопросы токсикологии ядовитых технических жидкостей.

Вопросы профилактики отравлений, оказания неотложной медицинской помощи и лечения 
Изложение лекционного материала сопровождается демонстрацией мультимедийных слайдов.
V. Задание для самостоятельной работы студентов:
1. Изучить физико-химические и токсические свойства ядовитых технических жидкостей (ЯТЖ).
2. Изучить механизмы токсического действия и патогенез интоксикаций вызванных ЯТЖ.
3. Изучить основные проявления токсического процесса при интоксикациях вызванных ЯТЖ.
4. Изучить принципы оказания неотложной помощи и лечения при интоксикациях вызванных ЯТЖ.
Введение

В настоящее время в промышленности и быту применяется широкий ассортимент специальных технических жидкостей и масел с различными присадками. Многие из них являются ядовитыми. Ядовитые технические жидкости используются в качестве органических растворителей, компонентов моторных топлив, антифризов и для других целей. Эксплуатация техники обуславливает возможный контакт с компонентами различных видов топлив, растворителями, горюче-смазочными материалами, тормозными, охлаждающими и другими техническими жидкостями. 
При нарушении установленных правил хранения, выдачи, транспортировки, использования ядовитых технических жидкостей (ЯТЖ), нарушении техники безопасности возникает опасность острых и хронических отравлений. Использование некоторых технических жидкостей в качестве спиртных напитков или с суицидными целями также является причиной острых отравлений. Смертность от отравлений ЯТЖ занимает второе место после автотравматизма.
I. Физико-химические и токсические свойства 
метилового спирта, этиленгликоля, дихлорэтана, 
трихлорэтилена, тетраэтилсвинца.
Спирты

Органические соединения, содержащие гидроксильную группу (ОН), соединенную с каким-либо углеводородным радикалом. Все эти вещества – жидкости, хорошо растворимые в воде и во многих органических растворителях. Одноатомные алифатические спирты интенсивно испаряются, легко воспламеняются, двухатомные испаряются слабо, воспламеняются с трудом.

Поступление спиртов в организм возможно любым путем, однако на практике абсолютно доминируют пероральные отравления. 

Спирты быстро всасываются в кровь, относительно равномерно распределяются в биосредах. Метаболизируются преимущественно в печени, в основном, алкогольдегидрогеназой (АДГ), с образованием последовательно соответствующего альдегида (кетона) и кислоты.

Все спирты в той или иной степени обладают наркотическими (нейротоксическими) свойствами. Наркотическое действие у двухатомных алкоголей выражено незначительно. Поражения внутренних органов при отравлениях спиртами в основном обусловлены действием продуктов их биотрансформации

Метиловый спирт (СН3ОН)

Метиловый спирт (метанол, карбинол, древесный спирт) впервые выделен в 1661 г в продуктах сухой перегонки дерева.

Это прозрачная бесцветная жидкость, по вкусу и запаху напоминающая этиловый (винный) спирт. 

Подавляющее большинство отравлений связано с приемом яда внутрь по ошибке или с целью опьянения. 

Отмечается разная индивидуальная чувствительность человека к метанолу. Смертельная доза при приеме метанола внутрь колеблется от 50 до 500 мл, составляя в среднем 100 мл.

Слабый наркотик. В организме присутствует до 6 – 7 сут, медленно окисляясь до формальдегида, который, в свою очередь, быстро трансформируется в муравьиную кислоту. Токсичность метанола преимущественно обусловлена указанными продуктами его метаболизма.

Метанол – сильный нервно-сосудистый яд, нарушающий синтез АТФ, обмен медиаторов и вазоактивных веществ, вызывает метаболический ацидоз. Наиболее чувствительны к метанолу центральная нервная система, зрительный нерв и сетчатка глаза.

Этиленгликоль (СН2ОН—СН2ОН)

Этиленгликоль - двухатомный спирт, входит в состав многих технических жидкостей, в том числе антифризов, используемых для охлаждения двигателей внутреннего сгорания, а также тормозных, амортизаторных и ряда гидравлических жидкостей. 

Этиленгликоль представляет собой бесцветную, сиропообразную жидкость сладковатого вкуса, без запаха. В большинстве случаев отравление антифризами (этиленгликолем) происходит при приеме его внутрь в целях опьянения. Ингаляционных отравлений этиленгликолем не бывает (низкая летучесть яда).

Наблюдается большое колебание индивидуальной чувствительности человека к этиленгликолю. Смертельные дозы колеблются от 50 до 500 мл (в среднем 100 мл). 
Хлорированные углеводороды
Хлорированные углеводороды (дихлорэтан, тетрахлорметан, трихлорэтилен и др.) применяются в качестве неполярных растворителей (в том числе, дегазирующих веществ), очищающих, обезвреживающих, склеивающих агентов. В обычных условиях – это жидкости с характерным запахом, практически нерастворимые в воде, их пары в 3,5– 4,5 раза тяжелее воздуха. Отравления могут возникать при поступлении хлорированных углеводородов в организм ингаляционным путем, через кожу и желудочно-кишечный тракт. При контакте с открытым пламенем, сильно нагретыми поверхностями эти вещества разлагаются с образованием фосгена. Наиболее широко в войсковой практике используется дихлорэтан.

Дихлорэтан (СН2С1—СН2С1)

Дихлорэтан (этилендихлорид, хлористый этилен), или сокращенно ДХЭ впервые был получен в 1795 г голландскими химиками, отсюда это вещество стало известно под названием "голландской жидкости".

Дихлорэтан применяют как органический растворитель для приготовления дегазирующих растворов. Используют для экстракции жиров, масел, смол, восков, парафинов и как исходный продукт при синтезе некоторых соединений; применяется также для химической чистки.

Способен всасываться через неповрежденную кожу. Острые отравления встречаются при вдыхании паров ДХЭ и при попадании внутрь в жидком виде. 

При любых путях поступления в организм ДХЭ быстро всасывается в кровь, накапливаясь в жировой ткани. 

Дихлорэтан вызывает поражение центральной нервной и сердечно-сосудистой систем, желудочно-кишечного тракта, печени, почек, резкие нарушения свертываемости крови. 

Тетраэтилсвинец (ТЭС)
ТЭС в чистом виде не используется, а идет на приготовление этиловой жидкости, которую добавляют к различным сортам бензина в качестве антидетонатора. 

Тетраэтилсвинец (ТЭС) - Pb(C2H5)4 - металлорганическое соединение, в котором атом свинца ковалентно связан с четырьмя этильными радикалами. Это маслянистая жидкость, практически не растворимая в воде, но хорошо растворяющаяся в жирах и органических растворителях, легко проникает через одежду, обувь, сорбируется штукатуркой, бетоном, древесиной. Не замерзает при температурах до - 1300 С. ТЭС летуч, пары - в 11,2 раза тяжелее воздуха. В малых концентрациях имеет ароматический, сладковатый запах; в высоких - резкий, неприятный. Образует зоны стойкого химического заражения. Дегазация ТЭС, в результате которой он превращается в неорганические соединения, возможна при обработке поверхностей растворами хлористого водорода в дихлорэтане. Отравления людей наблюдались при ингаляции паров ТЭС в концентрации около 0,0015 г/м3.

В виде пара вещество может проникать в организм ингаляционно и через неповрежденную кожу; в жидком виде - через кожу; через рот – с зараженным продовольствием. В течение 3 - 4 суток ТЭС в неизмененном виде обнаруживается в крови и тканях. Легко проникает через гематоэнцефалический барьер в мозг. Постепенно в результате метаболизма в печени и других органах ТЭС превращается в триэтилсвинец, с образованием которого и связывают развитие патологии. Триэтилсвинец длительно (до 20 суток) определяется в крови, постепенно локализуясь в печени и ЦНС. В дальнейшем вещество разрушается до неорганического свинца, который частично откладывается в тканях, а частично выводится с мочой и калом.

II. Механизм действия и патогенез интоксикации ЯТЖ.

Метиловый спирт всасывается в желудочно-кишечном тракте, но, в отличие от этилового спирта (этанола), медленнее окисляется и выделяется из организма (до 5-8 суток).

Значительная часть всосавшегося метанола выделяется в неизмененном виде с выдыхаемым воздухом и с мочой. Другая часть медленно метаболизирует. Кроме того, установлено, что всосавшийся метанол и продукты его метаболизма в течение нескольких суток после отравления также выделяются слизистой оболочкой в просвет желудка и вновь, затем всасываются в кишечнике.

В токсическом эффекте метанола можно выделить двухфазность действия. В I - начальном периоде метанол оказывает преимущественно наркотическое действие, во II появляются дистрофические изменения зрительного нерва сетчатки.

Метаболизм метанола в организме человека и животных протекает при участии фермента алкогольдегидрогеназы и сопровождается образованием высокотоксичных продуктов - формальдегида и муравьиной кислоты. Этот процесс происходит, главным образом, в печени и почках.

Превращение метанола в формальдегид происходит медленно. Последующее его превращение в муравьиную кислоту протекает быстро.

Дальнейший метаболизм метанола до конечных продуктов его окисления завершается в лимоннокислом цикле Кребса. При этом возникает "чрезмерная" нагрузка на цикл Кребса, приводящая к нарушению процессов переноса энергии в дыхательной цепи митохондрий. В целом, метанол рассматривается как нервно-сосудистый и протоплазматический яд.

Нарушению окислительных процессов способствует сопутствующий интоксикации дефицит витаминов (прежде всего, С и В). Характерна избирательность поражения различных отделов нервной ткани, наиболее чувствительны к яду зрительный нерв и сетчатка глаза.

Избирательная способность метанола вызывать слепоту может быть объяснена тем, что образующийся в организме формальдегид тормозит гликолиз в сетчатке. Это сопровождается значительным снижением содержания макроэргов. Известно, что даже временное нарушение синтеза АТФ в клетках сетчатки приводит к их гибели.

Этиленгликоль быстро всасывается в кровь, относительно равномерно распределяется в организме, присутствуя в биосредах до 2 сут, выделяется, в основном, с мочой. Метаболизируется в печени при участии АДГ. Продуктами метаболизма являются альдегиды (гликолевый, глиоксалевый) и кислоты (гликолевая, глиоксиловая, щавелевая), более токсичные, чем сам этиленгликоль. Наиболее ядовита глиоксиловая кислота.

Метаболиты ЭГ ингибируют митохондриальный транспорт электронов, разобщают окисление и фосфорилирование, вызывают накопление недоокисленных продуктов (метаболический ацидоз). Определенное значение имеет образование оксалатов кальция, кристаллы которых повреждают ткани. Основные морфологические изменения при отравлениях ЭГ развиваются в центральной нервной системе, почках и печени.

В развитии интоксикации различают два периода: первый – неспецифического наркотического действия на центральную нервную систему; второй – деструктивных изменений внутренних органов.

Первый период связывают с действием неизмененной молекулы яда, второй – с продуктами его биотрансформации. Вначале основные проявления интоксикации обусловлены действием этиленгликоля в виде целой молекулы. 

Этиленгликоль легко проникает в центральную нервную систему, сорбируется на клеточных мембранах и оказывает наркотическое действие, это характерно для спиртов (период - неспецифического наркотического действия яда на ЦНС). 

В этой фазе этиленгликоль проявляет себя как нейроваскулярный яд, поражая, прежде всего, сосуды мозга.

Второй период - морфологических деструктивных изменений внутренних органов (ренальная и гепаторенальная фаза). Этот период связан с продуктами метаболизма этиленгликоля (гликолевой и щавелевой кислот).

Щавелевая кислота, является основным носителем его токсических свойств. В плазме крови она осаждает ионы кальция в виде нерастворимой в воде соли щавелевокислого кальция (оксалата). Уменьшение содержания кальция в крови и тканевой жидкости может привести к ослаблению сердечных сокращений, возникновению гипотензии, двигательных нарушений и даже развитию судорог (синдром тетании).

Во втором периоде рано проявляется токсическая нефропатия. Она усиливается также и механическим фактором - канальцы, лоханки забиваются оксалатами, эти нарушения приводят к накоплению в организме недоокисленных продуктов метаболизма, развитию ацидоза и поражению печени.

Дихлорэтан. Суммируя данные, полученные в последние годы, можно говорить о двух основных аспектах биологического действия дихлорэтана. С целой молекулой яда связаны неспецифические, так называемые неэлектролитные эффекты - наркоз, гемолиз, депрессия межуточного обмена и др.

Наиболее важным, ведущим представляется второй механизм - образование в процессе биотрансформации продуктов более токсичных, чем исходное вещество. Этими продуктами являются I-хлорэтанол-2 (ХЭ), хлорацетальдегид (ХАА) и монохлоруксусная кислота (МХУ), которые примерно в 10 раз токсичнее дихлорэтана.

Самым токсичным из указанных является хлорацетальдегид, обладающий выраженными алкилирующими свойствами. 

Первый этап биотрансформации происходит при участии неспецифической оксидазной системы микросом. Для реализации своего токсического действия хлорэтанол должен расщепляться до хлорацетальдегида. Расщепление происходит под влиянием алкогольдегидрогеназы и других алкогольметаболизирующих ферментных систем. Хлорацетальдегид, может связываться с молекулами биосубстрата, алкилируя их, или трансформироваться в монохлоруксусную кислоту. Основной точкой приложения ХАА (хлорацетоальдегида) являются сульфгидрильные группы, содержание которых в тканях при отравлении дихлорэтаном резко падает.

Взаимодействие ХАА и МХУ с сульфгидрильными группами восстановленного глютатиона является основным естественным путем детоксикации указанных соединений. При этом образуются малотоксичные вещества (меркаптуровые кислоты, карбоксиметилцистеин и другие, выделяющиеся с мочой).

Тетраэтилсвинец (ТЭС)
ТЭС обладает прямым цитотоксическим действием на нервные клетки, вызывая их повреждение вплоть до некробиоза и некроза. В большей степени повреждаются структуры мозга, в которых вещество преимущественно накапливается. Гибель нервных клеток лежит в основе органического синдрома поражения мозга. Механизм цитотоксичности ТЭС до конца не выяснен. Полагают, что в основе процесса лежит нарушение пластического обмена в клетках. Результатом такого действия является денатурация молекул, нарушение их свойств и функций, нарушается синтез белка в клетках, повреждаются процессы, проходящие в митохондриях. 

Существенно страдает обмен дофамина в ЦНС, одновременно повышается тонус холинэргических структур: уровень ацетилхолина в тканях мозга возрастает, активность холинэстеразы снижается.

III. Основные проявления токсического процесса при 

отравлении ядовитыми техническими жидкостями.

Клинические проявления поражений метиловым спиртом

Отравление по своему течению делится на три стадии; наркотическую, ацидотическую и стадию поражения центральной нервной системы, прежде всего, зрения. Степень выраженности стадий варьирует в зависимости от дозы яда и чувствительности организма. 

Течение отравления принято делить на три формы тяжести: легкую, среднюю (офтальмическую) и тяжелую (генерализованную). 

Легкая степень отравления. Легкие отравления протекают с преобладанием симптомов острого гастрита: появляются жалобы на общее недомогание, тошноту, сильные боли в животе. Нерезко выражены общемозговые расстройства: эйфория, головная боль, заторможенность, головокружение; часто и в этих случаях, пострадавшие жалуются на нарушение зрения в виде тумана, сетки перед глазами, понижение остроты зрения, выявляются «глазные» симптомы – расширение зрачков, снижение реакции их на свет, которые обычно исчезают через 3 – 5 сут.

В одних случаях пострадавшие впадают в глубокий и длительный (наркотический) сон, после которого отмечается лишь легкое недомогание с последующим быстрым выздоровлением. В других случаях очень долго может держаться общее недомогание, головная боль и боли в животе. Средний срок пребывания в лечебном учреждении лиц с легкой формой отравления от 5до15 дней.

Отравления средней степени тяжести (офтальмическая форма). 

При отравлениях средней тяжести, помимо умеренно выраженных общих симптомов интоксикации, ведущими являются нарушения зрения вплоть до полной слепоты.

Опьяняющее действие очень незначительное и непродолжительное. Эта форма начинается так же, как и легкая форма отравления. После скрытого периода (период эйфории) пострадавшие жалуются на недомогание, головную боль, боли в животе и т.п. Через 1-2 дня наступает резкое понижение зрения или полная слепота. При обследовании у окулиста отмечается гиперемия сосков зрительного нерва, расплывчатость сосков (отек зрительного нерва). В последующие дни временное улучшение зрения чередуется со значительным ухудшением, вплоть до полной слепоты с атрофией зрительного нерва. 

Средний срок пребывания таких лиц в лечебном учреждении может колебаться от 1до 6 месяцев.

Тяжелая форма отравления (генерализованная) - характеризуется бурным и быстрым развитием симптомов. Для тяжелого отравления характерны умеренно выраженное начальное опьянение и бурное развитие интоксикации, после скрытого периода появляются: резкий цианоз, нарушения дыхания (типа Куссмауля); падает сердечная деятельность. Развиваются диспептические явления: тошнота, рвота, боли в животе. В некоторых случаях отмечается резкое возбуждение отравленных: они стонут, срываются с кровати, громко зовут на помощь, жалуются на сильные боли в нижней части туловища и животе. 

Состояние постепенно переходит в глубокую кому. Развитию комы, как правило, предшествует снижение остроты зрения. 

В период комы наблюдается гиперемия и цианоз лица, воротниковой зоны, расширение зрачков с исчезновением реакции на свет, шумное «ацидотическое» дыхание, в это время может наступить смерть при явлениях центрального паралича дыхания и кровообращения. За несколько часов до смерти обычно развивается острое расстройство периферического кровообращения, что объясняется нарушением центральной регуляции тонуса сосудов.

Во многих случаях незадолго до смерти наблюдаются тонические судороги мышц лица и судороги скелетной мускулатуры, менингеальные симптомы.

Максимум смертельных исходов приходится на первые 3-е суток после приема яда (92%), при этом на 1-е сутки попадает 21,7% летальных исходов.

При клиническом обследовании уже в самых ранних стадиях определяется резкий ацидоз, который, однако, может развиваться и позже, на 2-3 день. Реакция мочи резко кислая, обнаруживается незначительное количество белка. Поражение почек (острый токсический нефрозонефрит) является наиболее грозным и часто встречающимся осложнением при длительном течении отравления. Нередко развивается острый токсический миокардит с болями в области сердца, глухостью тонов и систолическим шумом. Пульс становится аритмичным, до 100-120 ударов в 1 минуту. Остаточный азот и сахар крови обычно держатся в границах нормы.

Если пострадавший переживает острый период, то через 7-10 дней развивается тяжелейшее поражение сетчатки и зрительных нервов с резким снижением остроты зрения и слепотой. 

Диагноз отравления метанолом ставится на основании данных анамнеза, нерезко выраженного начального опьянения, длительного скрытого периода, после которого развиваются общемозговые расстройства с признаками метаболического ацидоза. Наиболее специфичный «глазной» симптом – широкие не реагирующие на свет зрачки. Диагноз подтверждается определением метанола в крови и моче методом газовой хроматографии.

Патологоанатомические изменения: при осмотре трупа отмечается резко выраженное окоченение, широкие зрачки, при вскрытии – застойное полнокровие внутренних органов, множественные мелкие геморрагии, темная жидкая кровь, отек головного мозга, в ранние сроки – запах метанола от внутренних органов. Присутствие метилового спирта в органах, гистологические изменения ткани головного мозга, зрительного нерва и сетчатки подтверждает патологоанатомический диагноз. 

Клинические проявления поражений этиленгликолем

В клинической картине отравления различают три периода: скрытый или (рефлекторный), период мозговых явлений, период поражения почек и печени. В зависимости от принятой дозы и состояния организма течение отравления, а, следовательно, и выраженность этих периодов могут быть различными. Проявление отравления часто трактуется как пищевая токсикоинфекция, острый гастроэнтерит, почечная колика, аппендицит, грипп, холецистопанкреатит, внутреннее кровотечение и др.
При легкой степени (рефлекторный период) наблюдается небольшое возбуждение, эйфория, реже заторможенность. Через 1-4 часа после приема этиленгликоля пострадавшие жалуются на головокружение, головную боль, общую слабость. Затем появляются боли в животе, тошнота, рвота, иногда потеря сознания. В крови обнаруживается лейкоцитоз. В моче - белок, микрогематурия, цилиндры.

При своевременном оказании квалифицированной медицинской помощи через несколько дней наступает выздоровление.

При средней степени отравления (период мозговых явлений) к перечисленным симптомам присоединяются мозговые расстройства в виде спутанного сознания, нарушения рефлексов или полной арефлексии. Появляются признаки сердечно-сосудистой недостаточности: аритмия, понижение артериального давления; в крови - остаточный азот до 200%; наблюдаются олигоурия, альбуминурия. При проведении активных мероприятий большинство пострадавших выздоравливает, однако в некоторых случаях наступает смерть, в частности, от острой сердечно-сосудистой недостаточности.

При тяжелой и крайне тяжелой степени (период поражения почек, печени), наряду с поражением центральной нервной системы развивается картина поражения почек, печени. У некоторых больных на 2-е или 3-е сутки наряду с примесью крови в рвотных массах и стуле появляются симптомы поражения печени: боли в правом подреберье, иктеричность (могут встречаться и безжелтушные формы гепатита), обесцвечивание стула, увеличение размеров печени; поражение почек (жажда, боли в пояснице и животе, одутловатость лица, уменьшение или полное прекращение мочеотделения). Резко уменьшается количество мочи, вплоть до полной анурии, которая иногда сменяется обильным выделением мочи низкой относительной плотности. Альбуминурия достигает 5-20 мг/л и более, азотемия - 2,2 - 2,5 мг/л, растет лейкоцитоз, увеличивается СОЭ. 

Максимум проявлений почечно-печеночной недостаточности приходится на конец 1-й, начало 2-й недели отравления. При этом следует отметить определенную последовательность в развитии патологического процесса: сначала доминирует клиника печеночной, а затем почечной недостаточности. Почечно-печеночная недостаточность является главной причиной смертельного исхода в этом периоде. 

Смерть может наступить в период как «мозговых явлений» в первые 3-е суток после приема этиленгликоля, так и поражения почек и печени - позже 3-х суток (чаще на 8-20 сутки).

Непосредственными причинами смерти при отравлении этиленгликолем могут быть: 

· мозговая кома, 

· гиперкалиемический паралич сердца вследствие увеличения содержания калия в плазме, 

· острая почечная или почечно-печеночная недостаточность, 

· некроз коры надпочечников, 

· кровоизлияния в мозг,

· токсическая дистрофия печени, 

· бронхопневмония.

В тех случаях, когда смертельный исход не наступил, после разрешения острой почечной недостаточности со 2-3 недели интоксикации начинается стадия восстановления, функция почек восстанавливается через несколько месяцев. Самочувствие и состояние больного улучшается - появляются аппетит, постепенно уменьшаются отеки и общая слабость, нормализуется сон. Однако еще длительное время сохраняются функциональная недостаточность печени и почек, астеническое состояние.

Возможно и так называемое «выздоровление с дефектом», когда остается та или иная степень нарушения функции почек и печени.

Диагноз интоксикации ЭГ ставится на основании анамнеза, нерезко выраженного начального опьянения, короткого скрытого периода, общемозговой симптоматики с признаками метаболического ацидоза, ранних изменений в моче, развития острой почечной или почечно-печеночной недостаточности. Существующие методы идентификации этиленгликоля в биосредах трудоемки и недостаточно специфичны. Определение с помощью газовой хроматографии разрабатывается.

Патологоанатомическая картина: у умерших от острого отравления этиленгликолем в первые и вторые сутки при вскрытии обнаруживаются следующие изменения: вещество мозга синего цвета, отечно, в нем множественные точечные кровоизлияния и очаги дегенеративных изменений. В почках находят большое количество кристаллов щавелевокислого кальция - это дифференциально-диагностический признак.

У погибших в более поздние сроки от острой почечной недостаточности наиболее значительные изменения отмечаются в почках и печени. В почках - массы оксалатов в почечной паренхиме, в печени - жировое перерождение печеночных клеток.

Интоксикации целлозольвами напоминают отравления ЭГ. Различие состоит в большей выраженности мозговых расстройств и ацидоза и менее серьезных поражениях почек при отравлениях целлозольвами.

Клинические проявления поражений дихлорэтаном

При пероральном отравлении преобладают тяжелые формы интоксикации. После приема ДХЭ внутрь клиника отравления развивается бурно: появляются боли в подложечной области, тошнота, рвота, общая слабость, атаксия, возбуждение, потеря сознания. Вскоре присоединяются симптомы энтерита (частый зловонный стул, боли и болезненность в мезогастрии), а в дальнейшем развивается экзотоксический шок (для которого характерны тахикардия, артериальная гипотония, гипостазы, гипотермия, падение диуреза), который и является основной причиной смерти пострадавших. 

Часты нарушения коагуляции крови – кровоизлияния в местах инъекций, желудочно-кишечные кровотечения. Если в течение суток больные не погибают, то в дальнейшем на первый план выступают признаки поражения печени и, в меньшей степени, почек с развитием острой печеночной или печеночно-почечной недостаточности, тяжесть которой определяет исход отравления.

При интоксикациях средней тяжести в начальной стадии энцефалопатия выражена умеренно (головная боль, слабость, атаксия, возбуждение), поражения желудочно-кишечного тракта ограничиваются явлениями гастрита; позднее появляются признаки гепатонефропатии 2-й степени. 

Для легких отравлений характерны незначительные общемозговые расстройства астенического типа и симптомы острого гастрита; поражения печени и почек выражены нерезко (гепатонефропатия 1-й степени).

Ингаляционные (ингаляционно-перкутанные) отравления чаще проявляются в виде легких и умеренно выраженных, реже тяжелых форм. 

При отравлениях легкой степени клиника интоксикации развивается после скрытого периода (2–12 ч) и характеризуется появлением сладковатого привкуса во рту, тошноты, рвоты, реже – поноса, головокружения, общей слабости, головной боли. Могут наблюдаться незначительные явления раздражения глаз и дыхательных путей. Эти расстройства проходят через 3–5 сут. 

При интоксикациях средней тяжести общемозговые и желудочно-кишечные расстройства более выражены, а на вторые – третьи сутки появляются признаки поражения печени и почек (желтуха, увеличение печени, нарастание уровня билирубина, активности аминотрансфераз в крови, в моче – белок, цилиндры, эритроциты).

При нахождении в атмосфере, содержащей высокие концентрации ДХЭ, быстро развивается коматозное состояние. Смерть может наступить в результате паралича дыхательного и сосудодвигательного центров. Дальнейшее течение отравлений не отличается от тяжелых форм пероральных интоксикаций.

Отравление при действии ДХЭ на кожу проявляется, главным образом, в местных изменениях в виде дерматитов, различных по характеру и степени. Следует отметить, что кратковременное воздействие ДХЭ на кожные покровы в большинстве случаев выраженных изменений не вызывает. Иногда после нанесения ДХЭ отмечается побледнение и жжение кожи. Жжение через 2-3 минуты проходит, а побледнение сменяется покраснением, которое держится в течение нескольких часов.

Еще реже возникают буллезные дерматиты. Такого рода изменения могут наблюдаться только при длительном соприкосновении ДХЭ с кожей.

Диагноз отравления ДХЭ ставится на основании данных анамнеза, бурного развития картины интоксикации с наличием в начальном периоде специфического запаха в выдыхаемом воздухе, общемозговых и гастроинтестинальных расстройств, явлений экзотоксического шока, а позднее – токсической гепатопатии. Диагноз подтверждается обнаружением ДХЭ в биосредах (методом газовой хроматографии).

Патологоанатомическая картина: при вскрытии погибших в первые сутки после отравления определяется отчетливый запах яда от внутренних органов, полнокровие и отек мозговых оболочек, вещества мозга, легких, полнокровие внутренних органов и кровоизлияния под серозные оболочки, геморрагический гастроэнтерит. При вскрытии погибших в более поздние сроки выявляются дегенеративные изменения головного мозга, жировая дистрофия и центролобулярные некрозы гепатоцитов, белковая и жировая дистрофия клеток почек, миокарда.

Отравления трихлорэтиленом при любых путях поступления яда в организм развиваются быстро и проявляются в основном угнетением центральной нервной системы и гастроинтестинальными расстройствами. Тяжелые формы гепатонефропатии наблюдаются нечасто. Характерным признаком отравления являются признаки поражения чувствительных волокон тройничного нерва (онемение кожи лица, языка, потеря вкуса, подавление рефлексов со слизистой носа, роговицы и т. д.).

Клинические проявления отравления тетраэтилсвинцом.

Вещество не оказывает местного действия. Симптомы резорбтивного действия вещества появляются после скрытого периода, продолжающегося от 10 часов до 10 суток (чаще до 2 суток). В основе острого токсического процесса лежат нарушения функций ЦНС, главным проявлением которых является острый интоксикационный психоз.

Различают молниеносную (развивается при действии чрезвычайно высоких доз ТЭС) и затяжную формы острого отравления. Весь период развития тяжелой интоксикации разделяют на скрытый период, начальный период, период разгара заболевания, период выздоровления.

В начальном периоде пострадавшие предъявляют жалобы на слабость, быструю утомляемость, головную боль, потерю аппетита, усиленное слюнотечение, расстройства сна (бессонница, кошмарные сновидения). Позже присоединяются артралгии, миалгии, боли в области груди и живота. Характерны вегетативные нарушения, такие как повышенная саливация, потливость и т.д. Ранними объективными признаками отравления являются гипотония (АД до 80/40 мм Hg), брадикардия (до 40 ударов в минуту) и гипотермия (до 350С). В ряде случаев эти нарушения могут длительно сохраняться (недели) и быть единственными признаками поражения. При более тяжелых вариантах течения у отравленных обнаруживаются признаки органического поражения ЦНС: атаксия, тремор, амимия, оглушенность или эйфория, нарушение памяти, тактильные иллюзии (ощущение инородного тела во рту). При легких отравлениях процесс более не прогрессирует, но период выздоровления продолжается 2 - 4 недели.

Период разгара характеризуется клиникой острых нервно-психических нарушений. Возникают устрашающие галлюцинации, бред преследования, физического воздействия, психомоторное возбуждение, нарушение ориентации в окружающей обстановке. Температура тела резко повышается (до 400). Усиливаются признаки органического поражения мозга: отмечается атаксия, дизартрия, нарушение координации движений, птоз, парез лицевого нерва, патологические рефлексы, появляются приступы беспорядочных сокращений различных групп мышц или мышц всего тела. При крайне тяжелых отравлениях ТЭС психомоторное возбуждение может смениться депрессией, адинамией, гипотонией (пульс становится учащенным, нитевидным). Нарушается дыхание, развивается цианоз, иногда формируется отек легких (признак острой сердечной недостаточности). На этом фоне пострадавшие нередко погибают. Со стороны других внутренних органов особых изменений обычно не наблюдается (незначительное увеличение печени).

Если не наступил летальный исход, болезнь переходит в период выздоровления, который продолжается в течение 2-х и более месяцев. У больных нарушена память, отмечаются утомляемость, вялость, заторможенность, кошмарные сновидения, галлюцинации. Хотя возможны и благоприятные исходы, часто случаи отравления заканчиваются стойкими нарушениями психики 

IV. Первая помощь и принципы лечения. 
Принципы оказания неотложной помощи.

При отравлениях метиловым спиртом основная задача первой помощи – скорейшее удаление метанола из желудка. Необходимо немедленно вызвать рвоту, провести промывание желудка 1 – 2% раствором гидрокарбоната натрия или слабым раствором перманганата калия. Поскольку метанол и продукты его метаболизма повторно всасываются слизистой желудка, рекомендуется неоднократное промывание в более поздние сроки – в течение 1-3 суток - с целью удаления ядовитых веществ из организма. 

Длительное орошение желудка является более щадящей процедурой, чем многократное промывание. Лучше проводить орошение желудка 2% раствором гидрокарбоната натрия через двухканальный зонд. При этом более полно выводятся ядовитые продукты из организма. В тяжелых случаях отравления метиловым спиртом орошение желудка в 1-е сутки нужно непрерывно (24 часа). На 2-3 сутки можно ограничиться орошением на протяжении 12 часов, а в 4-5 сутки - 6 часов. 
В качестве антидота метилового спирта используется этанол, конкурирующий с ним за алкогольдегидрогеназу и уменьшающий образование формальдегида и муравьиной кислоты. 

При легких отравлениях этиловый спирт назначают внутрь: сначала 100 мл 30% раствора, затем каждые 2 – 3 ч по 50 мл 4 – 5 раз в сутки, в последующие 2 – 3 сут – по 150 – 200 мл в день. 

При тяжелых интоксикациях этанол вводят внутривенно в 5% растворе на 5% глюкозе до 1,5 л в сутки (из расчета 1 – 1,5 мл 96° этанола на 1 кг массы тела человека); в последующие 2– 3 дня указанный раствор вводят по 200 – 250 мл через 4 – 6 ч.

Для ускоренного выведения всосавшегося яда в течение 1 – 2 сут применяют форсированный диурез, операцию замещения крови. Наиболее эффективен гемодиализ. Гемосорбция нецелесообразна, так как активированными углями метанол практически не поглощается.

При отравлениях метиловым спиртом очень важно устранение метаболического ацидоза. С этой целью вводят внутривенно 3 – 5% раствор гидрокарбоната натрия (500 – 1000 мл и более). При удовлетворительном состоянии пострадавших гидрокарбонат натрия назначают внутрь по 4 – 5 г каждые 15 мин в течение первого часа, затем по 1 – 2 г каждые 2 – 3 ч в первые – вторые сутки. Ощелачивание проводится под контролем показателей кислотноосновного состояния (КОС) крови или до стойкой щелочной реакции мочи.

В качестве патогенетической и симптоматической терапии при отравлениях метанолом применяют инфузии кровезаменителей, глюкозо-солевых растворов, введение антиагрегантов, глюкокортикоидов, ноотропов, сердечно-сосудистых средств, витаминов (В1, В6, В12, С). Особенно важно раннее назначение фолиевой кислоты (30 — 50 мг в первые сутки), способствующей детоксикации метаболитов метанола.

В лечении отравленных метиловым спиртом обязательно участие невропатолога и офтальмолога. 

При прогрессирующем снижении зрения или слепоте проводится дегидратационная терапия, введение в вену 20 мл 10% раствора глюкозы, 20 мл 0,25% раствора новокаина, люмбальные пункции (повторно через 3-4 дня) с извлечением 10-15 мл ликвора; супраорбитальное введение атропина сульфата (1 мг 0,1% раствора) и преднизолона (30 мг).
При поражениях этиленгликолем в порядке оказания первой помощи необходимо немедленно вызвать рвоту, промыть желудок водой или 1 – 2% раствором гидрокарбоната натрия, ввести солевое слабительное (сульфат магния).

Антидотная терапия включает применение этилового спирта в дозах и по схеме, указанных при отравлении метанолом, длительность введения этанола – 2 сут. Этанол, конкурируя с этиленгликолем за алкогольдегидрогеназу, снижает образование токсических метаболитов этиленгликоля. 

Определенными детоксицирующими свойствами обладают также препараты кальция и магния (хлорид или глюконат кальция 10% раствор – 20 мл, сернокислая магнезия 25% раствор – 5 – 10 мл 2 раза в сутки).

Для удаления всосавшегося яда используют форсированный диурез, операцию замещения крови, гемодиализ, гемосорбция менее эффективна. Эти мероприятия показаны в течение первых – вторых суток после приема яда. Раннее применение указанных методов, особенно гемодиализа, оказывает решающее влияние на исход отравления.

Большое значение в терапии отравлений ЭГ имеет ликвидация метаболического ацидоза, которая проводится по схеме, указанной для интоксикации метанолом. При тяжелых формах некомпенсированного метаболического ацидоза показано струйное внутривенное введение 750 – 1000 мл 3 – 5% раствора гидрокарбоната натрия.

В лечении отравлений ЭГ используется также введение препаратов, улучшающих микроциркуляцию, реологические свойства крови, функцию печени и почек (гемодез, реополиглюкин, персантин, гепарин, эуфиллин, ингибиторы протеолиза, глюкозо-новокаиновая смесь, витамины С, В1, В12, никотиновая кислота, сердечно-сосудистые средства), проводится оксигенотерапия. От проведения паранефральной новокаиновой блокады отравленным ЭГ следует воздержаться.

Лечебные мероприятия в стадии острой почечной недостаточности проводятся по общим правилам (покой, диета с ограничением белка, натрия и калия, мероприятия, ограничивающие катаболические процессы, строгий водный режим, энтеросорбция, гемосорбция, гемодиализ).

При попадании жидких хлорированных углеводородов на кожу или одежду необходимо быстро снять их капли ветошью или ватой, затем обмыть загрязненную поверхность водой. Если пострадавший находится в атмосфере, содержащей пары ядов, нужно срочно вывести (вынести) его за пределы зараженной зоны, освободить от одежды, подвергнуть санитарной обработке.

При поступлении яда внутрь решающее значение имеют меры, направленные на быстрейшее прекращение поступления яда в организм и его удаление. Следует немедленно вызвать рвоту, провести промывание желудка, ввести адсорбент (30 – 50 г активированного угля), очистить кишечник. Перед промыванием желудка целесообразно ввести в него 150-200 мл вазелинового масла, в котором растворяется ДХЭ.

После промывания желудка вводится солевое слабительное или повторно вазелиновое масло, затем ставится сифонная клизма. 

Введение растительных и животных масел, прием молока, алкоголя противопоказаны!
Основой этиотропного лечения является выведение ядов из организма. В первые 6 – 8 ч показаны гемодиализ, гемосорбция, операция замещения крови, позднее – перитонеальный диализ. Форсированный диурез используется как базисный метод.

В раннем периоде отравлений важное значение имеет предупреждение и лечение экзотоксического шока, коагулопатии, токсической гепатонефропатии, метаболического ацидоза. С этой целью проводится инфузионная терапия: введение гемодеза (300 –500 мл), реополиглюкина (400 – 1000 мл), гидрокарбоната натрия (3 –5% раствор – 300 – 1000 мл), глюкозоновокаиновой смеси (5 – 10% раствор глюкозы 500 мл + 1% раствор новокаина 50 мл), солевых растворов, введение гепарина (20 – 30 тыс. ЕД), преднизолона (150 – 300 мг), ингибиторов протеолиза, антиагрегантов, витаминов (В1, В6, С, липоевой кислоты), сердечно-сосудистых средств.

В дальнейшем при нарастании печеночной недостаточности показано сочетание гемосорбции с гипербарической оксигенацией, при преобладании уремической интоксикации – строгий водный режим, подавление катаболизма, гемодиализ.

Антидотное лечение отравлений разработано недостаточно. Имеются данные о целесообразности раннего введения при интоксикациях дихлорэтаном сукцината левомицетина (по 1 г 3–4 раза в первые сутки), витамина Е (1–2 мл 30% раствора внутримышечно) или других антиоксидантов, ацетилцистеина (20% раствора до 30–50 мл повторно внутривенно).

Установлено, что мощным антидотным действием обладает этиловый спирт.

Углубленное экспериментальное изучение этого вопроса показало, что влияние этанола на токсичность дихлорэтана определяется дозами и длительностью введения спирта: многократное в течение первых суток введение животным высоких доз этанола при отравлении ДХЭ существенно снижало летальность, в то время как однократное применение этилового спирта усиливало токсическое действие. Важно подчеркнуть, что совместное введение животным, отравленным ДХЭ, этанола и ацетилцистеина заметно эффективнее, чем их раздельное применение.

Представляет интерес и еще один способ воздействия на процессы метаболизма дихлорэтана - искусственная гипотермия. В эксперименте показано, что охлаждение животных приводит к существенному увеличению ЛД50 дихлорэтана. Полученные данные позволяют полагать, что снижение температуры тела приводит к замедлению биотрансформации ДХЭ в хлорэтанол и последнего в ХАА.

Принципы оказания неотложной помощи при отравлении тетраэтилсвинцом.
Специфические противоядия ТЭС не разработаны.

Для частичной санитарной обработки открытых участков кожи, зараженной ТЭС, в зависимости от условий можно использовать: ИПП, бензин и керосин с последующим обмыванием кожи теплой водой с мылом, 10 - 15% раствор дихлорамина или монохлорамина в 700 спирте. Для промывания глаз рекомендуют 0,25 - 0,5% водный раствор монохлорамина. С целью предотвращения всасывания яда из желудочно-кишечного тракта вызывают рвоту, назначают активированный уголь, проводят зондовое промывание желудка. 

Назначение комплексообразователей (унитиол, пентацин и т.д.) неэффективно, поскольку действующим фактором, инициирующим развитие токсического процесса, являются органические соединения свинца (тетраэтилсвинец, триэтилсвинец), не связывающиеся комплексонами.

При появлении признаков психомоторного возбуждения (на догоспитальном этапе) назначают седативные средства: барбитураты, бензодиазепины, нейролептики, 25% раствор сернокислой магнезии (по 3 - 5 мл внутривенно). Облегчая течение интоксикации, эти средства не устраняют проявлений токсического процесса, обусловленные органическим повреждением нервной ткани. Применение наркотических анальгетиков противопоказано! 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

От того, насколько быстро и правильно будет оказана медицинская помощь, зависит исход отравления. Своевременной, целенаправленной и энергичной терапией можно спасти больного даже при отравлениях большими дозами ядов и, наоборот, запоздалая или неправильная терапия даже при менее тяжелых интоксикациях может оказаться безуспешной.

Задание для самостоятельной работы студентов:

1. Изучить физико-химические и токсические свойства ядовитых технических жидкостей (ЯТЖ).
2. Изучить механизмы токсического действия и патогенез интоксикаций вызванных ЯТЖ.

3. Изучить основные проявления токсического процесса при интоксикациях вызванных ЯТЖ.
4. Изучить принципы оказания неотложной помощи и лечения при интоксикациях вызванных ЯТЖ.
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