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Порохові (вибухові) гази розглядаються як ви-

сокотемпературні гази, що утворюються в резуль-

таті згоряння порохового заряду в набої стрілецької 

зброї, артилерійському снаряді, ракеті тощо. Саме 

вони і є рушієм бойової частини набою (кулі, го-

лівки снаряда, ракети), що надає їм прискорення й 

швидкості з моменту виходу з каналу ствола чи на-

правляючої ракети і створює умови для ураження 

цілі стрільби. Вони також утворюються при вибухах 

боєприпасів, що містять порох [1–7].

Порохові гази — це складна суміш, до складу 

якої входять оксид вуглецю (окис вуглецю, моноок-

сид вуглецю, чадний газ), діоксид вуглецю (вугле-

кислий газ), оксиди азоту, азот, водень, метан. Цю 

суміш можна розділити на групу високотоксичних 

сполук (окис вуглецю, окисли азоту, вуглекислий 

газ) і біологічно малоактивні продукти (азот, во-

день, метан). Крім того, у складі порохових газів у 

вкрай незначній кількості можуть бути присутні ці-

аністі сполуки, сірководень (H
2
S) та діоксид сірки 

(SO
2
).

Загальна кількість токсичних газів та їх співвід-

ношення, що утворюється під час стрільби, зміню-

ються залежно від ступеня розкладання вибухових 

матеріалів і умов, у яких відбувається реакція горін-

ня або детонація пороху. У всіх випадках кількість 

діоксиду вуглецю (СО
2
) буде тим більше, чим інтен-

сивніше йде реакція окислення. Якщо кисню недо-
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статньо, то утворюються такі продукти, як моно-

оксид вуглецю (СО), оксиди азоту (N
2
O, NO, N

2
O

3
, 

NO
2
, N

2
O

5
). При детонації кількість монооксиду 

вуглецю в газовій суміші може досягати 30–60 %. 

При горінні або займанні пороху збільшується кіль-

кість оксидів азоту до 20–40 % [6].

У більшості випадків газоподібні продукти роз-

кладання вибухових речовин розсіюються на полі 

бою за допомогою потоків повітря. Але за певних 

атмосферних умов або у випадку, коли вітер дме з 

фронту, в окопах, бліндажах й інших бойових при-

міщеннях можуть накопичуватися високі концен-

трації порохових газів. Значною мірою цей фактор 

має місце при проходженні служби в артилерії. 

Особлива небезпека створюється при стрільбі із 

закритих, слабо вентильованих об’єктів. Небез-

печні концентрації порохових газів можуть ство-

рюватися при скупченні в закритих приміщеннях 

стріляних гільз, при розривах авіабомб, снарядів, 

мін у різного роду укриттях і спорудах. При веден-

ні вогню з усіх видів броньованих машин, кора-

бельних казематів, дотів із стріляних гільз та кана-

лів стволів кулеметів або гармат при відкриванні 

замка накопичуються порохові гази, концентрація 

яких перевищує допустиму норму в 4–5 разів, що 

різко погіршує функціональний стан військово-

службовців. У результаті цього показники швид-

кості стрільби знижуються на 40–50 %, а час на-

ведення гармати на ціль збільшується на 20–30 % 

[1]. Це підвищує вразливість і знижує боєздатність 

особового складу.

Нами було зроблено огляд літератури за остан-

ні десять років, присвяченої воєнно-польовій те-

рапії, військовій токсикології, гігієні праці особо-

вого складу військ при обслуговуванні військових 

об’єктів і техніки, та інших наукових праць, у яких 

описана інтоксикація пороховими газами.

Узагальнення даних про вплив порохових газів 

на стан здоров’я особового складу військових фор-

мувань і стало основною метою цієї роботи з огляду 

на періодичну активізацію військових дій на сході 

України.

У результаті впливу порохових газів на організм 

військовослужбовців виникає певний симптомо-

комплекс отруєння пороховими газами, що спо-

стерігається у випадках перебування в атмосфері, 

яка містить високі концентрації зазначених сполук. 

Цей патологічний процес має назву «порохова хво-

роба» [4]. Клінічна картина порохової хвороби дуже 

варіабельна в силу одночасної дії суміші токсичних 

речовин або переважання деяких з них.

У патогенезі порохової хвороби варто враховува-

ти особливості дії окремих інгредієнтів, що входять 

до складу порохових газів. У більшості випадків 

переважає клініка отруєнь монооксидом вуглецю, 

рідше окислами азоту й вуглекислим газом. Ком-

бінація зазначених інгредієнтів веде до посилення 

дії того чи іншого інгредієнта й до дуже складного 

поєднання симптомів, що нашаровуються один на 

одного. При цьому токсична дія окремих речовин 

при їх поєднанні посилюється — спостерігається не 

тільки ефект сумації, а й потенціювання. Вуглекис-

лий газ, підсилюючи вентиляцію в легенях, спри-

яє більш швидкому надходженню газів у організм. 

У високих концентраціях (понад 3 %) вуглекислий 

газ сам є токсичним продуктом, особливо в сполу-

ченні з окисом вуглецю. У свою чергу окис вуглецю 

підвищує токсичність окислів азоту.

Відомі такі форми отруєння пороховими газа-

ми [7]:

1. Типова («сп’яніння від пороху»).

2. За типом інтоксикації монооксидом вуглецю.

3. За типом інтоксикації оксидами азоту.

4. Блискавична.

5. Атипові, або змішані, форми.

Типова форма порохової хвороби характеризу-

ється в основному ураженням діоксидом вуглецю. 

СО
2
 має більшу щільність (1,52), ніж СО (0,97), 

тому має здатність до накопичення у западинах 

місцевості або приміщеннях, що погано вентилю-

ються. У відносно малих концентраціях (3–6 %) він 

збуджує дихальний центр, приводячи до глибокого 

й частого дихання, що сприяє збільшенню абсорб-

ції інших токсичних речовин, що входять до складу 

вибухових газів. При більш високих концентраці-

ях (8 % і вище) діоксид вуглецю подразнює слизо-

ві оболонки очей і дихальних шляхів, викликаючи 

сльозотечу й кашель.

Двоокис вуглецю в концентраціях до 25 % у су-

міші з чистим повітрям збуджує дихальний центр і 

обумовлює посилену вентиляцію легень, що при-

зводить до підвищеного надходження в організм 

токсичних газів. У більш високих концентраціях 

двоокис вуглецю має пряму токсичну дію.

Типова форма порохової хвороби характери-

зується ураженням центральної нервової системи 

й фазністю патологічного процесу. Спочатку від-

значається стадія збудження, що характеризуєть-

ся активацією моторної діяльності (психомоторне 

збудження), багатослівністю, шумом у вухах, за-

памороченням, відчуттям тепла в грудях, головним 

болем. Постраждалі багато говорять, жестикулю-

ють. Знижуються точність сприйняття й розумова 

працездатність. Нерідко такі хворі роблять немо-

тивовані вчинки. Розвивається стан, що нагадує 

алкогольне сп’яніння. Поступово збудження й ей-

форія змінюються депресією. Наростають м’язова 

слабкість, сонливість, дихання стає поверхневим, 

знижується рефлекторна збудливість. Іноді втрача-

ється свідомість або настає глибокий важкий сон, 

сповнений жахливих сновидінь, що триває декілька 

годин. Після пробудження відзначаються знижен-

ня психічної діяльності (загальмоване мислення, 

ослаблення пам’яті) і фізична слабкість [7].

Гіперкапнія, що виникає при вдиханні вугле-

кислого газу, збільшує стан гіпоксії у вигляді утруд-

неної дисоціації оксигемоглобіну й зниження його 

синтезу в легенях; призводить до росту периферич-

ного опору й реологічних розладів кровообігу; веде 

до погіршення газообміну в легенях і зниження 

легеневої вентиляції. Поряд з цим респіраторний 

ацидоз є причиною паралітичного розширення су-
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дин головного мозку і порушень мозкового крово-

обігу, зниження сили серцевих скорочень, пору-

шень функції нирок.

При типовій інтоксикації характерним є за-

гальний вигляд постраждалого. Обличчя одутле, 

червоне. Спостерігається ін’єкція судин склер. 

Об’єктивно при цьому відзначається гіперемія 

шкірних покривів, гіпергідроз, підвищення темпе-

ратури тіла. Нерідко спостерігаються нудота й блю-

вання. Серцебиття прискорюється. Артеріальний 

тиск (АТ) спочатку підвищується, потім знижуєть-

ся. По мірі розвитку інтоксикації та зі зростанням її 

тяжкості наростає ацидоз. Надалі всі перераховані 

вище явища посилюються, шкіра набуває синюш-

но-багряного кольору, пригнічуються рефлекси, 

розвивається ціаноз, глибока гіпотонія. Наростає 

задишка, що згодом переходить у патологічне ди-

хання (типу Чейна — Стокса).

У тяжких випадках розвиваються кома й судоми. 

У вкрай тяжких випадках настає смерть від цен-

трального паралічу дихання.

Залежно від концентрації порохових газів, спів-

відношення їх компонентів та інших факторів спо-

стерігаються відхилення від типового перебігу.

Жодна війна не проходила без участі моноокси-

ду вуглецю. Окис вуглецю (СО) — газ без кольору 

й запаху. Горить синюватим полум’ям. Погано роз-

чиняється у воді й плазмі крові.

СО (чадний газ) відносять до отруйних речовин 

загальнотоксичної дії, проте як самостійна отрута 

він ніколи не використовувався. Спроби застосу-

вання СО як отруйної речовини не мали успіху че-

рез малу щільність газу.

Видимі симптоми інтоксикації при експозиції 

протягом 1 години виникають уже при концентра-

ції 1–2 мг/л. Концентрація 4–5 мг/л при даній екс-

позиції є смертельною. Гранично допустима кон-

центрація — 30 мг/м3.

Карбону (ІІ) оксид надходить в організм і виді-

ляється з нього в незміненому вигляді через органи 

дихання.

Він погано адсорбується активованим вугіллям 

та пористими поверхнями, що унеможливлює ви-

користання загальновійськового протигаза для за-

хисту. Відсутність подразнювальної дії, кольору та 

запаху ускладнює своєчасну діагностику отруєнь. 

В організм потрапляє тільки через органи дихання 

і, легко долаючи аерогематичний бар’єр, швидко 

надходить у кров. Токсичність СО визначається як 

його концентрацією, так і експозицією.

Гранично допустима концентрація СО в повітрі 

зони становить 20 мг/м3. Токсичність монооксиду 

вуглецю підвищується в умовах зниженого пар-

ціального тиску кисню, підвищеної температури 

навколишнього середовища, фізичному наванта-

женні (через посилене зовнішнє дихання й інтен-

сифікацію легеневого кровообігу).

Патогенез. За своєю хімічною природою є від-

новником, а тому добре вступає в реакцію з дво-

валентним залізом гемоглобіну (Hb), міоглобіну, 

цитохромів тощо, чим і пояснюється механізм ток-

сичної дії отрути:

1. CO, зв’язуючись із Hb, утворює карбоксиге-

моглобін (HbCO), який не в змозі транспортувати 

кисень, що є причиною формування гемічної гі-

поксії й супроводжується порушенням «гем-гем» 

взаємодії. Результатом є уповільнення асоціації та 

дисоціації О
2 
(ефект Холдена).

2. При взаємодії з залізом міоглобіну утворюєть-

ся карбоксиміоглобін, у результаті порушується по-

стачання кисню до працюючих м’язів, його депону-

вання, чим пояснюється м’язова слабкість.

3. В умовах гіпоксії тканин цитохромоксидаза 

починає зв’язувати СО, що призводить до інактива-

ції ферменту й формування тканинної гіпоксії [3].

В основі дії СО на організм людини лежить утво-

рення карбоксигемоглобіну (НbСО). Тому чадний 

газ відносять до групи кров’яних отрут, що ви-

кликають патологічні зміни пігментів крові. Про-

никаючи в кров через легеневу мембрану, СО лег-

ко з’єднується із залізом гемоглобіну, утворюючи 

карбоксигемоглобін. Цей процес здійснюється за 

рахунок того, що чадний газ має майже в 300 разів 

більшу спорідненість з гемоглобіном, ніж кисень. 

Відбуваються процеси конкурентного зв’язування 

СО з гемоглобіном і активне витіснення з нього 

кисню згідно з реакцією: НbО
2
 + СО = НbСО + О

2
. 

Реакція йде й у зворотному напрямку, але кар-

боксигемоглобін є міцною сполукою, і дисоціація 

його відбувається значно повільніше, ніж оксиге-

моглобіну (НbО
2
). Має місце порушення процесу 

оксигенації гемоглобіну, що зумовлює розвиток ге-

мічної гіпоксії. Патологічний процес поглиблюєть-

ся тим, що дисоціація оксигемоглобіну при наяв-

ності в крові карбоксигемоглобіну сповільнюється.

Гіпоксемічний синдром при інтоксикації, ви-

кликаній СО, супроводжується зменшенням вмісту 

кисню в артеріальній крові, артеріовенозної різниці 

та коефіцієнта утилізації кисню тканинами, а також 

гіпокапнією.

Концентрація монооксиду вуглецю (мг/л) Дія на організм

0,11 Переноситься протягом декількох годин

0,45–0,6 Переноситься без помітної дії протягом години

0,7–0,8 Помітна дія після годинного впливу

1,0–1,4 Неприємні, але не небезпечні симптоми

1,7–2,3 Небезпечна після дії протягом декількох годин

4,6 і вище Смерть при дії менше від однієї години

Таблиця 1. Токсичність СО для людини (Гендерсон, Хаггард)
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Тривала гіпоксемія є провідним фактором у ме-

ханізмі розвитку уражень нервової системи при ін-

токсикаціях, викликаних СО. Має значення також 

безпосередня дія чадного газу на ферментні систе-

ми нервової тканини, що беруть участь в окислю-

вально-відновних процесах. Є дані, що свідчать про 

вплив СО на біохімічні системи, які містять залізо: 

міоглобін, пероксидазу, каталазу, цитохромоксида-

зу, цитохром С, цитохром Р-450.

Механізм утворення карбоксигемоглобіну під 

час розвитку порохової хвороби зрозумілий. Зго-

ряючи, порох виділяє значну кількість оксиду вуг-

лецю. Останній зв’язується з гемоглобіном крові. 

Його також знаходять у ділянці вхідних і вихідних 

отворів кульових та осколкових поранень із за-

барвленням уражених тканин у яскраво-червоний 

колір.

Патологоанатомічна картина. При гострій ін-

токсикації, викликаній СО, спостерігаються 

повнокров’я органів, стази, крововиливи, тром-

бози. Мають місце дистрофічні зміни й некрози в 

багатьох органах і системах (шкіра, м’язи, головний 

мозок).

Клінічна картина. У випадку розвитку порохової 

хвороби має місце клініка розвитку гострої інтокси-

кації СО. Швидкість розвитку й тяжкість перебігу 

інтоксикації значною мірою залежать від концен-

трації в повітрі й тривалості впливу СО на організм, 

вмісту кисню в навколишньому повітрі, стану кро-

вообігу й дифузійної здатності легень.

Токсикологи виділяють два варіанти перебігу 

гострих інтоксикацій СО: уповільнений, з типовою 

та ейфорійною клінічними формами, та блиска-

вичний (при короткочасному вдиханні СО в дуже 

великих концентраціях), з апоплектичною та син-

копальною формами.

Гостра інтоксикація (уповільнена, типова фор-

ма) характеризується змінами зі сторони крові, 

нервової, дихальної та серцево-судинної систем, 

трофічними ураженнями шкіри. Розрізняють лег-

ку, середню й тяжку гостру інтоксикацію, виклика-

ну чадним газом.

При легкому ступені гострої інтоксикації спо-

стерігаються загальна слабкість, біль у ділянці 

скронь і чола, запаморочення, відчуття важкості 

в голові й оглушення, шум у вухах, іноді нудота й 

блювання, сонливість. Характерне своєрідне роже-

ве забарвлення шкіри та слизових оболонок. Реє-

струється незначна тахікардія. Рівень НbСО в крові 

збільшується до 20–30 % (у нормі до 5 %).

При гострій інтоксикації середньої тяжкості 

хворого турбують сильний головний біль, запа-

морочення, нудота, блювання, виражена задиш-

ка, серцебиття. Надалі спостерігається нетривала 

втрата свідомості, з’являються мимовільні рухові 

розлади, судоми. Шкіра й видимі слизові оболонки 

мають малиново-червоний відтінок. Уміст НbСО у 

крові досягає 35–40 %.

Тяжкий ступінь характеризується раптовою 

тривалою втратою свідомості, появою генералізо-

ваних тонічних і клонічних судом, фібрилярними 

посмикуваннями окремих груп м’язів. Можливі 

мимовільні сечовипускання й дефекація. Дихан-

ня поверхневе, прискорене, виражена тахікардія, 

дифузні ураження серцевого м’яза, артеріальний 

тиск різко падає. Можливий набряк легень, пору-

шення коронарного кровообігу аж до інфаркту мі-

окарда. Спостерігаються трофічні ураження шкіри 

у вигляді набряку, еритеми, пухирів, наповнених 

транссудатом, ущільнення м’язів, що зумовлено 

місцевим розладом мікроциркуляції внаслідок 

стиснення відповідних ділянок тіла. У крові рі-

вень НbСО становить 50 % і вище. Підвищується 

в’язкість крові й сповільнюється швидкість осі-

дання еритроцитів (ШОЕ) унаслідок збільшення 

кількості еритроцитів і вмісту гемоглобіну. У пер-

ші години перебігу інтоксикації спостерігається 

нейтрофільний лейкоцитоз зі зсувом формули влі-

во, збільшення кількості негемоглобінового заліза 

в плазмі крові.

Ейфорійна форма, будучи різновидом тяжкого 

отруєння, характеризується розвитком мовленнє-

вого та рухового збудження з подальшою втратою 

свідомості. Уражені непритомніють, падають, а по-

тім, після короткочасних судом або відразу, настає 

зупинка дихання. При синкопальній формі первин-

но розвивається тяжкий колапс, через що шкірні 

покриви отруєного забарвлюються в сіро-попеляс-

тий колір. Смерть настає внаслідок зупинки дихан-

ня й первинного токсичного колапсу, обумовлених 

паралічем дихального (апоплектична форма) та су-

динорухового центрів (синкопальна форма).

Вплив нітрогазів на організм виражається пере-

важно ураженням органів дихання і проявляється 

у вигляді токсичного трахеобронхіту, бронхіолі-

ту, токсичного набряку легень. Одночасно можуть 

мати місце й зміни в системі крові (метгемоглобіне-

мія) [10, 11, 13, 15–17].

Патогенез. Механізм дії полягає у здатності ак-

тивувати вільнорадикальні п роцеси в клітинах, що 

формують аерогематичний бар’єр. Патологічний 

процес додатково включає окислення мітохон-

дріального цитохрому С, що викликає порушення 

транспорту електронних пар і, як наслідок, апоп-

тоз. Наукові праці також описують взаємодію ні-

трогену діоксиду з водою з утворенням нітритної 

та нітратної кислот, які прямо руйнують структурні 

та функціональні клітини легень, а тому є ще більш 

токсичними [10, 11, 13, 15, 17]. У тяжких випадках 

або за відсутності лікування розвивається впродовж 

декількох діб або тижнів продуктивне запалення — 

гострий токсичний бронхіоліт [16].

У цілому утворення метгемоглобіну для нітрога-

зів не характерне. Його походження можна поясни-

ти складним ланцюгом хімічних реакцій у процесі 

згоряння пороху й залишковими домішками ви-

бухових речовин, які не вступили в реакцію горін-

ня, у складі димів або аерозолів, що утворюються. 

При згорянні пороху утворюється азот, що в повітрі 

окисляється в окис азоту з переходом останнього в 

двоокис і азотну кислоту. Шляхом запуску рефлек-

торних реакцій вони викликають токсико-хімічні 
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ураження органів дихання, але в кров не надходять. 

Наявність азотистих сполук лише допускає їх вплив 

на гемоглобін крові й утворення метгемоглобіну. 

Скоріше за все, причиною розвитку метгемоглобі-

немії і є ті залишкові домішки вибухових речовин, 

що містяться в порохових газах. Лише при контакті 

з дуже високими концентраціями NO
2
 може розви-

нутись метгемоглобінемія.

Нітрогази є хімічними речовинами з вираже-

ною подразнюючою дією на органи дихання. Азоту 

оксиди — гази жовто-бурого кольору. Їх називають 

також отрутами задушливої дії, оскільки їх вплив 

супроводжується порушенням легеневого газооб-

міну та кисневою недостатністю [5].

Найбільше токсикологічне значення має NO
2
, 

меншою мірою — NO, оскільки останній характе-

ризується оборотною формою інтоксикації з ви-

никненням судинорозширювальної дії, що зникає 

після припинення контакту з газом. Гранично до-

пустима концентрація нітрогазів у перерахунку на 

NO
2
 — 5 мг/м3.

За фізичними властивостями NO
2
 — газ черво-

но-бурого кольору, що має різкий, неприємний за-

пах у великих концентраціях, але у низьких може 

бути безбарвним та не мати запаху.

Усі нітрогази потрапляють в організм інгаляцій-

ним шляхом, викликають ураження органів дихан-

ня [2]. Оксиди азоту погано розчиняються у воді, 

тому вражають в основному глибокі відділи органів 

дихання. Клінічні ознаки впливу цих речовин ви-

никають, як правило, після латентного періоду різ-

ної тривалості.

При контакті з тканинами речовини подразню-

ючої дії викликають запальну реакцію, у тяжких ви-

падках — порушення структури тканин і їх некроз.

Залежно від проявів виділяють три ступені тяж-

кості гострих інтоксикацій — легкий, середньої 

тяжкості й тяжкий. Легкі випадки характеризують-

ся ураженням верхніх дихальних шляхів, трахеї й 

великих бронхів. Інтоксикація середньої тяжкості 

відповідає клінічній картині гострого токсичного 

бронхіту, коли до процесу залучаються великі брон-

хи, бронхи середнього й частково дрібного калібру.

Тяжкі форми інтоксикації супроводжуються 

картиною дифузного токсичного бронхіоліту або 

токсичного набряку легень.

Перші симптоми отруєння варіюють від легких 

(кашель, хрипи, головний біль, задишка) до тяж-

ких (ядуха, важкість, біль у грудній клітці, крово-

харкання). Вони можуть з’явитись відразу або через 

3–30 годин після контакту з розвитком бронхоспаз-

му або набряку легень.

Гострий токсичний ларинготрахеїт буває:

— легкого ступеня — гіперемія й крововиливи в 

слизову оболонку гортані та трахеї;

— середнього ступеня — набряк слизової обо-

лонки гортані й трахеї, охриплість або тимчасова 

втрата голосу;

— тяжкого ступеня — виразки на слизовій обо-

лонці гортані й трахеї, некротичні процеси, асфік-

сія та смерть.

Гострий токсичний бронхіт буває:
— легкого ступеня — характеризується дертям у 

горлі, болючим кашлем, стисненням і тяжкістю у 

грудях, утрудненням дихання. Виникають сльозо-

теча й світлофобія. При об’єктивному обстеженні 

коробковий відтінок перкуторного звуку над груд-

ною кліткою, в легенях жорстке дихання, сухі хри-

пи. Тривалість процесу — 3–7 днів без ускладнень;

— середнього ступеня — у цьому випадку ви-

никає ринорея, сльозотеча, утруднення дихання 

через ніс, інтенсивний біль у грудях, нападоподіб-

ний кашель з виділенням харкотиння слизуватого 

характеру, задишка. Об’єктивно — ціаноз, явища 

невираженої емфіземи легень, при аускультації в 

легенях сухі хрипи й незначна кількість вологих. 

Відмічається тахікардія, субфебрильна температу-

ра тіла. У крові нейтрофільний лейкоцитоз, підви-

щення ШОЕ. Процес триває 7–10 днів, можливі 

ускладнення;

— тяжкого ступеня — виражені клінічні про-

яви, особливо виражена задишка у стані спокою. 

Об’єктивно — ціаноз, явища емфіземи легень, при 

аускультації в легенях велика кількість сухих і во-

логих хрипів над всією поверхнею. Процес триває 

2–6 тиж. Можливе одужання або розвиток усклад-

нень у вигляді пневмосклерозу або ХБ.

Гострий токсичний бронхіоліт буває:

— легкого ступеня — характеризується кашлем 

з виділенням невеликої кількості харкотиння, по-

мірною задишкою. Розвиваються явища емфіземи. 

При аускультації в легенях незначна кількість сухих 

та вологих хрипів. Відмічається субфебрильна тем-

пература тіла. У крові нейтрофільний лейкоцитоз, 

підвищення ШОЕ. Процес триває від 1–2 діб до 

2–3 тиж., в основному закінчується одужанням. З 

прогресуванням захворювання відмічається погір-

шення стану;

— середнього й тяжкого ступеня — виражені клі-

нічні прояви, особливо виражена задишка в стані 

спокою, нестерпний кашель з відходженням вели-

кої кількості харкотиння, іноді з домішками крові, 

біль у грудній клітці та головний біль, втрата апети-

ту, загальна слабкість. Частота дихання — 30–40/хв, 

температура тіла — 38–39 °С. Об’єктивно: вира-

жений ціаноз, явища емфіземи легень, при пер-

кусії — коробковий відтінок перкуторного звуку, 

при аускультації в легенях велика кількість воло-

гих дрібнопухирцевих і середньопухирцевих хри-

пів над всією поверхнею. Відмічається тахікардія, 

ослаблення серцевих тонів, зниження АТ. У крові 

поліцитемія зі збільшенням кількості гемоглобіну й 

еритроцитів, нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом 

формули вліво, підвищення ШОЕ до 50 мм/год. 

Збільшена болюча печінка. У сечі протеїнурія, ци-

ліндрурія. Рентгенологічно відмічається зливання 

дрібносітчастих утворень. Корені легень розшире-

ні, нечіткі. Процес триває 2–3 міс., можливе оду-

жання або поява ускладнень.

Токсичний набряк легень — патологічний про-

цес, що розвивається внаслідок інгаляційного 

надходження й переважного впливу на легеневу 
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тканину токсичних речовин подразнюючої дії з 

розвитком масивного пропотівання багатої на бі-

лок рідини в інтерстиціальну тканину й альвеоли.

Патогенез розвитку токсичного набряку легень 

досить складний і зумовлений низкою складових, 

що наведено на рис. 1.

Клінічна картина токсичного набряку легень до-

сить варіабельна — від незначних проявів до смер-

тельних наслідків.

Розрізняють декілька форм токсичного набряку 

легень (рис. 2):

1. Асфіктична форма виникає при впливі на ор-

ганізм високих концентрацій токсичних речовин. 

Внаслідок цього впливу виникає рефлекторний 

спазм м’язів гортані та голосових зв’язок, що при-

зводить до звуження голосової щілини. Клінічна 

картина характеризується значно утрудненим вди-

хом, що супроводжується шумом і свистом (стри-

дорозне дихання), прогресуючим ціанозом шкіри. 

Можлива миттєва смерть внаслідок асфіксії й зу-

пинки дихання. За певних умов асфіксія може ви-

никати внаслідок дуже швидкого розвитку токсич-

ного набряку легень.

Саме ця форма й дала групі токсичних речовин 

подразнюючої дії дещо умовну назву «задушливі».

2. Легка форма токсичного набряку легень час-

то не діагностується. Це так званий німий набряк, 

який виявляють лише під час рентгенологічного 

дослідження, при цьому клінічні прояви набряку 

легень практично відсутні.

3. Розгорнута, або завершена, форма токсичного 

набряку легень. У її розвитку виділяють п’ять послі-

довних стадій (періодів):

А. Початкових проявів (період подразнення, або 
рефлекторна стадія). При безпосередньому кон-

такті з токсичною речовиною виникають явища 

подразнення слизової оболонки дихальних шляхів 

і очей.

Клінічна симптоматика характеризується сухим 

кашлем, задишкою, відчуттям дертя в горлі, болем 

у грудній клітці. Виникає ринорея, сльозотеча. Зі 

зменшенням розчинності токсичних речовин змен-

шуються й прояви клінічної симптоматики цього 

періоду. Тривалість періоду — 15–20 хв.

Б. Латентний період (прихований період, період 
уявного благополуччя). Характеризується розвитком 

набряку інтерстиціальної тканини легень.

Клінічні прояви практично відсутні: лабільність 

пульсу, легкі задишка та ціаноз, помірні прояви 

емфіземи легень. Тривалість періоду в середньому 

становить 3–12 год. Зі збільшенням розчинності 

отруйної речовини його тривалість зменшується. З 

урахуванням цього фактора вона може становити 

від 30 хв до 24–36 год. При рентгенологічному об-

Інгаляційне надходження токсичних речовин подразнюючої (задушливої) дії



Взаємодія з рідинами, що покривають дихальні шляхи  утворення сполук, що мають ефект припікання  
асептичні запальні (гіперемія, транссудація, гіперсекреція слизу) і запально-некротичні (коагуляційний некроз) 

зміни вздовж дихального тракту

+

Подразнення гістамінових, серотонінових рецепторів у результаті дегрануляції лаброцитів та базофілів із 
виділенням медіаторів (гістаміну, серотоніну, лейкотрієнів, хемотаксичних факторів) запалення

+

Подразнення холінергічних інтерорецепторів слизової оболонки дихальних шляхів внаслідок зміни осмолярності 
бронхіального секрету, набряку альвеолярного епітелію та дегідратації підслизового прошарку  спастичне скоро-

чення мускулатури гортані, трахеї та бронхів, розлади в діяльності серця, дихального й судинорухового центрів



Декомпенсація j-рецепторів, що містяться в інтерстиціальному просторі альвеолярно-капілярної мембрани й 
забезпечують дренування рідини через лімфатичну систему легень  різке збільшення об’єму інтерстиціальної 
рідини  порушення водного обміну в тканинах легень, транссудація рідини не врівноважується її резорбцією

+

Зміна конфігурації ферментних систем, що містять SH-групи і забезпечують збалансованість проникності 
альвеолярно-капілярної мембрани для рідини



Підвищення проникності альвеолярно-капілярної мембрани



Накопичення багатої на білок рідини спочатку в інтерстиціальній тканині, а потім в альвеолах  обструкція дихаль-
них шляхів піною (із 100 мл внутрішньоальвеолярної рідини утворюється 1–1,5 л піни)  змив сурфактанту



Токсичний набряк легень

Рисунок 1. Патогенез токсичного набряку легень
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стеженні органів грудної клітки спостерігають по-

силення й розмитість судинного рисунка.

В. Початок набряку, наростання набряку. У цей 

період відбувається перехід рідини з інтерстиціаль-

ної тканини в просвіт альвеол.

Клінічно спостерігається кашель з виділенням 

серозно-слизистого харкотиння, наростаючий ціа-

ноз, задишка, відчуття стиснення в грудях. Прослу-

ховується коробковий відтінок перкуторного звуку 

й обмеження рухливості краю легень, при аускуль-

тації — дрібнопухирцеві вологі хрипи, крепітація з 

тенденцією до наростання.

При рентгенологічному дослідженні виявляють 

нечіткий розмитий легеневий рисунок, стовщен-

ня міжчасткової плеври. Корені легень розширені, 

мають нечіткі контури, з’являються дисеміновані 

дрібноплямисті, нечітко окреслені вогнищеві тіні в 

нижніх і середніх відділах легень.

З боку периферичної крові наявне її згущення з 

підвищенням в’язкості, збільшення ШОЕ, нейтро-

фільний лейкоцитоз із зсувом формули вліво, лім-

фопенія.

Г. Завершення набряку. Відбувається заповнення 

рідиною альвеол і великих бронхів. Перехід проце-

су в завершений набряк легень часто відбувається 

дуже швидко й має прогресуючий перебіг.

При рентгенологічному дослідженні в цьому 

періоді визначаються численні дрібні плямисті тіні 

в нижніх та середніх відділах легень, які зумовлені 

скупченням рідини в альвеолах. З часом тіні по-

ступово збільшуються в розмірах за рахунок злиття 

окремих фокусів з формуванням великих плямис-

тих утворень з нечіткими контурами, що нагадують 

хмарне небо або лапатий сніг, який тане. Затемнен-

ня чергуються з ділянками просвітлення, зумовле-

ними вогнищами бульозної емфіземи. Корені ле-

гень розширені, з нечіткими контурами.

У цьому періоді розрізняють дві фази розвитку 

патологічного процесу: гіперкапнічний тип гіпок-

семії, або синій тип асфіксії, та гіпокапнічний тип 

гіпоксемії, або сірий тип асфіксії.

Гіперкапнічний тип гіпоксемії, або синій тип ас-
фіксії. Клінічно наростає задишка (частота дихання 

50–60/хв), посилюється кашель, що супроводжу-

ється виділенням кров’янистого пінистого харко-

тиння, з’являється клекотливе дихання. Вираже-

ний ціаноз шкіри та слизових оболонок внаслідок 

надлишку відновленого гемоглобіну, гіпертермія. 

Над усією поверхнею легень вислуховують велику 

кількість різнокаліберних вологих хрипів. Харак-

терна тахікардія, АТ з тенденцією до підвищення.

При дослідженні крові відмічається еритро-

цитоз, лейкоцитоз, гіперкоагуляція, підвищення 

вмісту гемоглобіну, зниження ШОЕ.

Відмічається дефіцит насичення артеріальної 

крові киснем при одночасному збільшенні вмісту 

вуглекислоти. Вміст вуглекислоти в артеріальній 

крові досягає 80–85 % (при нормі 45–60 %). Вини-

кає компенсований газовий ацидоз.

Синя асфіксія може перейти в сіру.

Гіпокапнічний тип гіпоксемії, або сірий тип асфік-
сії. Нерідко ця фаза розвитку набряку змінює фазу 

синьої асфіксії, однак іноді сіра асфіксія виникає 

відразу після третього періоду, минаючи фазу си-

ньої асфіксії.

Хворий інертний, шкіра й видимі слизові обо-

лонки попелясто-сірого відтінку. Обличчя вкрите 

холодним потом, риси загострені, дихання пере-

ривчасте. Кінцівки холодні на дотик. Відмічаєть-

ся частий, малого наповнення пульс, падіння АТ. 

Можливий розвиток колапсу.

Газовий склад крові характеризується знижени-

ми вмістом кисню та вуглекислого газу.

Якщо цей стан не закінчується летально, то змі-

нюється п’ятим періодом.

Ґ. Період зворотного розвитку набряку. Почи-

нається виділення та резорбція рідини з альвеол. 

Токсичний набряк легень, включаючи всі стадії, 

у середньому становить 4–8 год, однак в окремих 

випадках може продовжуватися до 24–36 год. По-

ступово зменшується кількість хрипів, припиня-

ється кашель, зникає ціаноз. Зворотний розвиток 

Рисунок 2. Форми та періоди розвитку токсичного набряку легень

Токсичний набряк легень

Період початкових проявів (період подразнення або рефлекторна стадія)

Латентний період (прихований період, період уявного благополуччя)

Початок набряку, наростання набряку

Період зворотного розвитку набряку

Завершення набряку

Гіперкапнічний тип гіпоксемії, 
або синій тип асфіксії

Гіпокапнічний тип гіпоксемії, 
або сірий тип асфіксії

  






















Асфіктична 
форма

Легка
форма

Абортивна 
форма

При абортивній 
формі ці періоди 

відсутні

Розгорнута, або завершена, 
форма
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характерний і для рентгенологічних змін, нормалі-

зуються гематологічні показники. Повне одужання 

спостерігається протягом 4–6 діб. Іноді зворотний 

розвиток може бути блискавичним. Швидко зника-

ють прояви набряку, потерпілий відчуває себе здо-

ровим.

4. Абортивна форма токсичного набряку легень 

має чотири періоди розвитку, з виключенням пері-

оду завершеного набряку.

Прогноз при токсичному набряку легень зале-

жить від ступеня тяжкості отруєння та загального 

стану організму. Випадки легкого ступеня тяжко-

сті завершуються повним одужанням хворого без 

залишкових явищ. При інтоксикації середнього та 

тяжкого ступенів прогноз щодо повного одужання 

сумнівний. Тяжкі форми набряку легень можуть 

призвести до смерті хворого через 24–48 год піс-

ля впливу отруйних речовин подразнюючої дії. У 

85 % випадків після перенесеного набряку легень 

розвиваються хронічні захворювання органів ди-

хання.

Одужання хворих після перенесеного токсично-

го набряку легень може затягуватися через приєд-

нання ускладнень (рис. 3):

1. Пневмонія. У ряді випадків, зазвичай на  3–5-й 

день захворювання, у період стихання клінічних 

проявів набряку загальний стан різко погіршуєть-

ся. Підвищується температура тіла до 38–39 °С, по-

силюється кашель з виділенням харкотиння сли-

зисто-гнійного характеру. У легенях з’являються 

вологі хрипи. Зі сторони загального аналізу крові 

відмічається лейкоцитоз, підвищення ШОЕ. При 

проведенні рентгенографії виявляють дрібні ін-

фільтративні фокуси за типом вогнищевої пнев-

монії. Пневмонія, що виникла після токсичного 

набряку легень, має тяжкий перебіг і може бути 

причиною смерті пацієнта на 8-му — 9-ту добу за-

хворювання.

2. Вторинний набряк легень. Виникає в кінці дру-

гого — у середині третього тижня захворювання 

внаслідок гострої серцевої лівошлуночкової недо-

статності.

3. Пневмосклероз. У віддалений термін в осіб, які 

перенесли токсичний набряк легень, можливий роз-

виток дифузного й вогнищевого пневмосклерозу.

4. Токсична енцефалопатія з різними клінічними 

проявами: дратівливість, відчуття тривоги, депре-

сивно-іпохондричні реакції, оглушеність, сонли-

вість, адинамія, зниження пам’яті та уваги.

5. Токсичний гепатит. Характеризується гепа-

томегалією, змінами функціональних печінкових 

проб.

При високих концентраціях порохових газів 

смерть може наступити миттєво. Це так звана блис-

кавична форма отруєння. Смерть настає від цен-

трального паралічу дихання.

Атипові, або змішані, форми характеризуються 

поєднанням симптоматики, що викладена вище і 

залежить від переважання певних конкретних ком-

понентів у складі газової суміші.

Діагноз порохової хвороби підтверджується да-

ними про перебування потерпілого в зоні загазова-

ності і відповідною клінічною картиною захворю-

вання.

Для діагностики отруєння вибуховими газами 

істотну допомогу надає дослідження крові на кар-

боксигемоглобін і метгемоглобін.

Діагностика токсичного набряку легень ґрунту-

ється на наявності певної періодичності в розвитку 

токсичного набряку легень з типовою клінічною 

картиною та на динаміці рентгенологічної картини.

Додатково проводять комп’ютерну томографію 

грудної порожнини, спірометрію, визначають газо-

вий склад крові.

Лікування. Перша допомога й лікування при 

отруєнні пороховими газами проводяться відповід-

но до клінічних проявів отруєння.

При наданні першої медичної допомоги потер-

пілого необхідно терміново вивести із загазованої 

атмосфери, що забезпечить припинення контакту з 

отруйними речовинами.

Долікарська допомога полягає в основному в ін-

галяції кисню та введенні засобів, що підтримують 

серцеву діяльність.

Перша лікарська, кваліфікована, спеціалізована 

медична допомога й лікування спрямовані на від-

новлення життєво важливих функцій організму.

Якщо в клінічній картині інтоксикації є симпто-

ми, що вказують на вплив нітрогазів та інших нітро-

сполук, особливо при метгемоглобіноутворенні, то 

застосовують як специфічний антидот метилено-

вий (толуїдиновий) синій.

Антидоту проти оксидів азоту немає, тому ліку-

вання включає в себе підтримання функцій дихаль-

ної та серцево-судинної систем. Проводяться всі 

заходи, спрямовані на боротьбу з набряком легень 

і серцево-судинною недостатністю. Застосовують 

спазмолітики, кортикостероїди у великих дозах у 

комбінаціях з 
2
-агоністами, метилксантинами та 

антибіотиками. При розвитку токсичного набря-

ку легень призначають кисень з піногасниками 

(спирт, антифомсилан).

Специфічними антидотами при отруєнні моно-

оксидом вуглецю є цитохром С, ферковен і ацизол. 

Ускладнення токсичного набряку легень

Безпосередні наслідки

Вторинний набряк ле-
гень (2–3-й тиждень)

Пнемосклероз Енцефалопатія Гепатит

Віддалені наслідки


   



Пневмонія 
(3-га — 5-та доба)

Рисунок 3. Ускладнення токсичного набряку легень
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Останній є сполукою цинку, що при дії на гемогло-

бін зменшує його спорідненість до СО (константа 

Хіла процесу взаємодії зменшується з 2,3 до 1,8). 

Препарат рекомендують застосовувати в найбільш 

ранні строки після впливу монооксиду вуглецю.

Найбільш ефективним методом лікування є гі-

пербарична оксигенація (ГБО), яку можна віднести 

до патогенетичної терапії [8, 14]. Ряд не рандомізо-

ваних і не сліпих досліджень підтверджують, що ви-

користання ГБО запобігає розвитку неврологічних 

ускладнень. Проте рандомізовані не мають таких 

результатів, тому потрібні додаткові дослідження, 

щоб краще встановити роль ГБО у лікуванні [8]. 

Наразі проводиться ряд сучасних досліджень, які 

також підтверджують ефективність ГБО при отру-

єнні монооксидом вуглецю зі зменшенням ризику 

неврологічних ускладнень [9, 12, 18, 19]. ГБО також 

призводить до підвищеної редукції метгемоглобіну 

та швидкої реоксигенації тканин завдяки розчине-

ному в плазмі кисню незалежно від ступеня метге-

моглобінемії [14].

Симптоматичне лікування направлене на усу-

нення проявів захворювання (заспокійливі, бар-

бітурати, серцево-судинні засоби). Вводиться 

кофеїн, вітаміни С і групи В. Доцільно вводити 

внутрішньовенно краплинним методом суміш, що 

містить 500 мл 5% розчину глюкози, 20 мл 5% роз-

чину аскорбінової кислоти і 50 мл 2% розчину но-

вокаїну.

Найбільш важким є лікування осіб з токсичним 

набряком легень, воно полягає у використанні за-

гальних та диференційованих підходів залежно від 

фази асфіксії в період завершення набряку згідно з 

даними клінічної картини:

1. Заміна забрудненого одягу, обробка шкіри 

спочатку водою, потім милом (при утворенні кис-

лот) або 5% розчином оцтової, лимонної кислоти 

(при утворенні лугів), промивання очей антисеп-

тичними або знеболюючи краплями. Інгаляції, по-

лоскання ротової порожнини та промивання по-

рожнини носа 2% розчином натрію гідрокарбонату 

(при утворенні кислот).

2. При ураженні гортані необхідний режим мов-

чання, інгаляції атропіну. У випадку розвитку тяж-

кого ларингоспазму необхідно терміново виконати 

трахеотомію.

3. Особи, які контактували з пороховими газами 

у високій концентрації, підлягають госпіталізації 

до стаціонару на добу, незважаючи на задовільне 

загальне самопочуття на момент огляду. Враховую-

чи етапність розвитку токсичного набряку легень, 

слід мати на увазі, що патологічний процес має ла-

тентний, прихований період (період уявного благо-

получчя), після закінчення якого розвивається ток-

сичний набряк легень.

4. Заходи, направлені на зниження проникності 

судин.

5. Відволікаючі рефлекторні засоби.

6. Оксигенотерапія проводиться для усунення 

кисневої недостатності. Залежно від фази гіпоксе-

мії використовують різні підходи.

На етапі синьої гіпоксемії застосовують інга-

ляції кисню або киснево-повітряної суміші (вміст 

кисню 50–60 %) у зволоженому та підігрітому ста-

ні в поєднанні з речовинами, що переводять піну в 

рідину та сприяють покращенню вентиляції в ле-

генях.

При сірій асфіксії проводиться інгаляція суміші 

60 % кисню і 5 % вуглекислоти з повітрям або кар-

богену, що містить 95 % кисню і 5 % вуглекислоти. 

Дана процедура проводиться для насичення крові 

в першу чергу вуглекислотою, оскільки дихальний 

центр людини реагує на вміст саме вуглекислоти в 

крові. Якщо в даному випадку почати з вдихання 

кисню, різко відносно кисню падає вміст вугле-

кислоти в крові, що призводить до рефлекторної 

зупинки дихання. Після 5–10 хв інгаляції суміші з 

вуглекислотою переходять на інгаляцію кисню або 

киснево-повітряної суміші.

7. Дегідратація шляхом застосування діурети-

ків.

8. Призначення еуфіліну як препарату, що пози-

тивно впливає на різні ланки патогенезу виникнен-

ня токсичного набряку легень. Еуфілін має бронхо-

дилатаційну та сечогінну дію, покращує мозковий 

та коронарний кровообіг, знижує тиск у системі 

легеневої артерії.

9. Засоби, що стимулюють діяльність серцево-

судинної системи.

10. З метою розвантаження малого кола крово-

обігу застосовують гангліоблокатори та нітрати.

11. Депонування крові шляхом накладання 

джгутів на нижні кінцівки або кровопускання в 

об’ємі 250–350 мл. При сірій асфіксії кровопускан-

ня протипоказане.

12. Корекція кислотно-лужного балансу.

13. Для стабілізації гемодинамічних розладів (та-

хікардія, гостра лівошлуночкова недостатність) по-

казане введення серцевих глікозидів.

14. У разі зупинки дихання необхідне введення 

дихальних аналептиків.

15. Після виведення хворого зі стану набряку 

можливе профілактичне призначення антибіотиків 

і сульфаніламідів для запобігання розвитку інфек-

ційних ускладнень.

При легкому й середньому ступені тяжкості ін-

токсикації пороховими газами, як правило, спо-

стерігається повне одужання, тому за відсутності 

залишкових явищ і ускладнень боєздатність осо-

бового складу повністю відновлюється. Військово-

службовці можуть повернутися до служби.

Особи, які перенесли інтоксикацію середнього 

й тяжкого ступеня, можуть повернутися до служби 

лише у випадку повного одужання.

В осіб, які перенесли інтоксикацію тяжкого сту-

пеня, нерідко у віддаленому періоді зберігаються 

залишкові явища ураження центральної нервової 

системи, у клінічній картині яких спостерігаються 

рухове занепокоєння, психічні розлади, ретроград-

на амнезія, фобії, галюцинації, марення, маніа-

кальний стан, синдром паркінсонізму. У таких ви-

падках і при інших виражених залишкових явищах 
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інтоксикації військовослужбовці не можуть продо-

вжувати службу.

Після отруєння пороховими газами тривалий 

час можуть спостерігатися залишкові явища отру-

єння у вигляді затяжного астенічного стану. Тому 

такі хворі мають потребу в більш тривалому терміні 

госпіталізації й спостереженні після виписки із ста-

ціонару [19].

Профілактика. Порохова хвороба передбачає 

застосування спеціальних технічних засобів, що 

забезпечують швидке видалення з приміщень по-

рохових газів: приточно-витяжної вентиляції, пері-

одичного провітрювання приміщень, використан-

ня особовим складом при роботі в приміщеннях, 

що містять порохові гази, ізолюючих протигазів або 

протигазів з гопкалітовими патронами.

Будучи сполукою ненасиченою, СО має вира-

жену редукуючу властивість. Його окислювання 

енергійніше відбувається в присутності каталіза-

торів. Найбільш активним каталізатором є гопка-

літ (суміш, що складається з 60 частин марганцю, 

40 — окису міді, слідів кобальту і срібла). Останній 

використовується у вигляді гопкалітового патрона 

як насадки до протигаза й служить для захисту від 

ураження окисом вуглецю.
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Резюме. Цель работы: обобщение данных о влиянии 

пороховых газов на здоровье личного состава военных 

формирований. На условия труда военнослужащих вли-

яет ряд факторов среды пребывания, среди которых од-

ним из неблагоприятных является загрязненность возду-

ха пороховыми (взрывными) газами. Острые отравления 

(пороховая болезнь) наблюдаются в случаях пребывания 

в атмосфере, содержащей высокие концентрации указан-

ных соединений: при прохождении службы в артиллерии, 

нахождении во всех видах бронированных машин, работе 

со взрывчатыми веществами. Наибольшее токсикологи-

ческое значение в составе пороховых газов имеют моно-

оксид и диоксид углерода, оксиды азота. В статье рас-

крыты особенности интоксикации пороховыми газами в 

зависимости как от специфического действия каждого из 

компонентов смеси газов, так и от их комбинированного 

действия. Поражение диоксидом углерода характеризу-

ется развитием типичной формы, симптоматика которой 

состоит из возбуждения дыхательного центра, гиперкап-

нии, нарастанием явлений респираторного ацидоза. В 

тяжелых случаях наступает смерть от центрального пара-

лича дыхания. В зависимости от концентрации пороховых 

газов, соотношения их компонентов и других факторов 

наблюдаются отклонения от типичного течения. Ни одна 

война не проходила без участия монооксида углерода. 

Его действие вызывает образование карбоксигемогло-

бина с последующими изменениями со стороны крови, 

дыхательной, сердечно-сосудистой и особенно нервной 

систем. Влияние нитрогазов на организм проявляется 

преимущественно в виде токсического трахеобронхита, 
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бронхиолита, токсического отека легких. Одновременно 

могут иметь место и изменения в системе крови (метгемо-

глобинемия). Лечение проводится дифференцированно в 

зависимости от клинической симптоматики отравления. 

После отравления пороховыми газами длительное время 

могут наблюдаться остаточные явления отравления в виде 

затяжного астенического состояния. Поэтому такие боль-

ные нуждаются в более длительном сроке госпитализации 

и наблюдении после выписки из стационара. С учетом пе-

риодической активизации военных действий на востоке 

Украины дальнейшее изучение влияния взрывных газов 

на организм военнослужащих и использование этих зна-

ний на практике имеет большое значение как для медици-

ны в целом, так и для предупреждения случаев пороховой 

болезни или уменьшения их числа.

Ключевые слова: пороховые (взрывные) газы, пороховая 

болезнь, диоксид углерода, монооксид углерода, оксиды 

азота (нитрогазы). 
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THE IMPACT OF POWDER GASES ON HUMAN BODY

Summary. Objective: compilation of data on the impact of 

powder gases on the health of the personnel of military units. 

Working conditions of military personnel are affected by a 

number of environmental factors, among which air pollution 

with powder (explosive) gases is one of the most negative. Acute 

poisoning (powder disease) is observed in the case of staying in 

an atmosphere containing high concentrations of these com-

pounds: during the service in the artillery, operating of all kinds 

of armored vehicles, working with explosives. Most toxic agents 

in the composition of powder gases are carbon monoxide and 

carbon dioxide, nitrogen oxides. This article deals with the fea-

tures of powder gas poisoning depending both on the specific 

actions of each of the components of a mixture of gases, and 

on their combined action. The defeat of the carbon dioxide is 

characterized by the development of the typical form, which 

includes symptoms of excitation of the respiratory center, hy-

percapnia, developing respiratory acidosis. In severe cases, the 

death occurs from paralysis of the respiratory center. Depend-

ing on the concentration of powder gases, the colrrelation of 

their components and other factors, there are deviations from 

typical course. No war passed without the participation of car-

bon monoxide. It causes the formation of carboxyhemoglobin 

with subsequent changes in the blood, respiratory, cardiovascu-

lar and especially nervous system. The impact of nitrogases on 

the organism occurs mainly in the form of toxic tracheobron-

chitis, bronchiolitis and toxic pulmonary edema. At the same 

time, changes in the blood system (methemoglobinemia) can 

occur. Treatment is carried out differently according to the 

clinical symptoms of poisoning. After powder gas poisoning, 

for a long time there may be residual effects of the poisoning in 

the form of protracted asthenic condition. Therefore, these pa-

tients require a longer period of hospitalization and follow-up 

after discharge from hospital. According to the periodic inten-

sification of hostilities in the Eastern Ukraine, a further study 

of the impact of explosive gases on the human body of service 

personnel and applying this knowledge in practice is important 

both for the medicine as a whole, and to prevent or reduce the 

incidence of powder disease.

Key words: powder (explosive) gases, powder disease, carbon 

monoxide, carbon dioxide, nitrogen oxides (nitrogases).




