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S u m  m  a r y

Respiratory distress syndrom e was studied in  14 patients hospitalised w ith d iagnosis o f  acute occu pationa l  

nickel carbonyl in tox ication . T he severity o f  respiratory failure resulted from  pulm onary parenchem atous edem a  

was found to be the m ajor predictor o f  in tox ication  o u tcom e. Steroid m edication  (prednison) in  co u p le  w ith  curpentil 

is capable to im prove quickly the c lin ica l status and m ay w ell prevent the postponed pneum ofibrosis in that patients.

Р е з ю м е

Р ес п и р а т о р н ы й  д и с т р е с с —с и н д р о м  и зу ч а л ся  у  14 б о л ь н ы х , г о с п и т а л и зи р о в а н н ы х  п о  п о в о д у  

п р о ф ес си о н а л ь н о  о б у сл о в л ен н о й  о стр о й  и н то к си к а ц и и  к а р б о н и л о м  н и к ел я . С т еп ен ь  ды хател ь н ой  

недостаточ н ости  за  счет  пар ен хим атозн ого  отека легких являлась о сн ов н ы м  предсказател ем  исхода  

ин ток си к ац и и . Н азн ач ен и е стерои дов  (п р ед н и зол он ) сов м естн о  с к уп рени лом  с п о с о б н о  бы стро улучш ить  

кл и н и ч еск ое  со ст о я н и е  бол ьн ого  и м ож ет  достаточ н о  хор ош о предотвращ ать отдален ны й п н ев м о ф и б р о з  

у  эти х  больны х.

Острые отравления тетракарбонилом никеля на 
производстве характеризуются высоким процентом 
смертности и инвалидизации больных, перенесших 
интоксикацию. Известны случаи (около 10% от общего 
числа отравлений тетракарбонилом никеля), когда 
неправильная курация приводила к спонтанному верху­
шечному пневмотораксу и летальному исходу.

Анализ литературных данных [4,6] и собственные 
наблюдения за развитием и течением 14 случаев 
позволяют выделить в клинике острого отравления 
тетракарбонилом никеля несколько периодов. Наиболее 
характерными симптомами первого периода, который 
развивается сразу после экспозиции, являются общая 
слабость, головокружение, звон в ушах, чувство пульсации 
в висках, головная боль, боль в грудной клетке и 
позвоночнике. Экспозиционный период длится от 10 
минут до 1 часа. Затем наступает латентный период, 
или период относительного благополучия, продолжи­
тельность которого (от нескольких часов до 3 суток) 
зависит от дозы поступившего в организм тетракарбо­
нила никеля. Характерным для любой степени отрав­
ления в период выраженных клинических проявлений 
является нарастание одышки и общей слабости, сухой 
кашель, боли в грудной клетке, озноб, повышение 
температуры тела до субфебрильных цифр, тахипноэ, 
диспноэ, тахикардия. Нарастают проявления острой 
легочно-сердечной недостаточности. Клиника легкой 
степени отравления ограничивается, как правило, лишь

легочным синдромом. При отравлениях средней и 
тяжелой степени возможно развитие токсической энцефа­
лопатии, гепатита, очаговой или диффузной миокар- 
диодистрофии, синдрома инсулиновой недостаточности. 
После ликвидации острых проявлений интоксикации 
наступает период восстановления нарушенных фун­
кций, или период реконвалесценции, продолжительность 
которого составляет от 2 до 6 месяцев. Период отда­
ленных последствий интоксикации характеризуется 
развитием у ряда пострадавших токсической миокар- 
диодистрофии и энцефалопатии, персистируюгцего 
гепатита [3]. Наиболее же частым исходом отравления 
является диффузный пневмофиброз [1,3,5,6].

В связи с тем, что легочный синдром при острых 
отравлениях тетракарбонилом никеля является доми­
нирующим, независимо от пути поступления яда (чрес­
кожном или ингаляционном) [2], считаем необходимым 
привести более детальное его обсуждение. В качестве 
примера приводим описание случая острого отравления 
тетракарбонилом никеля тяжелой степени с наиболее 
типичными ошибками курации.

Пострадавший О., 48 лет, дежурный слесарь. Отравление прои­
зошло во время проведения ремонтных работ. Путь поступления 
яда —  ингаляционный. Экспозиционный период длился не более 20 
минут и сопровождался общей слабостью, головокружением, головной 
болью, “стуком” в висках. Самочувствие в латентный период было 
достаточно благополучным, что позволило закончить ремонтные 
работы. Спустя 12— 14 часов вновь стала беспокоить головная боль, 
общая слабость, появились нарастающая одышка и сухой кашель,



которые сам больной и наблюдавшие его в этот период медицинские 
работники связали с простудным заболеванием. Только на пятые 
сутки пациент был госпитализирован в тяжелом состоянии. В 
объективном статусе отмечались цианоз лица, концевых фаланг, 
одышка до 60 дыханий в минуту, поверхностное дыхание с укоро­
ченной фазой вдоха и выдоха. При попытке глубоко вдохнуть 
возникал мучительный кашель, не приносивший облегчения. Было 
отмечено укорочение перкуторного тона над нижними долями 
легких. Выслушивались крепитирующие (как “треск целлофана”) и 
влажные мелкопузырчатые хрипы в нижних и средних отделах 
легких. Исследование вентиляционной способности легких на пятые 
сутки выявило рестриктивные нарушения. На электрокардиограмме 
регистрировались диффузные дистрофические изменения в миокарде.

Несмотря на проводимую антибиотикотерапию, назначенную  
ранее по поводу острой пневмонии, состояние больного резко 
ухудшалось. На седьмые сутки одышка приобрела характер удушья. 
На рентгенограммах легких над диафрагмой и на периферии легочных 
полей определялись очаговые тени с нечеткими контурами, местами 
сливного характера; корни легких, легочный рисунок, контуры 
срединной тени и диафрагмы плохо дифференцировались на фоне 
значительного снижения пневматизации легочной паренхимы. Стенки 
бронхов были утолщены, с нечеткими контурами, признаки легочной 
венозной недостаточности отсутствовали.

Клинико-рентгенологические данные свидетельствовали о нарас­
тающем интерстициальном отеке легких с признаками острого 
нарушения гемодинамики, преимущественно за счет проницаемости 
капилляров, отека перибронхиальных, перилобулярных и периаци- 
нарных пространств, протекающего по типу респираторного дистресс- 
синдрома.

Связь заболевания с производственным отравлением была подтвер­
ждена высоким содержанием никеля в суточной моче (60 мкмоль/л  
при норме до 5 мкм оль/л).

Лишь на девятые сутки, помимо дезинтоксикационной и симпто­
матической терапии, были назначены глюкокортикоиды перорально 
и парентерально. Спустя двое суток состояние пациента стало 
улучшаться: исчезли одышка, цианоз, тошнота, тахикардия. Сохра­
нялись сухой кашель и общая слабость. Рентгенологическое обсле ­
дование на десятые сутки выявило положительную динамику: 
признаки инфильтрации легочной ткани значительно уменьшились, 
однако на фоне усиленного и деформированного по мелкоячеистому 
типу легочного рисунка на протяжении обоих легочных полей 
определялись мелкоочаговые тени с нечетким контуром; корни 
легких были еще неструктурными, но с четким наружным контуром.

Полностью клинические проявления отравления исчезли и рентге­
нологическая картина в легких нормализовалась к 20-м суткам.

В нашей дальнейшей практике применение глюко- 
кортикоидов в дозе 1 мг преднизолона на 1 кг массы 
тела с первых часов после отравления, еще до периода 
выраженных клинических проявлений, в сочетании с 
купренилом в качестве антидотной терапии в дозе 
900— 1500 мг в сутки в течение 3—4 дней и проти- 
восклеротической в дозе 450— 600 мг в сутки 15— 20 
дней, а затем по 150 мг в течение 5—6 месяцев, давало 
особенно хорошие результаты. Во всех таких случаях, 
даже при большой степени экспозиции (по результатам 
биомониторинга), удавалось предупредить развитие 
тяжелого поражения легких в остром периоде и фор­
мирование пневмофиброза в отдаленном. Рентгено­
логическая картина на 4— 6-е сутки в таких случаях 
соответствовала следующему описанию: очагово-инфиль- 
тративные изменения в легких не определялись; легочный 
рисунок был усилен и деформирован по мелкояче­
истому типу; в прикорневых отделах его контуры были 
нечеткими; корни легких обычной ширины были 
малоструктурными с нечетким наружным контуром; 
стенки бронхов утолщены и нечеткие; признаки легоч­
ной гипертензии отсутствовали. Клинико-рентгено­
логические данные позволили говорить о развитии 
острых диффузных нарушений гемодинамики в легких 
с преимущественным повышением проницаемости легоч­

ных капилляров, что соответствовало клинике респи­
раторного дистресс-синдрома I степени. Полное восста­
новление нарушенных функций наступало через 10— 12 
дней.

Анализ клинико-рентгенологических данных сви ­
детельствует о развитии при остром отравлении 
тетракарбонилом никеля острой паренхиматозной дыха­
тельной недостаточности в результате токсического 
отека легких. Важным звеном в патогенезе этого 
состояния является повышение проницаемости эндо­
телия капилляров, возникающее как непосредственно 
в результате воздействия яда, так и путем включения 
в процесс гуморальных и клеточных факторов (тром­
боциты, метаболиты арахидоновой кислоты, акти ­
вация свертывающей системы крови, биологически 
активные и другие вещества).

Достаточно продолжительный латентный период, 
случаи развития легочного синдрома при чрескожном 
пути поступления яда, отсутствие признаков острого 
вздутия в начальный период развития патологичес­
кого процесса в легких, преимущественно централь ­
ная локализация поражений в период выраженных 
изменений, особенности клинико-рентгенологической 
картины позволяют исключить развитие легочного 
повреждения только в результате непосредственного 
воздействия токсического вещества. По-видимому, опре­
деленную роль в данном случае играет соединение 
никеля с белками крови с образованием активного 
антигена. Однако такие характерные для экзогенного 
аллергического альвеолита признаки, как грануле­
матозный, паренхиматозно-интерстициальный, эмфи­
зематозно-склеротический рентгеносимптомокомплексы 
в случаях острого отравления тетракарбонилом никеля 
не определялись. Судя по всему, достаточно сильное 
первичное воздействие влечет за собой стремительное 
развитие острой паренхиматозной дыхательной недо­
статочности по типу респираторного дистресс-синдрома 
с участием аутоиммунных процессов.

Отсутствие признаков легочной венозной гипер­
тензии позволяет исключить развитие кардиогенного 
отека легких вследствие острой сердечной недоста­
точности токсического генеза.

Клиническая картина, характер течения и неэффектив­
ная антибиотикотерапия дают основания исключить 
диагноз острой пневмонии.

Эффективность применения глюкокортикоидов, которые, 
как известно, обеспечивают стабилизацию альвеолярно­
капиллярной мембраны, предотвращают нарастание 
аутоиммунных процессов, способствуют торможению 
развития соединительной ткани, подтверждена экс ­
периментальными^ клиническими наблюдениями [5,6]. 
Назначение купренила (пеницилламина) при лечении 
отравлений тетракарбонилом никеля в первые сутки 
оправдано его комплексообразующими свойствами, в 
последующие сроки — противосклеротическими.

Лечение 5 пострадавших вследствие острого отрав­
ления тетракарбонилом никеля по приведенной схеме 
обеспечило предотвращение развития пневмофиброза 
в отдаленном периоде (длительность наблюдения три 
года).



В ы в о д ы

1. В клинике острого отравления тетракарбонилом 
никеля можно выделить пять периодов: экспозици­
онный, латентный, периоды выраженных клинических 
проявлений, реконвалесценции и отдаленных послед­
ствий интоксикации.

2. Поражение легких является доминирующим в 
клинике отравления и протекает как острый токсичес ­
кий паренхиматозный отек легких по типу респира ­
торного дистресс-синдрома.

3. Применение глюкокортикоидов и купренила с 
первых часов после отравления дает не только быс­
трый терапевтический эффект в период выраженных 
клинических проявлений, но и предотвращает развитие 
пневмофиброза в отдаленном периоде.
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W IL L IA M S— C A M P B E L L ’S S Y N D R O M E  IN  C H IL D R E N

I. К. Volkov, S .V .R a ch in sk iy ,  O.F. Luk ina ,  A. P. Ivanov ,  B.A. M a r k o v  

S u m  m  a г у

R esults o f  fo llo w -u p  in 27 patients w ith  W illiam s—C am p b ell’s syndrom e w as present in th e  article. It w as  

sh o w n , th a t d isea se  d e fin in g  a n a to m ic a l d e fe c t leads in ch ild ren  to  fo rm a tio n  o f  ch ro n ic  obstru ctive  

bronchop u lm onary  process w ith  suppurative endob ron ch itis , diffuse located  saccu lative  b ronch iectasia , and  

pn eu m osclerosis. T h e c lin ica l sym p tom s m anifestate in 96.3%  o f  patients during first three years after birth and are i

characterised  by in term itten t cases o f  pn eu m onia  and bronchoobstructive syndrom e.

D uring W illiam s—C am p bell’s syndrom e course, diffuse suppurative bronchitis or bronchial suppurative catarrh  

w ith ch ro n ic  course , as w ell as great num ber o f  tracheobronchial tree abnorm alities, are character for en d o sco p ic  

view . T h e co u p lin g  o f  anam n estic  data, c lin ica l signs, and typical changes in bronchogram m s and sp irogram m s  

allow  to  d iagn ose  lighter W illiam s—C am p b ell’s syndrom e. T he d isease prognosis is serious. It is defined  d irectly  by ^  

ex ten t o f  bronchop u lm onary  process and depend s o n  pulm onary hypertension and cor p u lm on ale  develop in g .

Р е з ю м е

П редставлены  результаты наблю дения за 27 больны м и с  си н др ом ом  Вильям са—К ем пбелла. П оказан о, 

что ан атом и ч еск и й  д еф ек т , л еж ащ и й  в о с н о в е  этого  забол ев ан и я , п р и води т  к ф о р м и р о в а н и ю  у  детей  

хр о н и ч еск о г о  обстр ук ти в н ого  бр он х о л его ч н о го  п р о ц есса , п р отек аю щ его с  гн ой н ы м  э н д о б р о н х и т о м ,  

распространенны м и мешотчатыми бронхоэктазами и пневм осклерозом. Клиническая симптоматика появляется  

у  96,3%  п ац и ен тов  в первы е три года ж и зн и  и характеризуется повторны м и эп и зо д а м и  п н ев м о н и и  и 

брон хообстр ук ти в н ы м  си н д р о м о м .

О с о б е н н о с т я м и  э н д о с к о п и ч е с к о й  кар ти н ы  п р и  с и н д р о м е  В и л ь я м с а —К е м п б е л л а  я в л я ю т ся  

р а сп р остр ан ен н ы й  гн ойны й или к атарально-гн ойн ы й э н д о б р о н х и т , харак тер изую щ и йся  х р о н и ч еск и м  

т еч ен и ем , а такж е нал ичием  зн ачи тельн ого  числа ан ом али й  трахеобр он хи ал ьн ого  дер ев а . С о ч етан и е  

а н ам н ест и ч еск и х  д ан н ы х, к л и н и ческ ой  картины  и тип ич ны х и зм ен ен и й  на бр он хограм м ах и сп и р ограм м ах  

обл егч ает  д и агн ости к у  си н д р о м а  В ильям са—К ем пбелла. П р огн оз забол ев ан и я  является сер ьезн ы м  и 

за в и си т  от  развития л егоч н ой  ги п ертен зи и  и л егоч н ого  сер дц а , что прям ы м  о б р а зо м  св я за н о  с  тяж естью  

б р о н х о л его ч н о го  п р о ц есса .


