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RESUMEN

Revisamos las intoxicaciones colectivas por gases
més frecuentes, sus manifestaciones clinicas, diag-
néstico y tratamiento. Recomendamos el empleo de
Oxigenoterapia Hiperbdrica (OHB) en casos especificos
(intoxicaciones por CO, H.S, C1,C y HCN). Finalmente,
destacamos la necesidad de disponer de OHB o bien
de un centro de evacuacién para casos de intoxicacién

SUMMARY

We review the more frequent collectives gas poiso-
ning, tehir clinical aspects, diagnosis and treatment.
The use of Hyperbaric Oxygen Therapy (HBO) is
recommended in specific cases. Finally, we emphasize
the need to dispose of HBO or else, an evacuation
centre for cases in which this therapy is indicated.

por gases que puedan beneficiarse de esta terapia.

INTRODUCCION

Fueron los franceses en los comienzos
de la I Guerra Mundial, al utilizar los
gases lacrimoégenos, los primeros en
dar un empleo tactico a los gases en la
guerra. Desde entonces el uso de los
gases como arma de guerra ha ido en
progresion y desarrollo vertiginoso. Si
a los gases de guerra anadimos los
multiples compuestos gaseosos que se
liberan en la industria (1), en los
incendios (2) o procedentes de catas-
trofes tecnoldgicas (Bhopal) o naturales
(vulcanismo, explosiones en minas, etc.),
la multiplicacién de los riesgos de
intoxicacion colectiva por gases es clara.
Esta justificada sobradamente una pro-
fundizacion en las posibilidades tera-
péuticas actuales para hacer frente a
este tipo de intoxicacién, haciendo
hincapié en el empleo, indicaciones y
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disponibilidades actuales a nivel na-
cional de la oxigenoterapia hiperbarica
(OHB).

CLASIFICACION GENERAL DE LOS
GASES TOXICOS

Hemos clasificado los gases toxicos
en gases de guerra (tabla I) y gases
procedentes de combustiones (incen-
dios, catastrofes tecnologicas, acciden-
tes industriales, etc.) y emanaciones
naturales (tabla II), atendiendo funda-
mentalmente a su accion fisiologica.

Los gases de guerra se clasifican en 7
grandes grupos (3): 1. Neurotéxicos.
2. Vesicantes. 3. Asfixiantes. 4. Toxicos
sanguineos. 5. Vomitivos. 6. Lacrimo-
genos. 7. Psicoquimicos. Su estudio
tiene un doble interés. Para la Sanidad
Militar, por su empleo como arma
quimica, y para la Sanidad Civil por la
existencia de ciertos productos indus-
triales de acciones similares o idénticas
(acido cianhidrico y productos ciané-
genos liberados en incendios acciden-
tales y en combustiones industriales.
Fosgenoy cloro de la industria quimica.
Neurotéxicos anticolinesterasicos y or-
ganofosforados utilizados en la agri-
cultura. Derivados de reacciones qui-
micas industriales: fosgeno e isocianato

de metilo liberados en la catastrofe de
Bhopal) o la posibilidad de que sean
empleados en acciones terroristas con
gran numero de victimas.

De los gases procedentes de combus-
tiones o emanaciones naturales citare-
mos los mds comunes segun Fein, A. et
al. (2), clasificados en irritantes y no
irritantes (4} (tabla III).

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
INTOXICACION AGUDA POR GASES

La gravedad de la intoxicacién viene
determinada fundamentalmente por la
duracion de la exposicién y la concen-
tracion en el aire inhalado, influida por
las condiciones meteorlégicas, la canti-
dad emitida e incluso la topografia de
la zona.

El desconocimiento de la naturaleza
quimica del gas, unido a la gran varie-
dad de manifestaciones clinicas, exige
una exploracion orientada para llegar a
un diagnéstico que facilite el trata-
miento. Se prestara especial atencion a
los siguientes signos y sintomas: facia-
les (manchas, quemaduras, irritacién
conjuntival, lacrimeo, visiéon borrosa,
fotofobia), respiratorios (tos, disnea,
taquipnea, estridor laringeo, edema de
vias aéreas altas, roncus y sibilancias



auscultatorias), digestivos (dificultad
deglutoria, nauseas y vomitos), cardio-
vasculares (arritmias, alteraciones ten-
sionales, opresion precordial), neurold-
gicos (variacion del tamarno pupilar en
respuesta a la luz, alteraciones del tono
muscular y/o de los reflejos, pérdida de
sensibilidad, respuesta andmala de los
pares craneales). Importante informa-
ciéon proporcionan las exploraciones
complementarias: Radiografia de torax
{existencia o no de infiltrados pulmo-
nares), electrocardiograma (existencia
0 no de de arritmias, signos de isque-
mia), gasometria arterial (signos de
hipoxia o alteraciones del equilibrio
acido base). Es de mucha utilidad el
empleo de laringoscopia y/o broncos-
copia si se sospechan quemaduras en
la via aérea. En la analitica resulta de
gran valor el empleo de determinacion
de carboxihemoglobina, en aquellos
casos en que se sospecha intoxicacion
por monoxido de carbono (CO), unido a
la analitica elemental de sangre de
rutina y el estudio toxicolégico en
sangre y orina.

Con la periodicidad requerida se
repetiran las exploraciones pertinentes,
tendiendo a clasificar la intoxicaciéon
por identidad con cuadros clinicos
tipificados que ayuden y dirijan el
tratamiento.

Dentro de las generalizaciones a que
obliga la urgencia, las multiformes ma-
nifestaciones clinicas y el ingente nu-
mero de victimas: resulta practico dis-
tinguir dos amplios cuadros clinicos:
1. Intoxicaciones que cursan con irri-
tacion del parénquima pulmonar.
2. Intoxicaciones que cursan sin irri-
tacion. En el grupo 1 se acompanan de:
edema de la mucosa de la via aérea,
hiperemia y aumento de la secreccion
de moco, edema agudo de pulmén
fibrinoso o hemorragico (5) con grave

" hipoxemia e incluso sindrome de distrés
respiratorio del adulto (6), neumonias,
atelectasias y crisis asmaticas. La insu-
ficiencia respiratoria suele ser la causa
de muerte mas frecuente. Las del grupo
2: vértigos, cefaleas, palpitaciones, dis-
nea, convulsiones y coma (mas o menos
tardio dependiendo del gas (7, 8). Si la
carboxihemoglobina (COHb) es mayor
del 50% en los intoxicados por CO se
pierde el conocimiento. En segundos

Tipo Gas Férmula
NEUROTOXICO. Tabun (GA). Oxido de cianodimetilamo-

natosfosfina.

Sarin (GB). Monoisopropilmetilfluoro-
fosfato.

Soman (GD). Monopinaco!metilfluorofos-
fato.

Agente VX. Ortoetildiicopropilaminoetil

metilforgonotiolato

VESICANTES Iperita (mostaza). (S(CICH,CH,CH),.
Lewisita. CICHCHASCI,.
ASFIXIANTES. Fosgeno. COCl,.
TOXICOS. Acido cianhidrico. CNH.
Monésido de carbono. CO.
VOMITIVOS. Adamsita. ((CeH.):NHASsCI.
Difeniolcloroarsina. (CeH,),AsCI.
LACRIMOGENOS. Cloroatetofenona. C,C.,COCH,CI.
CS. 2-clorobenzal malonitrilo.
PSICOQUIMICOS. BZ. Ester bencilico del quinucli-
dinol.
Tabla I. —Gases de guerra '
Substancia Productos toxicos

Cloruro de polivinil..
Madera, algodon, papel.

Derivados del petroleo.
Peliculas de nitrocelulosa.

Compuestos nitrogenados (poliureta-
no).

Polifluorocarbonos (Teflon).

Resinas melaminicas.

Clorhidrico, fosgeno, cloro.
Acroleina, acetaldehido, formaldehi-
do, acidos acético y férmico.
Acroleina, acidos acético y férmico.
Oxidos de nitrégeno, acidos acético y
férmico.

Isocianato, &cido cianhidrico.

Octafloroisobutileno.
Amoniaco, cianhidrico.

Tabla I, —Productos téxicos mids comunes formados en las combustiones

Irritantes

No irritantes

Sulfuros y derivados.
Anhidrido sulfuroso.

Fluor y acido fluorhidrico.
Cloro.

Vapores nitrosos.

Amoniaco.

Aldehidos.

Fosgeno.

Bromuro y cloruro de metilo.

Cianuros.

Mondxido de carbono.
Acido sulfhidrico.
Tetracioruro de carbono.

Tabla II. —Clasificacién de los gases toxicos

se produce el coma en los intoxicados
por inhalaciéon de acido cianhidrico
(CNH).)

TRATAMIENTO GENERAL

A grandes rasgos el tratamiento del

intoxicado por gases consiste, si se
trata de gases irritantes:

1. Separar al intoxicado cuanto antes
de la exposicion al gas. .

2. Oxigenoterapia precoz.

3. Observacion del paciente durante
24-72 horas en prevision de secuelas
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tras un periodo de latencia o ante el
mas leve indicio de complicacién.

4. Si se comprueba la hipoxemia su
tratamiento es prioritario {9).

En los casos leves bastarad con el
empleo del ventimask para obtener por
pO. superior a 60 mm Hg. En los casos
graves se impone su ingreso en una
Unidad de Medicina Intensiva para
proceder a intubacién y ventilacién
mecanica con las técnicas ventilatorias
adecuadas a la respuesta del paciente.
Si se requiere una fraccién inspirada
de O, (FiO,) superior al 50% para
mantener una pQO, superior a 60
mm Hg, estara indicado el uso de
presion espiratoria positiva final (PEEP)
para aumentar la capacidad residual
funcional y mejorar el intercambio ga-
seoso (10). La traqueotomia es aconse-
jable en aquellos casos de intenso
edema de glotis que ponga en peligro la
vida del enfermo y si la intubacién se
proloriga sin que se obtenga mejoria.

5. Se usaran broncodilatadores en
los casos en que se evidencie broncoes-
pasmo. Preferentemente aminofilina IV
en perfusion continua.

6. Los corticoides son recomendados
por muchos autores en la fase aguda y
posteriormente, en los casos que cursan
con sindrome de distres respiratorio
del adulto, durante la recuperaciéon
para prevenir secuelas. El mas empleado
es la 6-metil-prednisolona IV.

7. Si el cuadro se acompana de shock
puede requerirse el empleo de expanso-
res plasmaticos y medicacion vasoactiva
adecuada al caso.

8. Los antibidticos estan indicados
si se evidencia lesién parenquimatosa
pulmonar. Inicialmente betalactamicos
y modificar posteriormente la pauta de
acuerdo con el antibiograma.

La mayoria de los casos suelen evolu-
cionar favorablemente, curando sin se-
cuelas. En otros casos se desarrolla
una bronquiolitis obliterante que con-
duce a la insuficiencia respiratoria
cronica (amoniaco, diéxido de nitréoge-
no, anhidrido sulfuroso, cloruro de
zine (9, 11).

Si se trata de gases no irritantes,
queremos destacar los. indiscutibles
beneficios de la oxigenoterapia hiper-
barica empleada en estos casos; bien
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% O, inspirado Tiempo de eliminacion de COHb
Aire. 5 horas y 30 minutos.
100% O, normobarico. 1 hora y 30 minutos.
OHB a 3 ATA. 20 a 30 minutos.
Tabla IV,—Duracioén de la vida media de la COHb
Ciudad Centro-Hospital Teléfono
Barcelona *. Hospital de la Cruz Roja. 93-2359300
Bilbao. C.S. Enrique Sotomayor (U.C.1.). 981-287477
Cadiz *. Nucleo de Buceo (Puntales). 956-264856
Cartagena . Hospital de la Caridad. 968-510300
La Corufa. C.S. Juan Canalejo (U.C.1.). 981-287477
Madrid. C.S. La Paz (U.C.L). 91-7343700
Maélaga *. Clinica El Angel. 952-348100
Palma de Mallorca . Hospital de la Cruz Roja. 971-251445
Santander *. C.S. M. de Valdecilla. 942-330000
Sevilla. C.S. Virgen del Rocio (U.C.L). 954-612150
Valencia. C.S. La Fe (Traumatologia). 96-3400750
Vitoria. C.S. Ortiz de Zérate (U.C.1.}. 945-242600
Zaragoza *. Hospital Militar. 976-315094
* Camara hiperbarica multiplaza.

Tabla V.—Relacion de cdmaras hiperbiricas asistenciales

como terapia especifica o asociada a
otras terapéuticas arriba mencionadas.

INDICACIONES DE LA OHB. MECA-
NISMOS DE ACTUACION

Para comprender mejor el motivo de
la utilizacién de la OHB como terapia
de las intoxicaciones por gases, comen-
taremos brevemente el mecanismo de
accion fisiologica de dichos gases toxi-

cos, por orden de frecuencia en la

produccién de intoxicaciones.

1. Monoxido de carbono (CO).

El CO tiene 240 veces mas afinidad
que el O, en unirse a la Hb y forma
COHD, con lo que desplaza al O, de su
transporte natural. Esto origina una
situacion de hipoxia tisular cuya gra-
vedad dependera de la concentracion
ambiental de CO y del tiempo de expo-
siciéon fundamentalmente (niveles altos
durante poco tiempo son peligrosos
para la vida del sujeto; niveles modera-
dos durante mucho tiempo pueden
dej:?r importantes secuelas neurolégi-
cas).

La OHB actua por diferentes meca-
nismos (12):

a) Desprende el CO de la citocromoo-
xidasa a, reducida y desplaza el CO
dela Hb y de la mioglobina.

b) Acelera la eliminacién del COHb.

¢) Incrementa la cantidad de O, di-
suelto fisicamente en el plasma hasta
20 veces mas de lo normal, consiguién-
dose un valor de 6 vol% mayor del
contenido arterial de O..

Con la OHB perseguimos 2 objetivos:
1. Disminuir rapidamente los niveles
elevados de COHb. 2. Evitar las secuelas
neuroldgicas tardias, puesto que la
OHB mejora el estado neurolégico al
disminuir el edema cerebral secundario
a la anoxia y a la intoxicacion por CO.

2. Cianuros y derivados.

Estos compuestos suelen acompanar

a las intoxicaciones por CO, pues se

encuentran a alta concentracion en los
humos de incencidos (plasticos, barni-
ces, etc.). Su mecanismo de actuacion
se parece al del CO y es por ocupacién
de la citocromooxidasa al reaccionar el
grupo CN- con el ion Fe* de la citocro-
mooxidasa, originandose una alteracion
de la cadena enzimatica de respiracion
tisular, con el consiguiente riesgo de
hipoxia tisular. La utilizaciéon de la
OHB desplaza al cianuro del sistema
citocromooxidasa y la alta concentra-
cion de O, potencia espectacularmente
el efecto protector del tratamiento con
nitrito de amilo en estas intoxicaciones
(14). Ademas, la OHB evita el posible
riesgo que origina la sobreproduccién

~ de metaHb formada por la administra-

cion de nitritos, ya que existe suficiente
O, disuelto fisicamente en el plasma
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Foto 1.—Cdmara hiperbdrica monoplaza y equipo
de monitorizacién.

e ]

Foto 2.—Interior de una cdmara hiperbdrica multiplaza.

para cubrir los requisitos metabdlicos
del organismo.

3. Acido sulfhidrico (SH.).

Este gas actiia produciendo una inac-
tivacion reversible de la citocromooxi-
dasa, ya que se une el aniéon HS- al
grupo férrico de esta enzima con lo que
se origina una inhibicién del metabo-
lismo celular aerobio lo que producira
una afectacion neurolégica, principal-
mente, y muerte por parada respirato-
ria.

El fundamento del empleo de la
OHB (15) es principalmente por 2 mo-
tivos: 1. Promover la detoxicacion oxi-
dativa del sulfhidrico. 2. Mantener la
respiracion celular aerobia incremen-
tando la via no citocromooxidasa.

4. Tetracloruro de carbono (CLC).

Se ha observado por experimentacion
(16) que el CLC tiene un efecto princi-
palmente hepatotdxico y ejerce su ac-
cion téxica mediante sus metabolitos
incluyendo los radicales libres CLC y
CLCOO, los cuales lesionan el hepatocito
al originar una peroxidacién lipidica.
Se ha demostrado que en las areas
centrolobulares del higado, bajas ten-
siones de O, favorecen la conversion
del CLC a radical libre. Esto ha llevado
al empleo de la OHB como tratamiento
de esta intoxicacién, puesto que el
consiguiente incremento de la pO, trae
consigo una disminucién de la forma-
cion de radicales libres.

TRATAMIENTOS CO OHB

Los criterios para la utilizacion de

Foto 3.—Vista exterior de una cimara hiperbdrica multiplaza.

OHB en la intoxicacion por CO vienen
dados, tanto por la situacién clinica del
enfermo como por las cifras de COHb;
aunque opinamos que lo fundamental
a considerar es el estado del paciente
pese a que las cifras de COHb no sean
excesivamente altas.

Entre las manifestaciones clinicas
hay que vigilar principalmente el estado
de consciencia y los trastornos neuro-
logicos y sensoriales. A veces, existe
una pobre correlacion entre las cifras
analiticas y la clinica. Sobre todo si
estas cifras se toman transcurrido un
amplio intervalo de tiempo desde el
momento en que se originé el suceso
(17).

El protocolo a seguir consiste en
mantener al paciente bajo OHB a 3
ATA (equivalente a 20 metros) de pre-
sién durante 46 minutos. A continua-
ciéon se lleva en 5 minutos a una
presion de 2 ATA y se mantiene durante
oiros 46 minutos. Se finaliza el trata-
miento llevando al paciente desde esta
presion hasta la superficie en 10 minu-
tos. Esta pauta se puede repetir, depen-
diendo de la gravedad del cuadro, pasa-
das 8 horas. Como norma general, se
deben dar 2 tratamientos diarios de
OHB durante 2 dias seguidos. termi-
nando con 1 tratamiento diario durante
2 dias mas. Con esto se pretende evitar
las secuelas neuroldgicas tardias que
aparecen en la intoxicacién con CO
(18).

En la tabla IV podemos observar y
comparar el tiempo que tarda el orga-
nismo en eliminar la COHb segun
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respire aire, O, al 100 por 100 normo-
barico o OHB a 3 ATA. )

En lo que se refiere a los dos gases
restantes, SH, y CLC, el tratamiento
debe ser lo mas precoz y urgente posible.
Habiéndose demostrado en ratas (19,
20) un alto indice de recuperaciéon en
las que se trataron en la primera hora
posterior a la intoxicaciéon. En estos
casos utilizaremos un protocolo de
tratamiento con OHB mediante sesio-
nes de 2 horas de duraciéon a 3 ATA de
presion, repitiendo cada 8 horas el
primer dia. Se continua con dos sesio-
nes el segundo dia y una sesiéon los
dias siguientes hasta que el estado
clinico del paciente se normalice.

Como es logico suponer, el trata-
miento con OHB se apoyara con el
tratamiento farmacolégico adecuado en
cada caso.

EQUIPOS

El tratamiento con OHB se realiza
mediante la administracién de O, al

100 por 100 respirado en el interior de
una camara hiperbarica en la que
existe una presién superior a la atmos-
férica. Las camaras hiperbaricas pueden
ser de 2 tipos: Monoplaza (s6lo puede
ser asistida una persona) y multiplaza
(pueden ser asistidas varias personas
al mismo tiempo). En nuestro pais
existen de ambos tipos, aunque todas
las camaras que posee la Seguridad
Social, excepto la de la C.S. “Marqués
de Valdecilla”, son de tipo monoplaza.
La camara monoplaza tiene varios
inconvenientes: 1. No existe un acceso
directo al paciente, por lo que no puede
utilizarse otro medio terapéutico si-
multaneamente (perfusion, desfibrila-
cion, etc.) a la administracion de OHB
como ocurre en la multiplaza. 2. La
recompresion de la camara se hace con
O, en vez de con aire, con el consiguien-
te riesgo que esto conlleva (foto 1).
Muchos de los inconvenientes referi-
dos anteriormente se evitan en las
camaras multiplaza, que pese a tener
un precio superior a las monoplazas
resultan mas ventajosas. En este tipo
de camaras el paciente puede ser trata-
do directamente por el personal sanita-
rio responsable y empleando los medios
técnicos necesarios en cada caso. Se
pueden atender varios pacientes al
mismo tiempo, lo que es necesario
frecuentemente en estos casos de into-
xicacion por gases. En las fotos 2 y 3
podemos observar el interior y exterior
de una camara hiperbarica multiplaza.

Las ventajas sobre la monoplaza son
evidentes.

CONCLUSIONES

A la vista de lo expuesto queremos
remarcar las siguientes consideracio-
nes:

l. Las intoxicaciones colectivas por
gases plantean graves problemas tera-
péuticos por el niumero de afectados y
las dificultades diagnosticas que plan-
tean.

2. El mecanismo de actuacién de los
gases en el organismo hace necesario
el empleo de diversas técnicas terapéu-
ticas, destacando, por su indicacién
especifica, la OHB.

3. El conocimiento de las intoxica-
ciones por gases subsidiarias de trata-
miento con OHB es importante para el
tratamiento precoz y la prevencion de
secuelas.

4. Consideramos imprescindible en
aquellos centros hospitalarios que no
dispongan de camaras hiperbaricas
disponer de un listado de centros ttiles
de traslado urgente para tratamiento
con OHB (tabla V).

5. Recomendamos disponer de este
medio terapéutico en centros hospila-
larios que cubran amplios ntcleos de
poblacién o estén ubicados en zonas de
especial riesgo (refinerias, industrias
quimicas, explotaciones mineras).

BIBLIOGRAFIA

L—DREISBACH. R. H.: Cianuros, sulfuros y mondxido de
carbono. En Manual de Envenenamientos. pags. 218-
228. Manual Moderno, México, 1981.

2—FEIN, A LEFF, A; HOPEWELL, P. C.: Pathophysiology
and management of the complications resulting from
fire and the inhaled prodcuts of combustion: review of
the literature. Crit. Care Med., 8: 94-98, 1980,

3~—COURBIL, L. J.: Intoxications collectives por toxiques
de guerre. In Médecine en situation de catastrophe,
pags. 352-355, Masson, Paris, 1987.

4—NOLLA, J: MONTEIS, J.: Intoxicacion aguda por
gases. Jano 562: 41-48, 1983.

5—MODELL. H. H.; BOYSEN, P.: Respiratory crises (pul-
monary edema, drowning and aspiration pneumonitis).
In Critical Care Medicine, Soc. Crit. Care Med.. 1980.

6.—CHARAN, N. B.; MYER, C. G.; LAKSHMINARAYAN. S.;
SPENCERT, M.: Pulmonary injuries associated with
acute sulfur dioxide inhalation. Am. Rev. Respir. Dis..
119: 555, 1979.

7—SHOEMAKER, W. C.: -Transporte de Co y O, En

Tratado de Medicina Critica y Terapia Intensiva, pag.
294. Panamericana, Buenos Aires, 1985.

400 medicina militar

8 —SHOEMAKER, W. C.: Téxicos que alteran la unién del
Oz En Tratado de Medicina Critica y Terapia Intensiva,
pag. 1045. Buenos Aires. 1985

9.—JONES, R. N.: Acute and accidental exposures to
irritant gases. En Fishman AP, ed. Pulmonary diseases
and disorders, pags. 793-799. Mc Graw Hill. Nueva
York, 1980.

10.—GRENVIK, A.: Optimal PEEP. Acta Anaesth Scand
(Suppl.). 70: 165-171, 1978.

11L.—MILLIKEN, J. WYGHD, D.: KADISH, M.: Acute intersti-
cial pulmonary fibrosis caused by smoke bomb., Can.
Med. Assoc. J., 88: 36-38. 1963.

12—~MYERS, R. A et al: Value of Hyperbaric Oxygen in
suspected Carbon Monoxide poisoning. Jama, 246:
2478-2480, 1981.

13.—ROCA, A.; DESOLA, J.: BAGAN, L. et al:Intoxicacién
aguda por mondxido de carbono. Tratamiento con
oxigeno hiperbarico en camara multiplaza. Med.
Inten., 8: 10-16, 1984.

14.—HENRY, M. H.; et al.: Toxic gases from fires, ed. Eric P.
Kindwal: Hiperbaric Oxygen Therapy, pags. 24-40.
Undersea Medical Society. Bethesda (Maryland), 1983.

15.—STINE. R. J.: et al: Hydrogen Sulfide intoxication.
Ann. [nt. Med., 85: 756-758. 1976.

16 —BURK. R. F. et al: Relationship of Oxygen and
Glutatione in protection against carbon-tethracloride
induced hepatic microsomal lipid peroxidation and
covalent binding in the rat (Rationale for the use of
Hyperbaric Oxygen to treat Carbon Tethracloride
ingestion). J. Clin. Invest., 74: 1996-2001, 1984.

17—ZISER, A; et al: Delayed Hyperbaric Oxygen treatment
for acute carbon monoxide poisoning. Br. Med. J.,
289: 960, 1984.

18.—MATHIEU, D.: et al.: Acute carbon monoxide poisoning,
risk of late sequelae and treatment by hyperbaric
oxygen. Clin. Toxicol., 23: 315-324, 1985.

19.—BITTERMAN, N. et al: The effect oh hyperbaric
oxygen on acute experimental sulfide poisoning in
the rat. Toxicol Appl. Pharmacol., 84: 325-328, 1986.

20.—TROOP. B. R.: et al.: Hyperbaric oxygenation improves
survival in rats poisoned with carbon tethracloride. J.
Hyperb. Med.. 1: 157-161, 1986.



