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ГЛАВА VI. ЛЕЧЕНИЕ ОТРАВЛЕНИЙ ЭТИЛЕНГЛИКОЛЕМ И ЕГО
ЭФИРАМИ

Как известно, лечение острых экзогенных интоксикаций традиционно

включает мероприятия по прекращению дальнейшего поступления яда и его

ускоренному выведению из организма, применение специфических

антагонистов (антидотов), комплекс мер по поддержанию витальных функций и

постоянства внутренней среды организма, органопротективные пособия,

профилактику и терапию осложнений, причем наиболее значимы для течения и

исхода отравлений экстренная детоксикация и использование противоядий. Не

являются исключением из этого правила и отравления ЭГ и его эфирами.

Поскольку острые интоксикации ЭГ развиваются вследствие приема яда

внутрь, большое значение приобретает деконтаминация желудочно-кишечного

тракта путем промывания желудка, введения солевого слабительного

(предпочтительно - сульфата магния), очищения кишечника. Традиционно

применяются и энтеросорбенты, хотя их емкость по отношению к ЭГ крайне

мала. Эти мероприятия наиболее эффективны в первые 4 - 6 часов после приема

яда, но на практике проводятся и в более поздние сроки.

При всей значимости указанных выше мероприятий, они, как правило, не

обеспечивают достаточного очищения организма от яда, поскольку ЭГ быстро

всасывается из желудочно-кишечного тракта и практически не сорбируется

активированным углем, а картина отравления развивается после латентного

периода. Поэтому ведущую роль в терапии интоксикации ЭГ играют методы

ускоренного выведения всосавшегося яда. При всем многообразии подобных

методов самостоятельное значение для данной интоксикации имеют

форсированный диурез и пособия, основанные на принципе диализа.

Использование форсированного диуреза определяется тем

обстоятельством, что ЭГ и его токсичные метаболиты преимущественно

выводятся из организма с мочой. Кислые метаболиты ЭГ более интенсивно
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выделяются при повышении pH мочи, поэтому рекомендуется сочетание

форсирования диуреза с ощелачиванием. В то же время данный метод не

свободен от недостатков. Так, стимуляция диуреза, особенно мочегонными

осмотического действия, может усугубить повреждение канальцев почек. Кроме

того, элиминационный эффект метода, хотя и довольно высок, но все же явно

недостаточен для кардинального изменения течения тяжелых интоксикаций ЭГ.

Поэтому форсированный диурез используется как базисный метод (в течение 1 -

2 суток), а также в ситуациях, когда более действенные элиминационные

пособия по тем или иным причинам не могут применяться.

В настоящее время наиболее эффективным способом депурации при

отравлениях ЭГ признается гемодиализ (ГД) с помощью искусственной почки.

Основанием для применения ГД служит высокая диализабельность как

исходного соединения, так и его метаболитов. Показательны данные Peterson

C.D. et. al., установивших, что в процессе 6-часового диализа из организма

отравленного, принявшего около 600 мл гликольсодержащей жидкости, было

выведено более 100 г яда, тогда как с мочой за это же время - лишь 10 г. Для

увеличения выведения метаболитов ЭГ целесообразно использование

щелочного диализирующего раствора (эффект ионной ловушки). Большинство

авторов дают высокую оценку не только элиминационной, но и лечебной

эффективности ГД при интоксикациях ЭГ. Более того, применение ГД является,

по существу, основой системы неотложной помощи для этой категории

пострадавших.

Некоторые разночтения существуют в вопросе о сроках эффективности

операции. Так, до недавнего времени считалось, что ГД показан в пределах 6 -

12 часов после прием яда, однако в последние годы появились сообщения о

целесообразности гемодиализа в пределах 24 и даже 48 часов. В отдельных
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публикациях содержатся рекомендации проведения повторных «коротких» ГД

(4 - 6 часовых) в 1 - 2 сутки.

Показаниями для проведения гемодиализа в настоящее время считаются:

тяжелые отравления ЭГ, протекающие с выраженным метаболическим

ацидозом, концентрация ЭГ в сыворотке крови выше, чем 20 - 50 мг%,

подозрение на отравление ЭГ с увеличением осмолярности крови больше, чем

на 10 мосм/л, не связанное с сопутствующим отравлением этанолом или

другими спиртами, любые отравление ЭГ сопровождающиеся острой почечной

недостаточностью. Что касается продолжительности гемодиализа, то она, как

правило, определяется нормализацией показателей осмолярности и анионного

состава.

Противопоказаниями для проведения операции ГД являются:

нестабильная гемодинамика (при развитии экзотоксического шока), не

поддающаяся коррекции вазопрессорами, выраженный ДВС – синдром,

продолжающееся кровотечение.

Меньшей, но все же довольно высокой элиминационной способностью и

лечебной эффективностью, судя по данным литературы, обладает

перитонеальный диализ. Что же касается таких современных методов

детоксикации, как гемосорбция и плазмоферез, то они, по мнению большинства

авторов, менее действенны, чем диализационные пособия.

Высоко оценивая ГД как способ этиотропного лечения отравлений ЭГ,

нельзя, тем не менее, не отметить, что имеется ряд факторов, ограничивающих

его практическое использование и снижающих результаты. К ним относятся:

наличие у части больных противопоказаний к ГД, его дороговизна,

длительность транспортировки и невозможность в ряде случаев доставки

пострадавших на этап специализированной помощи в оптимальные сроки,

трудности одновременного проведения операции значительному количеству
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пострадавших при групповых и массовых отравлениях. Эти факторы должны

учитываться при оценке перспектив совершенствования терапии интоксикаций

ЭГ.

Вторым важным элементом комплексного лечения отравлений ЭГ

является антидотная терапия, в качестве основного средства которой до

настоящего времени используется этанол, предложенный еще в 1965 году.

Применение этилового спирта преследует цель снижения токсификации ЭГ

путем конкуренции за АДГ, метаболизирующую оба эти соединения. Считается,

что сродство фермента к этиловому спирту в 9 - 20 раз выше, чем к ЭГ. Это

обеспечивает преимущественное окисление этанола и торможение

биотрансформации гликоля. По данным Peterson C.D. применение этилового

спирта увеличивает период полувыведения ЭГ с 3 до 17 часов.

Применение этилового спирта при отравлениях целлозольвами,

упомянутое в ряде сообщений клинического характера, рекомендуется по

аналогии с лечением интоксикаций ЭГ и, насколько нам известно, не имеет

экспериментального обоснования.

Необходимо отметить, что, несмотря на важность проведения ранней и

адекватной антидотной терапии, на практике она, как правило, либо не

проводится вообще, либо осуществляется в недостаточном объеме. Так, по

нашим данным, на догоспитальном этапе этиловый спирт как антидот при

отравлениях ЭГ был использован лишь у 31% больных, однако даже в этих

случаях средняя концентрация этанола в крови пациентов при поступлении в

клинику равнялась в среднем 2,6 ммоль/л, что в 10 раз ниже, чем уровень этого

вещества, эффективно ингибирующий биотрансформацию ЭГ. Причинами

низкого содержания этанола в крови обследованных нами больных являются

назначение его внутрь в неадекватной дозе на фоне многократной рвоты, а

также несоблюдение сроков повторного применения.
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Этанол может вводиться в организм через рот или внутривенно,

соответственно в виде 30 - 50 и 5 - 10% растворов. Его использование

необходимо начинать как можно раньше и продолжать в течение 2 - 3 суток.

Поскольку взаимодействие ЭГ и этилового спирта с АДГ носит конкурентный

характер, очень важно обеспечить постоянное присутствие этанола в крови на

уровне (1 - 2 г/л), эффективно тормозящем метаболизм ЭГ. Это достигается

равномерным распределением используемой дозы этанола на период

проведения антидотной терапии. Если изложенные выше принципы применения

этанола при отравлениях ЭГ являются общепринятыми, то в отношении

оптимальных доз этилового спирта существуют различные точки зрения. Так, в

ряде публикаций подобной дозой считается 1 - 1,5 мл спирта на кг массы тела в

сутки (0,8 - 1,2 г/кг/сутки). Однако, по мнению других авторов, это количество

этанола явно недостаточно, поскольку не обеспечивает его концентрации в

крови на эффективно ингибирующем уровне и должно быть увеличено в 1,5 - 2

раза. Последняя точка зрения, по нашему мнению, является более

обоснованной.

Разработаны специальные формулы, позволяющие рассчитать

необходимую дозу этилового спирта в зависимости от пути его введения и

массы тела больного.

В некоторых сообщениях подчеркивается, что этанол во время

гемодиализа удаляется интенсивнее, чем ЭГ. Этим мотивируется

необходимость добавления этилового спирта в диализирующий раствор или

увеличение его дозы при энтеральном или парентеральном введении. При

проведении ГД поддерживающая доза этанола должна составлять 240 мг/кг/час.

Наиболее простой, по нашему мнению, метод расчета количества необходимого

этилового спирта для основной и поддерживающей терапии представлен Zeiffert

(1988г.). Он учитывает способ введения и содержание этанола в растворе,
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необходимые для создания и поддержания его постоянной концентрации в

крови на уровне 1 - 2 г/л, а также сочетание проводимой терапии с ГД (Табл.

6.1.). В ряде публикаций имеются также рекомендации по увеличению дозы

вводимого этилового спирта у хронических алкоголиков.

Таблица 6.1.
Рекомендуемые дозы этилового спирта для поддержания концентрации в

крови 1 - 2 г/л

Доза раствора
Поддерживающая

(мл/кг/час)

Путь
введения

Концентрация
этанола % (об.) Основная

(мл/кг)
без ГД с ГД

5 15 - 30 2,8 – 3,0 6Внутривенный
10 7,5 - 15 1,4 – 1,5 3
20 4 - 8 0,70 – 0,75 1,5
40 2 – 4 0,35 – 0,37 0,75
50 1,5 – 3,0 0,28 – 0,30 0,6

Пероральный

95 0,8 – 1,6 0,15 0,3

По нашему мнению предпочтительным является внутривенное капельное

введение этанола под контролем его концентрации в крови. Это объясняется

тем, что при пероральном применении этанола может значительно

увеличиваться скорость всасывания токсического агента. Также необходимо

отметить, что отравления рассматриваемыми нами веществами сопровождаются

развитием токсического гастрита, а основным его проявлением является

многократная рвота, которая может существенно влиять на количество

всосавшегося этанола при его пероральном применении.

Так как применение этанола при отравлениях ЭГ может увеличить время

полувыведения ЭГ с 3 до 17 часов, то, по мнению ряда авторов, введение

этилового спирта необходимо продолжать в течение 2 - 3 суток с момента
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отравления, и именно в этот промежуток весь токсикант должен быть удален из

организма с помощью ГД.

В то же время нельзя не отметить, что высокие дозы этанола не

безразличны для организма. Они могут способствовать усилению церебральных

и гемодинамических нарушений, а также метаболических сдвигов, главным

образом за счет изменения соотношения НАДН/НАД, образования

значительных количеств ацетальдегида и ацетата. Кроме того, этанол, судя по

всему, не в полной мере отвечает реальным условиям оказания помощи и

эвакуации пострадавших, поскольку на практике (особенно на догоспитальном

этапе) трудно поддерживать его концентрацию в крови, необходимую для

эффективной конкуренции за фермент. Поэтому вполне оправданным

представляется поиск других препаратов, способных подавлять токсификацию

ЭГ, но лишенных недостатков этанола. Перспективным в этом отношении

соединениями являются ингибиторы АДГ.

Первоначальные попытки использования в терапии отравлений

метанолом и ЭГ пиразола выявили значительные ограничения возможности

применения этого соединения в связи с его собственной токсичностью. Более

обнадеживают характеристики 4-метилпиразола, столь же мощного ингибитора

АДГ, но значительно менее токсичного.

В последние годы в США начато клиническое испытание препарата

Fomepizol (инъекционной формы 4-метилпиразола) в соответствии с

программой исследований «Methylpyrazole for Toxic Alcohols» при отравлениях

ЭГ и метанолом1.
                                                          

1 Применение препарата осуществляется по следующей схеме: первое введение
проводится внутривенно в дозе 15 мг/кг, а в дальнейшем по - 10 мг/кг через каждые 12 часов
в течение двух суток; в связи с активацией метаболизма препарата ферментативными
системами, связанными с цитохромом Р 450, дозу после вторых суток увеличивают до 15
мг/кг. Показанием для прекращения введения 4-метилпиразола является снижение
концентрации ЭГ ниже 20 мг% (3,2 ммоль/л). Указанная выше схема применения 4-
метилпиразола позволяет поддерживать его постоянную концентрацию в крови на уровне 80
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В отдельных сообщениях приводятся данные о способности ингибиторов

АДГ иной химической природы, не относящиеся к производным пиразола,

существенно подавлять окисление ЭГ в ткани печени.

Нами изучена возможность применения амида изовалериановой кислоты (АИК),

бесконкурентного ингибитора АДГ, не влияющего на другие системы метаболизма спиртов, в

качестве альтернативного средства антидотной терапии отравлений ЭГ и его эфирами.

Установлено, что введение крысам, отравленным ЭГ, МЦ, ЭЦ (в дозе 1,5 ЛД50)

этилового спирта и особенно АИК, приводит к существенному увеличению концентрации

неизмененных токсикантов в крови и полупериоду их выведения (особенно для последнего),

а также уменьшению уровня метаболитов ядов. Применение АИК также значительно

увеличивает, по сравнению с контролем, суточную элиминацию неизмененных ЭГ, МЦ, ЭЦ с

мочой.

Общее количество выведенных за сутки метаболитов ЭГ и целлозольвов (гликолевой,

метокси- и этоксиуксусных кислот) и их концентрации в моче практически на порядок ниже

у животных, получавших этанол, чем в других группах. Применение АИК вызывает

несколько большее, по сравнению с контролем, выведение гликолевой кислоты при

интоксикациях ЭГ и несколько меньшую элиминацию метокси- и этоксиуксусной кислот у

животных, соответственно отравленных МЦ и ЭЦ. Сопоставляя показатели элиминации

кислот с их концентрацией в крови можно сделать вывод, что чем ниже уровень метаболита в

крови, тем меньшее его количество удаляется с мочой.

Судя по концентрации неизмененных токсикантов в крови, более мощным

блокирующим действием обладает АИК, а если ориентироваться на уровень метаболитов, то

выше ингибирующая способность этанола. Это связано с тем, что метаболизм первичных

спиртов происходит по схеме: спирт → альдегид → кислота. Первую стадию процесса

ингибируют и этанол и АИК, причем последний более значительно. В процессе метаболизма

этилового спирта образуется значительное количество ацетальдегида, окисляющегося

соответствующими ферментными системами (альдегиддегидрогеназой и т.д.), который,

                                                                                                                                                                                                 
– 150 ммоль/л при максимальной 300 – 400 ммоль/л. Так же, как и этанол, 4-метилпиразол
активно выводится при гемодиализе со средним клиренсом 180 ммоль/л/мин и периодом
полувыведения (Т1/2) 3 - 5 часов.
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конкурируя как субстрат этих ферментов с альдегидами, образующимися из ЭГ и

целлозольвов, подавляет их трансформацию в соответствующие кислоты.

Основным показателем, определяющим эффективность применения антидотной

терапии, является летальность. При анализе влияния этанола и АИК на показатели

летальности обращает на себя внимание, что наиболее высокую степень защиты оба эти

препарата оказывают в том случае, если их введение начинается в первые 3 часа после

затравки. Начало терапии через 6 - 12 часов приводит к увеличению летальности, главным

образом, при использовании этилового спирта.

Снижение эффективности ингибиторов при позднем их применении и даже усиление

токсичности ЭГ, МЦ и ЭЦ под влиянием этанола находит объяснение при сравнении сроков

начала введения ингибиторов с токсикокинетикой ядов, а также при оценке собственной

токсичности этанола и АИК. Так, при отравлениях целлозольвами уже через 6 часов после

затравки лечебная эффективность АИК и этилового спирта не только резко падала, но даже

трансформировалась в некоторое увеличение токсичности, а через 12 часов применение

этанола оказывало заметный отрицательный эффект. При отравлениях ЭГ защитное действие

ингибиторов сохранялось в случае начала их введения через 6 часов; через 12 часов АИК

практически не влиял на токсичность ЭГ, а этанол заметно ее увеличивал. Сравнение

указанных сроков с концентрацией токсикантов в крови свидетельствует о том, что снижение

или извращение эффекта ингибиторов происходило в тех случаях, когда их введение

начиналось после элиминации и метаболизма основной части токсикантов на фоне

значительного снижения концентрации ядов в биологических жидкостях. Необходимо

отметить, что темпы метаболизма гликоля и его эфиров у животных заметно превышают

аналогичные показатели у человека. Сопоставляя экспериментальные данные с

токсикокинетикой этих ядов у человека можно предположить, что начало антидотной

терапии этанолом позже середины вторых суток при интоксикациях ЭГ, начала вторых суток

при интоксикациях ЭЦ, и конца первых суток при интоксикациях МЦ - является не

обоснованным.

Собственная токсичность высоких доз этанола хорошо известна. При использовании

этанола у отравленных животных в ранние сроки наряду со снижением летальности

наблюдались более выраженные, чем в контроле, сдвиги показателей, характеризующих

функцию печени (аминотрансфераз, билирубина). Кроме того, введение этилового спирта

интактным животным приводило к резким сдвигам КОС по типу метаболического ацидоза,
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тогда как при применение АИК на эти показатели практически не влияло. Изложенное

позволяет связывать увеличение токсичности ЭГ и целлозольвов при позднем введении

этанола с собственной токсичностью последнего.

Кроме воздействия на метаболизм ЭГ и его эфиров, применение ингибиторов

метаболизма спиртов существенно влияет на выраженность изменений показателей КОС и

газов крови. В наибольшей степени это влияние свойственно АИК, введение которого

отравленным животным значительно уменьшало выраженность метаболического ацидоза,

изменения газового состава крови, заметно нивелировало изменения концентрации молочной

и пировиноградной кислот при интоксикациях эфирами ЭГ. Влияние этанола на КОС и газы

крови заметно отличается от действия АИК в первую очередь тем, что этиловый спирт, хотя

и несколько смягчает выраженность метаболического ацидоза, однако это влияние заметно

менее выражено, чем при применении АИК. Эти результаты являются в известной мере

неожиданными, поскольку при использовании этанола продукция кислых метаболитов ЭГ и

его эфиров (гликолевой, метокси- и этоксиуксусных кислот) была меньшей, чем в тех

случаях, когда животным вводился АИК.

Объяснение данного факта заключается в том, что этанол (как, впрочем, и АИК)

подавляет биотрансформацию ядов не полностью - часть их превращается в

соответствующие метаболиты. Однако этанол и сам подвергается превращениям, в

результате которых образуется ацетальдегид (обладающий высокой токсичностью) и

уксусная кислота. Последняя, наряду с кислыми метаболитами ядов и формирует

декомпенсированный метаболический ацидоз. Подтверждением этого предположения служат

результаты, полученные нами при введении этанола интактным крысам,  через 12 - 18 часов у

них развивался значительный ацидотический сдвиг.

Таким образом, ингибиторы метаболизма алифатических спиртов способны оказывать

существенное влияние на выживаемость животных, отравленных ЭГ и его эфирами.

Наибольшим лечебным эффектом при условии раннего применения обладает ингибитор АДГ

АИК, который превосходит в этом отношении этиловый спирт. Позднее начало введения

ингибиторов АДГ, особенно этанола, способно ухудшить течение интоксикации.

В некоторых публикациях в качестве антидотов ЭГ рассматриваются

такие соединения, как препараты кальция и магния. Основанием для

применения кальций содержащих веществ, считается гипокальциемия
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вследствие связывания кальция щавелевой кислотой, а использование магния

мотивируется его способностью к образованию растворимого оксалата магния,

выводимого с мочой. Убедительными фактическими материалами об

эффективности подобной терапии мы не располагаем, хотя она обычно

упоминается в отечественных руководствах по клинической токсикологии. В

ряде работ встречаются рекомендации по использованию витамина В6 в

качестве средства, способного влиять на биотрансформацию ЭГ при

интоксикациях этим соединением, однако, не возражая в принципе против этой

рекомендации, мы, тем не менее считаем, что она носит скорее эмпирический

характер, поскольку механизмы его действия исследованы недостаточно.

В последнее время для лечения тяжелой патологии почек рекомендуются

ингибиторы кальциевых каналов, снижающие степень повреждения паренхимы

органов, однако, применительно к интоксикации ЭГ, данный вопрос изучен

недостаточно. По нашим данным, раннее введение животным, отравленным ЭГ,

верапамила не только не снижало, но даже увеличивало летальность. Впрочем,

эти данные следует рассматривать, как предварительные, нуждающиеся в

уточнении.

Важной в лечении отравлений ЭГ является коррекция

декомпенсированного метаболического ацидоза, закономерно развивающегося

при тяжелых формах интоксикации. Используются два основных способа его

устранения: с помощью ощелачивания диализирующего раствора при

проведении ГД и путем энтерального или внутривенного введения

гидрокарбоната натрия. На сегодняшний день основным способом устранения

сформировавшегося декомпенсированного метаболического ацидоза является

инфузия коррегирующих растворов. Наиболее часто для этих целей

используются гидрокарбонат и лактат натрия, реже трис-буфер.
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Следует отметить, что дозы гидрокарбоната, необходимые для адекватной

коррекции сдвигов КОС при отравлении ЭГ, могут значительно превышать

обычно используемые. В ряде случаев при критических нарушениях КОС его

введение осуществляется струйно (первые 500 - 700 мл), а объем 5% раствора

достигает 1,5 - 2,0 литра. Что же касается возможности применения для этих

целей других традиционных буферных растворов (трис, лактата натрия), то в

литературе подобных разработок нам обнаружить не удалось.

Поскольку метаболический ацидоз служит одним из важных компонентов патогенеза

интоксикаций ЭГ и целлозольвами, в опытах на экспериментальных животных нами было

изучено влияние корригирующих растворов на течение и исходы этих отравлений.

Установлено, что использование корригирующих растворов в дозах, рассчитанных по

общепринятым формулам, не обеспечивает ликвидации ацидоза, устраняя сдвиги pH и SBE

менее чем наполовину. Поэтому в дальнейшем мы использовали дозы корректантов,

увеличенные вдвое.

Для коррекции метаболического ацидоза в эксперименте применяли лактат, пируват и

гидрокарбонат натрия, а также трис-буфер. Однако, в связи с имеющимися ограничениями по

использованию трис-буфера, в частности малыми объемами, развитием нарушений

микроциркуляции, а также внутрисосудистым гемолизом у отравленных животных, от его

применения пришлось отказаться.

Результаты экспериментов показали, что все избранные нами вещества в повышенных

дозах позволяют удовлетворительно корригировать метаболический ацидоз. Сохранение

тенденции к ацидозу на фоне введения буферных растворов свидетельствует о

продолжающейся продукции кислотных эквивалентов. Уменьшение ацидотического сдвига

приводит к снижению раСО2 и раО2. Все использованные нами соединения примерно в

равной степени влияли на показатели КОС и газов крови.

Однако их лечебная эффективность при различных интоксикациях оказались не

одинаковой. Так, при раннем (через 3 часа после затравки) применении, только лактат натрия

вызывал достоверное увеличение выживаемости животных, отравленных ЭГ; при введение

пирувата и гидрокарбоната натрия можно говорить лишь о тенденции к её повышению. В то

же время в экспериментах с целлозольвами все использованные нами корректоры КОС
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достоверно снижали летальность; существенных различий в эффективности отдельных

растворов нами обнаружено не было, хотя результаты, полученные с помощью пирувата и

лактата натрия, несколько превосходили показатели гидрокарбоната натрия.

Полученные данные свидетельствуют о различной значимости метаболического

ацидоза в танатогенезе отравлений ЭГ и целлозольвами - для первых она не велика, а для

вторых, особенно ЭЦ, весьма существенна. Экспериментальные материалы хорошо

согласуются с клиническими наблюдениями, по которым устранение ацидоза не решает

проблему лечения интоксикаций ЭГ, тогда как при интоксикациях ЭЦ имеет первостепенное

значение, определяющее течение заболевания и его исход.

Сказанное выше об относительно невысокой роли ацидоза в танатогенезе отравлений

ЭГ отнюдь не означает, что при данной интоксикации нет необходимости в адекватном

введении щелочных растворов для устранения резких нарушений КОС, непосредственно

угрожающих жизни. Указанный вывод важен с позиции тактики интенсивной терапии,

объективной оценки действенности ощелачивающей терапии.

Что же касается сроков начала коррегирующей терапии, то, судя по

полученным данным, необходимо раннее введения ощелачивающих растворов,

что повышает выживаемость животных, отравленных целлозольвами, и

увеличивает время выживания при интоксикациях ЭГ.

Лечение отравлений ЭГ и целлозольвами включает также значительное

количество патогенетических и симптоматических мероприятий, которые не

являются специфичными для данной интоксикации.

Большое значение имеют мероприятия по профилактике и терапии

экзотоксического шока. Они включают инфузионную терапию

(низкомолекулярные кровезаменители, альбумин, глюкозо-солевые растворы с

соотношением коллоиды: кристаллоиды 1 : 2 или 1 : 3), особенно важную у

отравленных МЦ. Общий объем инфузии в течение суток при отсутствии

анурии может достигать 8 - 10 литров, лечение проводится под контролем

основных гемодинамических показателей (пульс, АД, ЦВД, желательно также

определение ОЦК, гематокрита, МОК, сердечного и ударного индекса, общего
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периферического сопротивления) и аускультации легких. В качестве средств,

стабилизирующих гемодинамику, уменьшающих проницаемость мембран,

подавляющих «протеолитический взрыв», активацию системы коагуляции при

шоке используются поливалентные ингибиторы протеолиза (контрикал до 100-

300 тыс. ЕД/сутки в течение 2 - 3 дней внутривенно или другие препараты в

эквивалентных дозах), в сочетании с гепарином (20 - 30 тыс. ЕД/сутки) и

глюкокортикоидами (до 1000 мг преднизолона в 1 - 2 сутки). При восполнении

ОЦК и сохранении периферической вазоконстрикции с осторожностью

используются периферические вазодиляторы (глюкозо-новокаиновая смесь,

малые дозы дроперидола). При отсутствии эффекта от противошоковой терапии

- вазопрессоры (мезатон, дофамин и др.). Кроме того, для профилактики ДВС-

синдрома показано раннее введение антиагрегантов - дипиридамола (0,5 % - 2 -

4 мл), трентала (2 % - 5 - 10 мл) медленно внутривенно в растворе глюкозы и др.

В начальной и прогрессирующей фазах этого синдрома показано продолжение

введения гепарина, антиагрегантов, глюкокортикоидов, ингибиторов

протеолиза. При выраженной коагулопатии применение гепарина требует

осторожности; абсолютно показаны препараты, содержащие антитромбин III

(нативная или размороженная плазма в объеме 1 - 2 л/сутки), ингибиторы

протеолиза; антифибринолитические средства (ε-аминокапроновая кислота,

амбен и др.) используются местно, а также системно (при гиперфибринолизе).

Основную роль в предупреждении ОПН играют элиминационные

мероприятия, противошоковая терапия, средства улучшающие

микроциркуляцию. До недавнего времени в качестве меры профилактики ОНП

при отравлениях ЭГ рекомендовалась паранефральная блокада, однако в

последние годы от ее применения практически отказались из-за возможности

развития тяжелых осложнений, связанных с повреждением паренхимы почек. В

качестве безопасной альтернативы ей рекомендуется введение глюкозо-
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новокаиновой смеси (500 мл 5% глюкозы + 50 мл 2% раствора новокаина). При

развившейся олиго-анурической фазе ОПН - диета с ограничением калоража до

1500 ккал, белка до 20 г/сутки, исключение из рациона продуктов, богатых

калием. Строгий водный режим (500 - 700 мл жидкости в сутки плюс 500 мл на

каждый градус температуры тела выше 370С). Ежедневный контроль

выделяемой жидкости и массы тела. Гипотензивные средства при выраженном

повышении АД. Раннее выявление и лечение инфекционных осложнений с

использованием антибиотиков, не обладающих нефротоксичностью.

Подавление катаболических процессов (ингибиторы протеолиза, анаболические

средства). Энтеросорбция. Коррекция нарушений КОС. При выраженной

гиперкалиемии, в качестве временной меры, внутривенное введение глюкозы с

инсулином, хлорида или глюконата кальция (20 - 40 мл/сутки 10% раствора),

хлорида натрия (10% - 10 - 20 мл). Основу терапии ОПН составляет ГД и

близкие к нему методы. Показанием к их применению являются признаки

нарастающей водной, уремической интоксикации и гиперкалиемия.

В полиурической фазе ОПН больные переводятся на свободный водный

режим. Расширяется диета с колоражем 2 - 2,5 тыс. ккал/сутки, назначаются

продукты, богатые калием (изюм, курага и др.), препараты калия внутрь;

применяются анаболические средства, поливитаминные комплексы,

эритропоэтин, препараты железа при железодефицитной анемии; проводится

комплекс реабилитационных мероприятий.

Базисные мероприятия при поражении печени включают инфузии

растворов глюкозы с витамином С, кокарбоксилазы, витаминов группы В (В1,

В6, В12, В15), применение липотропных агентов (эссенциале 20 - 30 мл/сутки,

липоевой кислоты 20 - 30 мг/кг в сутки), рибоксина 2 % - 20 мл/сутки, легалона,

метадоксила, гепастерила А или Б и других гепатопротекторов (при отсутствии

серьезных нарушений функции почек и др.). Исключаются средства,
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увеличивающие метаболическую нагрузку на печень (снотворные,

наркотические анальгетики, производные фенотиазина, гепатотоксичные

антибиотики и др.). Эффективность терапии возрастает при внутрипортальном

введении лекарственных препаратов (через разбужированную пупочную вену),

а также в сочетании с различными методами артериолизации печени.

Ускорению регенерации печени, улучшению детоксикационной функции

способствует гипербарическая оксигенация (с 3 - 5 суток, избыточное давление

0,7 - 1 атм. в течение 60 мин, до 10 - 12 сеансов).

Эти мероприятия особенно важны у отравленных МЦ; при отравлениях

ЭЦ серьезные поражения печени не развиваются, а при интоксикациях ЭГ

тяжесть гепатопатии обычно уступает по выраженности нефропатии.

В последние годы разработаны дифференцированные подходы к

использованию методов искусственной детоксикации при токсических

поражениях печени, почек и их сочетаний (Табл. 6.2, 6.3.).

В отличие от отравлений ЭГ, лечение интоксикаций, вызванных его

эфирами, специально не разрабатывалось. На практике оказание помощи

отравленным целлозольвами строится по аналогии с терапией, принятой для

интоксикаций ЭГ. Основываясь на результатах проведенных нами исследований

можно сделать вывод о том, что важное место в терапии отравлений эфирами

ЭГ занимает адекватная антидотная терапия и ранняя коррекция

метаболического ацидоза, являющегося основным патогенетическим звеном

при этих отравлениях. Следует так же отметить различную значимость

коррекции ацидоза для интоксикаций МЦ и ЭЦ. Если для первого она имеет

вспомогательное значение, то для второго является основным компонентом,

определяющим течение и исход интоксикации.

Интегральным показателем, характеризующим эффективность лечебных

мероприятий, является летальность. Анализируя действенность терапии
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отравлений ЭГ, необходимо отметить, что за последние годы, главным образом

за счет интенсивного использования методов экстракорпоральной

детоксикации, летальность этой категории больных имеет четкую тенденцию к

снижению. Так, если в 70-ых годах она колебалась, по данным различных

авторов, в пределах 50 - 80%, то в 80 - 90-ые годы равнялась 30 - 50%. В

отличие от отравлений ЭГ для интоксикаций целлозольвами, которые

приобрели клиническую значимость лишь в последние годы, многолетняя

динамика летальности не может быть оценена. В отдельных сообщениях

указано, что при массовых отравлениях этими ядами летальность составляет 10

- 30 %. По данным наших наблюдений этот показатель при отравлениях  ЭЦ

составляет 12,5%. По нашему мнению изложенное позволяет сделать вывод о

том, что достигнуты определенные успехи в терапии тяжелых форм отравлений

ЭГ.

Тем не менее, как показали наши исследования, одной из основных

причин высокой летальности при отравлениях ЭГ и его эфирами являются

недостатки в оказании медицинской помощи на догоспитальном этапе. Так,

этиловый спирт, как антидот, используется лишь у половины пострадавших,

однако, даже в этих случаях средняя концентрация этанола в крови обычно в 10

раз ниже уровня, эффективно ингибирующего биотрансформацию ЭГ.

Причинами низкого содержания этанола в крови является назначение его

внутрь на фоне многократной рвоты и несоблюдение сроков повторного

применения. Кроме того, существенным дефектом неспециализированной

медицинской помощи является недостаточная коррекция метаболического

ацидоза, которая проводилась менее чем у половины больных, а в остальных

случаях была неадекватной.

Все выше изложенное свидетельствует о том, что необходимо

совершенствование медицинской помощи при острых отравлениях ЭГ и его
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Таблица 6.2.

Показания к хирургическим методам детоксикации при острой токсической нефропатии
(И.И.Шиманко, С.Г.Мусселиус, 1993 г.)

Нефропатия (степень) Диурез
(мл/сутки)

Хирургические методы детоксикации

II-олигурия 500-800 ГДФм, ГС ус ГДФм, ГД ГД -

III-олигоанурия 50-400 ГДФб, ГС ГДФм, ГС ус ГД ГД ус

III-анурия 0-40 ГДФб, ГД,
ГС, ПД, ПС,
ЛД, ЛС ус

ГДФб, ГС ГДФм ГД

Креатинин крови, ммоль/л >1,0 0,8-1,0 0,5-0,7 <0,5

Обозначения: ГД - гемодиализ, ГДФб,м -гемодиафильтрация большая, малая, ГФ - гемофильтрация, ГС - гемосорбция, ЛС -
лимфосорбция, ЛД - лимфодиализ, ПС - плазмосорбция, ПД - плазмодиализ, ус - условно показано
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Таблица 6.3.

Использование методов искусственной детоксикации при токсической гепато- и нефропатии
(С.Г.Мусселиус, 1987 г.)

Степень
гепатопатии

Билирубин
крови

(мкмоль/л)

Методы детоксикации

I - II 85 ГДФ ГДФ ГДФ ГДФ ГД ГД ГД -

III 85-170 ГДФ,
ГД, ПС

ГДФ,
ГС

ГДФ,
ГС

ГДФ,
ГС, ГД

ГДФ,
ГС

ГД ГД -

III, кома 170 ГДФ,
ГФ, ГС,
ПС,

ЛД, ПД

ГДФ,
ГС, ПС,
ЛС, ПС

ГДФ,
ГС, ПС,
ЛС, ЛД

ГДФ,
ГС, ЛС,
ЛД

ГДФ,
ГС, ПС,
ЛС, ЛД

ГДФ,
ГС, ЛС

ГД, ГС,
ПС, ЛС

ГС, ГД

Степень нарушения
диуреза

Олиго-
анурия

Олигу-
рия

Олиго-
Анурия

Олигу-
рия

Олиго-
анурия

Олигу-
рия

Олиго-
анурия

Олигу-
рия

Концентрация мочевины в
крови (ммоль/л)

40 32 - 40 24 - 31 24

Условные обозначения те же, что в таблице 6.2.
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эфирами. Наиболее перспективным представляются средства тормозящие

метаболизм этих ядов в организме и, тем самым, подавляющие образование

более токсичных продуктов.
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Приложение 1
Состав растворителей и разбавителей, содержащих этилцеллозольв

Марка Состав, %
Растворители:

646 ацетон-ЭЦ-бутиловый спирт-бутилацетат-толуол-
этиловый спирт 7:8:15:10:50:10

649 ксилол-ЭЦ-изобутиловый спирт
 50:30:20

Р-30 ЭЦ-этиловый спирт
95:5

Р-189 циклогексанон-ЭЦ
50:50

Разбавители:
Р-197 бутилацетат-ЭЦ-ксилол

 20:20:60
РЭ-2В бутилацетат-ЭЦ-сольвент

 20:20:60
РЭ-3В ЭЦ-сольвент-бутиловый спирт

 20:50:30
РЭ-4В ЭЦ-сольвент

 50:50
РЭ-5В ЭЦ-ксилол-циклогексанон-бутиловый спирт

 25:40:25:10
РЭ-9В бутилацетат-ЭЦ-сольвент

 30:20:50
РЭ-10В ЭЦ-сольвент-бутиловый спирт

20:40:40
РЭ-11В бутилацетат-ксилол-циклогексанон-ЭЦ

20:40:10:30



22

Приложение 2
Изменение биохимических показателей крови при тяжелых

отравлениях этиленгликолем

Сроки исследованийПоказатель Нормальные
величины при

поступлении
3 сутки 5-7 сутки

рH 7,40 ± 0,05 7,22 ± 0,02* 7,38 ± 0,01 7,32 ± 0,01*
BE (ммоль/л) 0,0 ± 2,5 -19,5 ± 0,2* 1,2 ±0,2 3,5 ± 0,3
PaO2 (кПа) 11,7 ± 1,8 13,4 ± 1,2 9,1 ± 1,1* 9,8 ± 0,9*
PaCO2 (кПа) 5,3 ± 0,6 2,2 ± 0,2* 5,9 ± 0,4 6,1 ± 0,4*
АсАТ (ммоль/ч л) 0,28 ± 0,18 0,52 ± 0,08 1,42 ± 0,23* 2,69 ± 0,32*
АлАТ (ммоль/ч л) 0,39 ± 0,29 0,69 ± 0,09 1,95 ± 0,19* 3,76 ± 0,33*
ЩФ (мЕД/мл) 64 ± 6 78± 5* 128 ± 7* 145± 7*
Глюкоза
(ммоль/л)

4,5 ± 1,3 5,7 ± 0,3* 4,9 ± 0,4 4,9 ± 0,1

Билирубин общий
(мкмоль/л)

14,5 ±6,0 11,6 ± 2,1 13,9 ± 2,4 26,8 ± 3,1*

Креатинин
(ммоль/л)

0,10 ± 0,05 0,13 ± 0,03 0,31 ± 0,02* 0,40 ± 0,04*

Азот мочевины
(ммоль/л)

5,4 ± 0,4 5,7 ± 0,3 12,3 ± 1,0* 20,2 ± 2,2*

K+пл (ммоль/л) 4,4 ± 1,0 3,9 ± 0,3 5,2 ± 0,3 5,9 ± 0,3*
Na+пл (ммоль/л) 144 ± 14 137± 6 131± 2 130± 4
Cl-пл (ммоль/л) 102 ± 6 90± 3* 87± 4* 94 ± 5

* - различие с нормой достоверно (p < 0,05)
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Приложение 3
Изменение биохимических показателей крови при тяжелых

отравлениях целлозольвами

Сроки исследованийПоказатель Нормальны
е величины при поступлении 3 сутки 5-7 сутки

PH 7,40 ± 0,05 7,16 ± 0,02* 7,35 ± 0,03 7,43 ± 0,02
BE (ммоль/л) 0,0 ± 2,5 -22,0 ± 0,9* -1,0 ± 0,0 4,7 ± 0,4*
PaO2 (кПа) 11,7 ± 1,8 14,7 ± 1,1* 10,9 ± 1,2 11,6 ± 0,8
PaCO2 (кПа) 5,3 ± 0,6 1,9 ± 0,1* 6,1 ± 0,4 5,8 ± 0,3
АсАТ (ммоль/ч л) 0,28 ± 0,18 1,32 ± 0,30* 1,58 ± 0,22* 1,47 ± 0,16*
АлАТ (ммоль/ч л) 0,39 ± 0,29 1,17 ± 0,28* 1,32 ± 0,24* 1,08 ± 0,14*
ЩФ (мЕД/мл) 64± 6 100 ± 9* 82± 9* 75 ± 8*
Глюкоза
(ммоль/л)

4,5 ± 1,3 5,9 ± 0,4* 4,1 ± 0,43 4,6 ± 0,4

Билирубин общий
(мкмоль/л)

14,5 ± 6,0 13,4 ± 2,0 18,7 ± 2,4 15,3 ± 1,2

Креатинин
(ммоль/л)

0,10 ± 0,05 0,12 ± 0,01 0,18 ± 0,02* 0,13 ± 0,01

Азот мочевины
(ммоль/л)

5,4 ± 0,4 6,1 ± 0,9 9,9 ± 1,7* 7,5 ± 0,4*

K+пл (ммоль/л) 4,4 ± 1,0 3,6 ± 0,1 4,1 ± 0,2 4,7 ± 0,2
Na+пл (ммоль/л) 144 ± 14 138± 12 142 ± 21 140 ± 14
Cl-пл (ммоль/л) 102 ± 6 95± 15 101± 16 100± 11
Ca++пл (ммоль/л) 2,3± 0,2 2,2 ± 0,1 - -

* - различие с нормой достоверно (p < 0,05)
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Приложение 4

Клинический пример отравления метилцеллозольвом,
закончившийся летальным исходом

Больной Ф., 21 год, доставлен в токсикологическое отделение спустя 22
часа после приема с целью опьянения 100 мл неизвестной жидкости. В течение
нескольких часов чувствовал себя удовлетворительно. Приблизительно через 4-
5 часов появились слабость, головокружение, головная боль, повторная рвота,
боль в животе, затруднение дыхания. Госпитализирован в ЦРБ, а затем
переведен в Центр лечения отравлений.

При поступлении на лечение сознание отсутствует, болевая
чувствительность резко снижена, корнеальные рефлексы ослаблены, глоточный
- сохранен. Зрачки D = S, умеренно расширены, реакция на свет вялая.
Сухожильные рефлексы оживлены. Отмечается умеренная ригидность мышц
затылка, симптом Кернига - положительный; симптом Бабинского -
отрицательный. Кожа сухая, наблюдается гиперемия с цианотичным оттенком
кожи лица и шеи, акроцианоз. Пульс 100 уд/мин, ритмичный. АД 120/80 мм
рт.ст. Сердце перкуторно расширено влево на 1,5 см, первый тон ослаблен,
выслушивается короткий систолический шум. Дыхание глубокое, шумное, 32 в
мин. При аускультации легких на фоне жесткого дыхания выслушиваются
сухие хрипы и небольшое количество влажных незвучных хрипов. Живот
мягкий, печень выступает из-под реберной дуги на 2 см. Перистальтика
выслушивается. Мочеотделение сохранено. При исследовании остатков
жидкости, принятой пострадавшим, обнаружен МЦ, в моче больного
обнаружены следы МЦ.

Анализ крови: Эр. - 5,6х1012/л; Л - 22,0х10 9/л; П - 1 %; С - 73 %; Лимф. - 24
%; Мон. - 2 %; СОЭ - 5 мм/час.

Анализ мочи: относительная плотность - 1,008; реакция кислая; белок -
0,132 г/л; гиалиновые цилиндры - 1-3 в поле зрения; лейкоциты - 6-8-10 в поле
зрения; эритроциты - 8-10-12 в поле зрения.

Биохимические показатели крови:
• при поступлении: рН - 7,17; ВЕ - -19,8 ммоль /л, pаСО2 - 3,1 кПа, pаО2 -

12,3 кПа; глюкоза - 5,6 ммоль/л, билирубин общий - 10,5 мкмоль/л,
АлАТ - 1,2 ммоль/ч л, азот мочевины - 8,2 ммоль/л; К+ - 4,0 ммоль/л,
Na+ - 135 ммоль/л, Са2+ - 1,8 ммоль/л;

• на вторые сутки: АлАТ - 4,2 ммоль/ч л; АсАТ - 7,2 ммоль /ч л, азот
мочевины - 24,3 ммоль/л, креатинин - 0,53 ммоль/л.

Вскоре после поступления у больного отмечалось прогрессивное
снижение артериального давления, нарастание тахикардии, развитие
тахисистолической формы мерцательной аритмии; наблюдалось углубление
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комы, нарастало количество влажных разнокалиберных хрипов в легких,
прекратилось отделение мочи. Проводимое лечение (форсированный диурез с
ощелачиванием; инфузия глюкозы, низкомолекулярных кровезаменителей;
введение сердечных гликозидов, анальгетиков, витаминов; реанимационные
мероприятия) успеха не имело, и спустя 40 часов после приема яда при
явлениях экзотоксического шока, отека головного мозга и легких наступила
смерть.

На секции: полнокровие внутренних органов, отек головного мозга и
легких, выраженные дистрофические изменения миокарда, ткани печени, почек,
поджелудочной железы.
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Приложение 5

Клинический пример отравления этилцеллозольвом, закончившийся
благоприятным исходом

Больной П., 20 лет, госпитализирован через 19 часов после приема 150 мл
жидкости, содержащей ЭЦ. Спустя 5 часов появились и стали нарастать боли в
эпигастральной области, тошнота (позднее - наблюдалась повторная рвота),
головокружение, затруднение дыхания. После оказания медицинской помощи в
больнице переведен в клинику военно-полевой терапии ВМедА им.
С.М.Кирова.

При поступлении на лечение состояние тяжелое. Больной резко
заторможен, на вопросы отвечает с трудом. Зрачки –3 мм в диаметре, Д = S,
реакция на свет живая. Сухожильные рефлексы оживлены. Патологических
рефлексов, симптомов раздражения мозговых оболочек не выявлено. Кожа
лица, груди гиперемирована; умеренно выраженный акроцианоз. Пульс 96
уд/мин, АД 130/100 мм рт. ст. Границы сердца в норме, первый тон на верхушке
ослаблен. Дыхание глубокое, шумное, с участием вспомогательной
мускулатуры, 36 в минуту. В задненижних отделах легких и в межлопаточном
пространстве выслушиваются звучные мелкопузырчатые влажные хрипы.
Живот мягкий, болезненный в эпигастральной области; печень и селезенка не
пальпируются. Симптом Пастернацкого - положительный с обеих сторон. При
поступлении на лечение в крови и моче пострадавшего обнаружен ЭЦ в
концентрации 2,5 ммоль/л (22 мг%) и 4,2 ммоль/л (38 мг%), соответственно, к
середине вторых суток яд в биологических жидкостях  не определялся.
Содержание этоксиуксусной кислоты в крови к концу первых суток составило
9,8 ммоль/л (102 мг%), в моче - 54,0 ммоль/л (563 мг%). Анализ крови: Эр. -
5,5х1012/л, Л - 17,5х10 9/л, П - 10 %, С – 72 %, Лимф. – 16 %, Мон. – 2 %; СОЭ - 5
мм/час.

Анализ мочи: относительная плотность - 1,011; реакция кислая, белок -
0,099 %., эритроциты - 25-30 в поле зрения, лейкоциты - 1-2 в поле зрения,
цилиндров нет.

Биохимические показатели крови: К+ - 2,7 ммоль/л; Na+ - 142 ммоль/л; Ca2+

- 2,2 ммоль/л; билирубин - 13,5 мкмоль/л; мочевина - 8,8 ммоль/л; pH - 7,21; BB
- 8,5 ммоль/л; BE - -23,3 ммоль/л; paCO2 - 1,4 кПа; paO2 - 11,5 кПа; АсАТ - 0,62
ммоль/ч л; АлАТ - 0,58 ммоль/ч л.

После внутривенного введения 1,5 л 5 % раствора гидрокарбоната натрия,
гемосорбции, форсированного диуреза и других лечебных мероприятий
декомпенсированный метаболический ацидоз и начинающийся отек легких
были купированы. Со вторых суток отмечалось увеличение размеров печени,
субиктеричность склер, повышение активности ЛДГ (4,5 ммоль/л ч), АсАТ (1,8
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ммоль/л ч), уровня билирубина (68 мкмоль/л), азота мочевины (до 9,8 ммоль/л),
креатинина (до 0,16 ммоль/л). В дальнейшем - постепенное улучшение
состояния, нормализация лабораторных показателей.

На 18 сутки больной выписан в удовлетворительном состоянии.
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Приложение 6

Клинический пример отравления этиленгликолем,
закончившийся благоприятным исходом

Больной Ш., 19 лет, доставлен на лечение в специализированное
отделение через 9 часов после приема с целью опьянения около 250 мл
разведенного водой антифриза. Ранее Ш. с той же целью неоднократно
употреблял антифриз, только в меньших количествах. Приблизительно через 3-
4 часа после отравления пострадавший был обнаружен в бессознательном
состоянии, после чего госпитализирован в медицинский пункт, где на фоне
восстановившегося сознания ему было проведено беззондовое промывание
желудка. Затем больной переведен в токсикологическое отделение клиники
военно-полевой терапии военно-медицинской академии.

При поступлении на лечение сознание отсутствует, отмечается
психомоторное возбуждение, болевая чувствительность резко снижена,
корнеальные рефлексы ослаблены, глоточный - сохранен. Зрачки D = S,
сужены, реакция на свет вялая. Сухожильные рефлексы снижены. Тонус мышц
повышен, менингиальные симптомы и патологические знаки не определяются.
Гиперемия лица и воротниковой зоны, выраженный акроцианоз. Пульс 110
уд/мин, ритмичный. АД 180/70 мм рт. ст. Перкуторные границы сердца в норме,
тоны звучные, на верхушке выслушивается короткий систолический шум.
Дыхание глубокое, шумное, 35-40 в мин. При аускультации легких на фоне
жесткого дыхания выслушивается небольшое количество свистящих хрипов.
Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Печень выступает из-под края
реберной дуги на 2 см. Перистальтика ослаблена. Мочеотделение сохранено.
При поступлении в крови и моче пострадавшего обнаружен ЭГ в концентрации
37,1 (232 мг%) и 130 ммоль/л (813 мг%), а также гликолевая кислота в
концентрации 29,6 (311 мг%) и 87,6 ммоль/л (921 мг%), соответственно. После
проведения гемодиализа концентрация ЭГ и гликолевой кислоты в крови
снизилась соответственно до 25,8 (161 мг%) и 14,3 ммоль/л (150 мг%).

Анализ крови: Эр. - 4,45х1012/л, Hb - 118 г/л, Л - 20,0х10 9/л, Ю - 0,5 %, П -
19,5 %, С - 65,5 %, Лимф. - 12,5 %, Мон. – 2 %; СОЭ - 15 мм/час.

Анализ мочи: относительная плотность - 1,009, реакция  кислая, белок -
1,26 г/л, эритроциты - 15-20 в поле зрения, лейкоциты покрывают все поле
зрения, гиалиновые цилиндры - 2-3 в поле зрения, кристаллы оксалата кальция.

Биохимические показатели крови: К+ - 3,9 ммоль/л; Na+ - 140 ммоль/л; Ca2+

- 2,2 ммоль/л, pH - 7,30; BE - 10,0 ммоль/л; pаCO2 - 4,2 кПа; pаO2 - 11,3 кПа
(показатели КОС после введения 1,5 л 5 % раствора гидрокарбоната натрия);
глюкоза - 6,66 ммоль/л, мочевина - 8,1 ммоль/л.
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После повторного зондового промывания желудка, внутривенного
введения 1,5 л 5 % раствора гидрокарбоната натрия, гемодиализа,
форсированного диуреза, антидотной терапии этанолом и других лечебных
мероприятий у больного восстановилось сознание. К середине вторых суток
наросли явления ОПН (боли в пояснице, жажда, снижение диуреза до 100 мл,
повышение АД, увеличение в крови концентрации азотистых шлаков) и
токсической гепатопатии (увеличение печени, повышение активности
аминотрансфераз).

Анализ крови: Эр. - 2,87х1012/л, Hb - 73 г/л, ЦП - 0,79, Л 10,0х10 9/л, П -
12,5 %,С - 61,5 %, Лимф. – 23 %, Мон. – 3 %; СОЭ 51 мм/час.

Анализ мочи: относительная плотность 1,008 - 1,011, мутная, реакция
кислая, белок до 2,0 г/л, эритроциты и лейкоциты покрывают все поле зрения,
гиалиновые цилиндры 2-3 в поле зрения.

Биохимические показатели крови: К+ - 5,9-6,4 ммоль/л; креатинин - 1,11-
1,35 ммоль/л, мочевина - 21,9-50,1 ммоль/л, АсАТ - 1,10-2,32 ммоль/л ч, АлАТ –
0,80-1,68 ммоль/л ч.

Олиго-анурическая фаза ОПН продолжалась в течение 12 дней и
сопровождалась уремической, водной и калиевой интоксикацией, а также
анемией. На четвертые сутки на фоне олиго-анурической фазы ОПН развился
отек легких и головного мозга, последний сопровождался прогрессированием
энцефалопатии, осложнившейся судорожным синдромом. В дальнейшем,
присоединилась двухсторонняя нижнедолевая пневмония.

На фоне проводимой детоксикационной, эфферентной (выполнено 8
гемодиализов в сочетании с ультрафильтрацией), антидотной, патогенетической
и симптоматической терапии эти явления были купированы.

Больной выписан на 61 сутки в удовлетворительном состоянии.
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