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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования. Острые отравления (ОО) химической 

этиологии являются одной из важных медико-социальных проблем в связи с их вы-

сокой распространенностью и смертностью, прежде всего среди лиц трудоспособ-

ного возраста. Следует отметить, что причиной летального исхода при ОО нередко 

становятся осложнения в сочетании с коморбидной патологией. В рамках рассмат-

риваемой категории пациентов алкогольный делирий (АлД) представляет собой 

значимую медицинскую проблему, серьезно осложняющую фоновую патологию. 

Это расстройство коррелирует с повышенной вероятностью возникновения сопут-

ствующих патологий (в том числе инфекционно-воспалительного генеза), увеличе-

нием показателей смертности, продлением сроков госпитализации и, соответ-

ственно, ростом финансовых затрат на терапию [83]. Имеющиеся научные данные 

указывают на то, что ОО у лиц с алкогольной зависимостью может выполнять 

функцию катализатора, инициирующего возникновение АлД. В большинстве слу-

чаев дебют делирия происходит на соматогенной фазе интоксикационного про-

цесса, но не исключена его манифестация и в токсикогенном периоде [16, 45, 47]. 

Несмотря на то, что основной причиной развития АлД признан хронический 

алкоголизм, вопросы, связанные с его патогенезом, остаются дискуссионными и 

требуют дальнейшего изучения [72]. Следует отметить, что у пациентов с алкоголь-

ной зависимостью обычно фиксируются отклонения в показателях гомеостаза и яв-

ления эндотоксикоза (ЭнТ), однако их непосредственное влияние на механизм раз-

вития делириозного состояния нуждается в дополнительном исследовании. 

Наибольшая распространенность осложненных форм АлД наблюдается в условиях 

стационарных медицинских учреждений, в частности в блоках интенсивной тера-

пии и реанимации [109]. 

Современные клинические рекомендации по ведению АлД подразумевают 

применение интегративного подхода. В рамках терапевтической тактики осуществ-

ляется нормализация параметров гомеостаза, проводится интенсивная детоксика-

ция с задействованием технологий экстракорпоральной гемокоррекции 
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(гемосорбция, плазмаферез) либо метода форсированного диуреза (ФД), нацелен-

ных на нивелирование проявлений ЭнТ. Важнейшими элементами лечения также 

выступают седативная фармакотерапия, инфузионная коррекция и введение вита-

минов. Реализация любых лечебных мероприятий происходит при обеспечении 

круглосуточного контроля за основными физиологическими показателями [27, 44, 

60, 79]. 

Несмотря на большой накопленный опыт по лечению больных АлД, в том 

числе при ОО, отсутствие в настоящее время заметного прогресса в результатах 

лечения в виде летальности, остающейся на довольно высоком уровне, мотивирует 

на поиск нового подхода в профилактике и купировании АлД. 

Степень разработанности темы. В клинической токсикологии применяется 

метод усиления естественной детоксикации и коррекции нарушений гомеостаза – 

кишечный лаваж (КЛ), который способствует не только выведению из организма 

экзотоксикантов, но также снижает уровень ЭнТ и способствует устранению нару-

шений гомеостаза [36]. 

В работе М.М. Завадовского и соавт. (2006) была продемонстрирована эф-

фективность КЛ как способа купирования абстинентного алкогольного синдрома 

(ААС) и АлД [17]. Однако сведений о подобных работах при ОО мы в литературе 

не встретили. 

Цель и задачи исследования. Оценить эффективность кишечного лаважа в 

профилактике и лечении алкогольного делирия при острых отравлениях психофар-

макологическими препаратами и разъедающими веществами. 

Для достижения поставленной цели определены следующие задачи: 

1. Определить частоту развития алкогольного делирия и влияние на дан-

ный показатель кишечного лаважа при острых отравлениях психофармакологиче-

скими препаратами и разъедающими веществами. 

2. Оценить влияние кишечного лаважа на клиническое течение алкоголь-

ного делирия, возникшего на фоне отравлений психофармакологическими препа-

ратами и разъедающими веществами. 
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3. Выявить влияние кишечного лаважа на показатели эндотоксикоза, ла-

бораторные показатели и на содержание биогенных аминов в крови при алкоголь-

ном делирии, возникшем на фоне отравлений психофармакологическими препара-

тами и разъедающими веществами. 

Научная новизна работы. Впервые установлена частота развития алкоголь-

ного делирия у пациентов с острыми отравлениями психофармакологическими 

препаратами и разъедающими веществами. 

Предложен, научно обоснован и апробирован принципиально новый подход 

с использованием кишечного лаважа в комплексном лечении алкогольного дели-

рия при острых отравлениях. 

Впервые установлено, что среди пациентов, получивших кишечный лаваж, 

значительно реже развивается алкогольный делирий, а на фоне уже развившегося 

делирия при отравлениях психофармакологическими препаратами и разъедаю-

щими веществами включение кишечного лаважа в комплекс лечебных мероприя-

тий вызывает его абортивное течение.  

Впервые обнаружено, что исходно высокое содержание эндотоксина и дофа-

мина в крови пациентов снижается после кишечного лаважа. Предложена гипотеза 

патогенеза алкогольного делирия – это интоксикационный синдром, возникающий 

в следствии прекращения алкоголизации и связанной с ним массовой гибелью ал-

коголь-зависимой микрофлоры кишечника, ранее сформировавшейся у лиц в ре-

зультате систематического злоупотребления алкоголем, объясняющую эффектив-

ность кишечного лаважа как метода профилактики и купирования алкогольного де-

лирия. 

Теоретическая и практическая значимость работы. Определены показа-

ния к кишечному лаважу и доказана его эффективность как метода детоксикации и 

коррекции нарушений гомеостаза при алкогольном делирии на фоне отравлений 

психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами. 

Кишечный лаваж в комплексном лечении острых отравлений психофармако-

логическими препаратами (ОПФП) и разъедающими веществами (ОРВ) у 
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пациентов с алкогольной зависимостью способствует снижению риска развития 

АлД на фоне этих отравлений. 

Включение КЛ в комплексную терапию АлД на фоне указанных отравлений 

позволяет существенно улучшить качество лечения: сократить продолжительность 

АлД, тем самым уменьшить число его осложнений, снизить летальность и срок пре-

бывания пациентов в стационаре. 

Методология и методы исследования. Работа выполнена в ГБУЗ «НИИ 

СП им. Н.В. Склифосовского ДЗМ» г. Москвы. 

В диссертационной работе для решения поставленных задач и достижения 

цели использована совокупность научных методов – анализа и синтеза, сравнения 

и обобщения полученных результатов. Процесс измерения изучаемых объектов 

включал клиническое, клинико-лабораторное и инструментальное исследование с 

последующей математической обработкой полученных данных. 

Положения, выносимые на защиту. 

1. У пациентов с острыми отравлениями психофармакологическими пре-

паратами и разъедающими веществами верификация сопутствующей алкогольной 

зависимости позволяет стратифицировать риск развития алкогольного делирия в 

соматогенной фазе и обосновывает необходимость применения кишечного лаважа 

для предотвращения данного коморбидного состояния.  

2. Применение кишечного лаважа у пациентов с острыми отравлениями 

психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами, при разви-

тии алкогольного делирия обеспечивает более быструю редукцию психотической 

симптоматики, улучшение клинического течения и снижение летальности по срав-

нению со стандартным лечением. 

3. Применение кишечного лаважа в комплексной терапии алкогольного 

делирия у пациентов с отравлениями психофармакологическими препаратами и 

разъедающими веществами обеспечивает купирование эндотоксикоза, коррекцию 

гипердофаминемии, устранение рецидива метаболических расстройств в виде 

нарушений кислотно-основного состояния и водно-электролитных нарушений. 
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Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность получен-

ных результатов подтверждается размером выборки, адекватным поставленным за-

дачам, наличием сопоставимой по клиническим параметрам группы сравнения, ис-

пользованием валидных методов исследования, соответствующих поставленным 

задачам, а также достаточной продолжительностью наблюдения и корректным 

применением статистических методов обработки данных. 

Выводы и практические рекомендации подтверждаются результатами исследова-

ния, представленными в таблицах и иллюстративном материале, которые обосно-

вывают ключевые положения, выносимые на защиту. Материалы исследования до-

ложены на 5-й научно-практической конференции молодых специалистов меди-

цинских организаций ДЗМ г. Москвы «Актуальные вопросы неотложной меди-

цины» (Москва, 2022); научно-практической конференции с международным уча-

стием «Юбилейные Лужниковские чтения. Этапы и перспективы развития клини-

ческой токсикологии» (Москва, 2022); конгрессе Межрегиональной ассоциации по 

неотложной хирургии и научно-практической конференции «Джанелидзевские 

чтения – 2023» (Санкт-Петербург, 2023); 6-й научно-практической конференции 

молодых специалистов медицинских организаций ДЗМ г. Москвы «Актуальные во-

просы неотложной медицины» (Москва, 2023); форуме анестезиологов и реанима-

тологов России (Санкт-Петербург, 2024); научно-практической конференции с 

международным участием «Юбилейные Лужниковские чтения (к 90-летию со дня 

рождения академика РАН Е.А. Лужникова). Клиническая токсикология в много-

профильном стационаре» (Москва, 2024); научно-практической конференции с 

международным участием «Джанелидзевские чтения – 2025» (Санкт-Петербург, 

2025); 7-ом съезде врачей неотложной медицины ДЗМ г. Москвы «Ключевые точки 

оптимизации скорой, экстренной и неотложной медицинской помощи в РФ» 

(Москва, 2025). 

Внедрение результатов исследования. Результаты исследования внедрены 

в клиническую работу отделения реанимации и интенсивной терапии для экстрен-

ной детоксикации, отделения острых отравлений для психических больных ГБУЗ 

«НИИ СП им. Н.В. Склифосовского ДЗМ» (справка о внедрении от 13.10.2025). 
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Материалы диссертации используются в учебном центре ГБУЗ «НИИ СП им. Н.В. 

Склифосовского ДЗМ» при подготовке слушателей по программе «токсикология» 

в время обучения клинических ординаторов и врачей-курсантов (акт о внедрении 

от 13.10.2025). Алгоритм лечения с использованием кишечного лаважа внедрен в 

практику научно-клинического отдела токсикологии, отделения токсикологии, 

ожоговой и токсикологической реанимации Республиканского научного центра 

экстренной медицинской помощи Республики Узбекистан (справка о внедрении от 

13.10.2025г. №03-05/2488). 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 14 научных работ, из них 

4 статьи в журналах, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией при 

Министерстве науки и высшего образования Российской Федерации, 1 статья в за-

рубежном журнале (International Conference “Scientific research of the SCO countries: 

synergy and integration”, 2024) и 7 тезисов докладов на всероссийских и междуна-

родных конференциях, 1 методические рекомендации (в соавторстве), 1 националь-

ное руководство (соавтор 1 главы). 

Личный вклад автора в исследование заключался в разработке концепции 

ключевых направлений и программы исследования, постановке цели и задач, сборе 

материала и статистической обработке данных, анализе результатов, а также науч-

ном обосновании и формировании доказательной базы всех положений диссерта-

ционного исследования. Им был изучен значительный объем научной литературы 

по теме, сформулированы положения, выносимые на защиту, обоснована научная 

новизна, определены объем и методы исследования. Автор провел ретроспектив-

ный анализ результатов лечения 600 пациентов, страдавших алкоголизмом с целью 

изучения частоты алкогольного делирия при отравлении психофармакологиче-

скими препаратами и разъедающими веществами, профилактического на него вли-

яния кишечного лаважа; проспективное обследование 106 пациента с названными 

острыми отравлениями, на фоне которых развился алкогольный делирий, с целью 

оценки эффективности его купирования с помощью кишечного лаважа, выполнил 

статистический анализ данных с использованием современных методов, 
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самостоятельно написал и оформил диссертационную работу, а также подготовил 

научные доклады и публикации по теме диссертации. 

Структура диссертации. Диссертация изложена на 133 страницах машино-

писного текста и включает введение, обзор литературы, четыре главы собственных 

исследований, заключение, выводы, практические рекомендации, список сокраще-

ний и условных обозначений, список литературы, два приложения. Текст иллю-

стрирован 14 таблицами и 18 рисунками. Список литературы включает 144 источ-

ника, в том числе 63 отечественных и 81 зарубежного автора. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Диссерта-

ционная работа соответствует паспорту научной специальности 3.3.4. Токсиколо-

гия (Клиническая токсикология. Раздел токсикологии, исследующий заболевания 

человека, возникающие вследствие токсического влияния химических соединений 

с целью научного обоснования методов диагностики, профилактики и терапии 

отравлений). 
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ГЛАВА 1. АЛКОГОЛЬНЫЙ ДЕЛИРИЙ: ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ЭТИОЛОГИЯ, 

ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ (ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез алкогольного делирия 

 

Алкогольный делирий (АлД) является самым распространенным металко-

гольным психозом среди других видов, регистрируемых у больных алкоголизмом 

[4, 15, 21]. По данным ВОЗ, опубликованным в 2024 году, среди лиц старше 69 лет 

именно алкоголь послужил причиной 7,2% преждевременных смертей, а в возраст-

ной группе 20–39 лет – до 13,5%, что связывают с большей частотой и распростра-

ненностью употребления алкоголя [83]. Смертность от причин, связанных с чрез-

мерным употреблением алкоголя, составляет около 2 млн человек в год [83]. 

Распространенность расстройств, связанных с употреблением алкоголя среди 

пациентов в системе здравоохранения в целом, составляет около 1 случая на 5 па-

циентов [124]. В иностранной литературе используют термин «расстройства упо-

требления алкоголя» (alcohol use disorder), который не подразумевает разделения 

на зависимость от алкоголя и злоупотребление, а основным критерием является 

наличие клинически значимых нарушений в любой из сфер жизни пациента [93]. 

Важно отметить и то, что пациенты, регулярно употребляющие алкоголь, зачастую 

стационируются в непрофильные клиники, где на фоне резкой отмены алкоголя, у 

них может развиваться алкогольный абстинентный синдром (ААС), что делает его 

мультидисциплинарной проблемой. Как было показано на популяции пациентов 

постоперационных отделений до 16% из них испытывают ААС, а среди пациентов 

травматологических отделений распространенность достигает 31%, при общей гос-

питальной распространенности около 8% [109, 122]. В 2020 году, во время панде-

мии COVID-19, во многих странах распространенность употребления алкоголя зна-

чительно выросла, что привело к росту распространенности ААС до 34% по срав-

нению с аналогичным периодом 2019 г. [71]. 
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Согласно данным исследований, на протяжении жизни примерно пятая часть 

населения развитых государств сталкивается с проблемой злоупотребления алко-

голем. Более чем у половины таких лиц при сокращении потребления или полном 

отказе от алкоголя развивается абстинентный синдром (АС). При этом у 3–5% па-

циентов возникает тяжелая форма алкогольной абстиненции, сопровождающаяся 

выраженной спутанностью сознания и вегетативной гиперактивностью, что явля-

ется предиктором АлД [98, 105, 135, 139]. 

Исследователи подчеркивают, что АлД в 60–80% случаев требует лечения в 

условиях отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), что, в свою оче-

редь, повышает длительность госпитализации двухкратно [13, 80, 88, 115, 121]. 

Так как сам этанол и его ближайший метаболит (ацетальдегид) на высоте ал-

когольного психоза отсутствуют в организме больного [43], то ряд авторов пришли 

к заключению, что главная роль в развитии АлД принадлежит токсическому 

началу, пока неизвестному им. Поэтому предложили считать более адекватным 

термином не «алкогольный» психоз, а термин «металкогольный» психоз [56, 72]. 

К факторам риска АлД можно отнести как клинические проявления синдрома 

зависимости, такие как продолжительные тяжелые запои и употребление спирто-

содержащих жидкостей, не предназначенных для употребления, так наличие поли-

органных нарушений, сформированных на фоне или независимо от алкоголизации 

[69, 85, 107, 137]. 

Выявление расстройств здоровья, связанных с систематическим злоупотреб-

лением алкоголем, до возникновения соматических осложнений алкоголизма и его 

социальных последствий, являясь весьма актуальным, представляет определенные 

трудности [4, 15, 21, 83]. Известно, что нет никаких четких патогномоничных кли-

нических симптомов и морфологических признаков алкоголизма [23]. В настоящее 

время диагностика алкогольной зависимости базируется на анамнезе заболевания 

и использовании специальных опросников [71, 109, 122, 124]. Однако применение 

этих подходов имеет серьезные ограничения, поскольку нередко пациенты не при-

знают присущий им реальный объем и частоту потребления спиртных напитков и 

недооценивают уровень связанных с алкоголем проблем. Особенно часто они 



15 

склонны отрицать или минимизировать масштабы алкогольного поведения с целью 

смягчения личных, профессиональных или юридических последствий злоупотреб-

ления, а также вследствие психических нарушений [71, 122, 139]. В 2019 году Мин-

здравом были внесены изменения в порядок проведения обязательного медицин-

ского освидетельствования водителей и в список анализов был внесен карбогидрат-

дефицитный (углевод-дефицитный) трансферрин (CDT) [81]. 

Этанол и его метаболит – ацетальдегид ингибируют активность ферментов, 

участвующих в гликозилировании трансферрина [76, 83, 84, 93, 118]. Диагностиче-

ский смысл его определения при синдроме зависимости от алкоголя заключается в 

том, что на фоне массивной алкоголизации гликозилирование трансферрина нару-

шается, что приводит, в свою очередь, к росту числа изоформ этого белка и именно 

концентрацию этих изоформ оценивают как суммарный CDT [118]. Нормальный 

уровень CDT лежит в пределах 1,3%, а при злоупотреблении алкоголем он растет 

кратно, до 10–15 раз, но уже при концентрации в 1,6% результат считается поло-

жительным, то есть демонстрирующим наличие злоупотребления алкоголем в те-

чение последних двух недель [78]. Считается, что при употреблении алкоголя в 

дозе 60 грамм в пересчете на чистый этанол в течение двух недель уровень CDT 

значительно увеличивается. При этом, что важно для диагностики, однократное, 

даже массивное употребление алкоголя, не изменяет концентрацию CDT. Другим 

преимуществом CDT, как диагностического маркера, является измеримость в от-

носительных единицах, что позволяет игнорировать наличие, например, анемии. 

Значимым минусом этого маркера является то, что концентрация CDT снижается в 

течение двух недель на фоне трезвости, даже при наличии истории алкогольных 

эксцессов. Наиболее точным методом определения CDT в крови является высоко-

эффективная жидкостная хроматография (ВЭЖХ) [81, 84, 133]. 

Сам по себе делириозный синдром – неспецифическое состояние, что отра-

жено в Международной классификации болезней 10го пересмотра (МКБ–10). При 

этом, развитие делирия, безусловно, отражает наличие тяжелой патологии в сома-

тической сфере, либо связано с инфекционным процессом, либо обусловлено 
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интоксикацией [64]. Кроме этого, делирий может возникать и при деменции, а по-

жилой возраст является фактором риска его развития [13, 23, 26]. 

Изучение объективных признаков, или предикторов АлД, началось еще в XIX 

веке и продолжается в настоящее время [10, 26, 76, 77, 78, 116, 117, 118, 126, 131, 

138, 142]. Многообразие гипотез патогенеза свидетельствует о том, что он оконча-

тельно не выяснен, однако известно, что для АлД свойственны нарушения многих 

систем организма, включая цикл метаболизма катехоламинов, интоксикация эндо-

токсином, сердечно-сосудистой и выделительной систем [44, 57, 63, 72]. 

Существенная роль в механизме развития АлД отводится нарушению мета-

болизма дофамина на фоне изменения метаболизма и в других нейромедиаторных 

системах [57, 114, 143]. Считается, что нарушения в функционировании дофами-

нергической системы связаны с психотическими симптомами [23]. При этом, в ис-

следованиях подтверждается, что в период синдрома отмены алкоголя концентра-

ция дофамина прогрессивно нарастает как в моче, так и в крови, а при АлД она 

достигает пиковых значений [5, 23, 57]. 

Так как этанол прямо увеличивает интенсивность ГАМКергической нейро-

трансмиссии и снижения глутаматергической активности, он вызывает депрессию 

(угнетение) центральной нервной системы (ЦНС), что клинически проявляется в 

седации, когнитивных нарушениях и моторной заторможенности [97, 99, 110]. 

При этом хроническая алкогольная интоксикация приводит к обратному эф-

фекту – повышению глутаматергической активности и повышению концентрации 

глутамата, что, на фоне снижения или прекращения употребления алкоголя приво-

дит к эксайтотоксичности в результате внутриклеточного притока кальция и окис-

лительного стресса. 

В 2014 году был опубликован систематический обзор и метаанализ научных 

работ по данной теме, в котором был сделан вывод, что вероятными предикторами 

развития АлД являются низкий уровень калия и тромбоцитов в крови [86]. 
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1.2. Классификация и клиническая картина алкогольного делирия 

 

Психопатологическая картина АлД описана в литературе всеобъемлюще и 

детально [72, 100, 103]. 

В зависимости от этиологии делирия традиционно выделяют следующие его 

виды: инфекционный, травматический, послеоперационный, сосудистый, на фоне 

деменции, фармакологический, алкогольный и наркотический. 

Интоксикационный делирий характеризуется комплексом вегетативных и 

неврологических расстройств. Среди них – тахикардия, учащенное дыхание (та-

хипноэ), лабильность артериального давления с преобладающей гипертензией, ги-

пергидроз, тремор, атаксия и нарушение конвергенции. При утяжелении состояния 

и тяжелых формах делирия, на фоне дегидратации, возможно изменение состояния 

с развитием гипотензии, вплоть до коллапса, присоединения неврологических рас-

стройств, включая мениингиальную симптоматику, а также центральной гипертер-

мии [16, 27]. 

Типично развитие делирия на 3–5 сутки госпитализации с длительностью 10-

14 дней, однако описано сохранение симптомов делирия вплоть до полугода после 

выписки из стационара. По данным Ливанова Г.А. и соавт. (2015) у большинства 

пациентов делирий длится до 8 и лишь в 10,3% – 9–12 суток [45]. Установлено, что 

риск летального исхода и когнитивных нарушений у пациентов, перенесших дели-

рий, драматически повышен [4, 70, 123, 129, 132]. 

Классический (типичный) АлД начинается постепенно. В его течении четко 

выделяется продромальный период и три стадии. В продромальном периоде отме-

чаются нарушения сна, слабость, снижение настроения. На первой стадии АлД воз-

никает эмоциональная лабильность со стабильной ажитированностью в моторной 

и речевой сферах, а также сенситизация, то есть повышенная чувствительность, к 

обычным раздражителям, появляются зрительные иллюзии и простые слуховые 

галлюцинации. На второй стадии появляются гипнагогические галлюцинации (гал-

люцинации в момент засыпания) и стойкие иллюзии при бодрствовании. На тре-

тьей стадии галлюцинации становятся постоянными, натуралистичными, 
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сопровождаются бредом. На высоте делирия присутствуют галлюцинации всех 

сенсорных органов. Больные активно взаимодействуют с ними, ведут диалоги, пы-

таются собрать что-то или защититься. Зачастую отмечается просветление в утрен-

ние и дневные часы. Выход из делирия обычно резкий, с переходом в глубокий сон, 

изредка постепенный с флуктуацией клинической картины [68, 70, 72, 88, 123]. 

Летальность среди пациентов с АлД была показана в диапазоне от 11 до 47% 

[22, 105, 132, 127]. Летальность обусловлена отеком головного мозга и пневмонией. 

Среди предикторов летального исхода выделяют выраженное психомоторное воз-

буждение и гипертермию [112]. 

Наиболее распространенной для оценки тяжести делирия является шакала 

CIWA-Ar (Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol Scale, revised version) 

и она используется в качестве «золотого стандарта» оценки. Однако, как показал 

опыт пандемии COVID-19 она имеет ограничения, связанные с применением эндо-

трахеальной интубации и искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Steel T. и соавт. 

[125], например, указывают на преимущества шкалы возбуждения-седации Рич-

монд (Richmond Agitation-Sedation Scale, RASS) в таких случаях, однако, в ней от-

сутствует инструментарий для оценки психического статуса. 

Наряду с этими шкалами оценки тяжести делирия существует психодиагно-

стическая шкала Delirium Rating Scale–Revised–98 (DRS-R-98). Она обладает более 

объемной системой для оценки как клинической картины и данных анамнеза, так и 

позволяет учесть данные, получаемые от медперсонала и семьи пациента [141]. 

 

1.3. Методы лечения алкогольного делирия 

 

Первой линией терапии синдрома отмены алкоголя являются бензодиазе-

пины, так как они воздействуют на схожие с алкоголем нейромедиаторные си-

стемы, такие как ГАМК-А рецепторы. Их эффективность была многократно проде-

монстрирована и заключается в уменьшении тяжести психотических симптомов и 

повышении судорожного порога [97]. Лучшую эффективность демонстрируют 
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диазепам и хлордиазепоксид с максимальными суточными дозами 60 и 125 мг со-

ответственно [44]. 

Тем не менее, выраженная дисфункция печени, которая часто встречается у 

пациентов, злоупотребляющих алкоголем, является ограничением для использова-

ния препаратов группы бензодиазепинов, тогда предпочтение следует отдавать та-

ким препаратам как лоразепам, которые не метаболизируются в печени [108, 139]. 

Другой терапевтической мишенью является гипомагнмемия, которая часто встре-

чается при АлД [95]. Тем не менее, применение бензодиазепинов не уменьшает 

риска развития угнетения дыхания, что требует лечения в условиях, где возможно 

осуществления ИВЛ [139]. 

Второй линией терапии считается фенобарбитал, исторически зарекомендо-

вавший себя в качестве эффективного средства для профилактики судорог и облег-

чения симптомов делирия [91, 99, 100]. Исследования демонстрируют снижение 

длительности прибывания в ОРИТ на фоне его применения [65]. Применение про-

пофола также возможно для лечения АлД [94]. Пропофол также действует на 

ГАМК-А рецепторы, однако отличный от бензодиазепинов, тем не менее, в связи с 

необходимостью использования ИВЛ при его применении, он показан в первую 

очередь при сопутствующих АлД судорогах [88, 96, 113]. 

Стандартный подход к лечению АлД включает также коррекцию и контроль 

общего гомеостаза, инфузионную и витаминотерапию [27, 44, 60, 79]. Инфузион-

ная терапия должна проводиться осторожно из-за риска перегрузки объемом в 

связи с высокой вероятностью присутствия сопутствующей кардиальной патоло-

гии [67, 111, 119, 120]. 

Важно и соблюдать профилактические меры, включающие рациональных 

уход за пациентом, оптимизировать лечебную обстановку, обеспечивать лечебно-

охранительный режим, сохранение циркадных циклов (сон ночью, бодрствование 

днем). 
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1.4. Алкогольный делирий при острых отравлениях 

 

Всеобъемлющего и детального описания АлД при ОО мы в литературе не 

встретили. Известно описание АлД у лиц с ОО этанолом, при котором в комплекс-

ном лечении с целью детоксикации и устранения гипоксии применяли гипохлорит 

натрия (ГХН) [47]. Было показано, что ГХН способен усиливать окисление токси-

кантов различного происхождения, что приводит к образованию метаболитов, рас-

творимых в воде, что уменьшает нарушения гемостаза [19, 34, 35, 47]. 

В современной клинической токсикологии ОПФП и ОРВ наиболее распро-

странены, при этом, несмотря на химическую гетерогенность, они часто связаны с 

употреблением алкоголя [34, 41]. У лиц, страдающих алкоголизмом, АлД может 

развиться при любом критическом состоянии, в том числе и при ОО. В литератур-

ных источниках встречаются описания АлД, развившегося у больных после алко-

гольной комы [8, 16, 47]. 

Описаний АлД на фоне ОПФП и ОРВ мы в литературных источниках не 

встретили. Неизвестна частота развития АлД, его тяжесть, продолжительность, ле-

тальность, эффективность лечебных мероприятий на фоне этих отравлений. В этой 

связи, очевидно, необходимо представить краткое описание особенностей данных 

видов отравлений. 

 

1.5. Острые отравления психофармакологическими препаратами 

 

Течение острых ОПФП включает токсикогенную и соматогенную стадии 

(фазы) [34, 41]. При ОПФП наблюдается угнетением уровня бодрствования вплоть 

до комы. Такие состояния имеют проходят через стадии оглушения и сопора, по-

верхностной комы, глубокой комы при легких, среднетяжелых и тяжелых отравле-

ниях, соответственно [6, 34, 35, 46, 50, 66, 144]. Тяжесть и длительность токсико-

генной стадии определяют исход интоксикации, частоту и тяжесть осложнений. 

АлД развивается у пациентов с ОПФП в соматогенной стадии отравления, то есть 
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после «выхода» из коматозного состояния. Стандартное лечение больных АлД 

предполагает назначение бензодиазепинов и барбитуратов. Такая тактика входит в 

противоречие с концепцией лечения больных с ОПФП, так как при них показано 

восстановление ясного сознания и физической активности в кратчайшие сроки [41]. 

 

1.6. Острые отравления разъедающими веществами 

 

Отравления разъедающими веществами занимают одно из ведущих мест 

среди причин госпитализации при острых отравлениях химической этиологии и 

преимущественно обусловлены пероральным приемом кислот и щелочей [1, 9, 19, 

28, 55]. Местное действие – не единственный патогенетический механизм при та-

ких отравлениях и, например, уксусная кислота вызывает гемолиз, который обу-

славливает приводит к нарушению гемостаза и развитию острой печеночно-почеч-

ной недостаточности [2, 9, 14, 33, 74, 75, 104]. 

Подход к лечению ОРВ также вступает в противоречие с принятой тактикой 

лечения АлД, подразумевающей длительную обездвиженность, которая при ОРВ 

повышает риски осложнений. Это обуславливает потребность в новом подходе к 

лечению сопутствующих АлД отравлений, не создающем противоречия между ле-

чебными тактиками. Кишечный лаваж был предложен в качестве такого подхода 

[36]. В работе М.М. Завадовского и соавт. (2006) была продемонстрирована эффек-

тивность КЛ как способа купирования ААС и АлД [33]. 

Таким образом, анализ литературных источников и собственный опыт пока-

зывает, что в части коррекции соматических нарушений при АлД и симптомоком-

плекса ОО используются одни и те же подходы и методы, что послужило аргумен-

том в пользу КЛ в случаях комбинации ОО и АлД. 
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1.7. Кишечный лаваж как метод детоксикации и коррекции нарушений 

гомеостаза при острых отравлениях 

 

Кишечный лаваж (от франц. lavage – очищение) представляет собой мето-

дику полной ирригации желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) по естественному 

пути специализированным энтеральным раствором (ЭР) со специфическими харак-

теристиками. Данная процедура направлена на эффективное удаление токсических 

веществ, нормализацию показателей гомеостаза и восстановление физиологиче-

ских функций органов и систем [36]. 

При определении оптимальной стратегии детоксикации учитывается ком-

плекс факторов: пути проникновения и зоны образования токсинов, их физико-хи-

мические характеристики, особенности распределения в биологических средах, 

способность к кумуляции в тканях, связыванию с плазменными белками, а также 

метаболические пути трансформации и выведения [36]. Экспериментально под-

тверждено, что низкомолекулярные соединения наиболее эффективно элиминиру-

ются методами, основанными на принципах диализа и фильтрации, тогда для уда-

ления высокомолекулярных веществ предпочтительнее применение сорбционных 

технологий [36]. Также в клинической практике используется методика непрямого 

электрохимического окисления, обеспечивающая деструкцию комплекса «токси-

кант-белок» с последующей элиминацией токсического агента [17, 103, 125]. 

В системе эфферентной терапии, включающей такие методики, как гемодиа-

лиз, гемосорбция, перитонеальный диализ и плазмаферез, КЛ занимает уникальное 

положение. Его ключевое отличие от перечисленных экстракорпоральных методов 

заключается в способности одновременного очищения как парентеральных сред 

организма (кровь, плазма, лимфа), так и энтерального пространства ЖКТ, являю-

щегося депо для экзогенных и эндогенных токсинов, что существенно повышает 

общую эффективность детоксикации [36]. Важным достоинством КЛ по сравнению 

с диализно-сорбционными технологиями является его универсальность - метод 

обеспечивает элиминацию токсических веществ любой молекулярной массы и раз-

нообразных физико-химических характеристик [36]. В процессе КЛ 
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осуществляется комплексное очищение ЖКТ, при котором элиминируются как ис-

ходные токсические соединения, еще не подвергшиеся растворению и абсорбции в 

системный кровоток, так и их метаболические производные, поступающие в про-

свет ЖКТ после биотрансформации в печени и последующего выделения через ки-

шечную стенку. Важным преимуществом методики по сравнению с энтеросорб-

цией является ее эффективность даже при сниженной моторике ЖКТ и отсутствие 

риска развития констипации [36]. Помимо детоксикационного эффекта, КЛ способ-

ствует восстановлению параметров гомеостаза, нормализации состава кишечной 

микробиоты и укреплению кишечно-гуморального барьера, что имеет принципи-

альное значение в купировании проявлений энтерогенной интоксикации [36]. Сле-

дует отметить, что токсические вещества, независимо от их происхождения (экзо-

генного или эндогенного), распределяются в биологических средах организма в со-

ответствии с их физико-химическими характеристиками [36]. В результате метабо-

лизма и элиминации происходит постоянное перераспределение концентрацион-

ных значений токсиканта в биосредах и тканях организма. Одной из закономерно-

стей токсикокинетики является описанный многими исследователями феномен 

циркуляции веществ в организме по двум траекториям, пересекающимся в ЖКТ: 

энтерогепатической (ЭГЦ) и энтерогематической (ЭГемЦ) [36]. В случае ЭГЦ хи-

мические вещества из полости ЖКТ по системе воротной вены попадают в печень, 

затем вместе с желчью в составе конъюгатов (например, глюкуронидов) возвраща-

ются в полость ЖКТ [36]. В последующем они либо выводятся из кишечника есте-

ственным путем, либо после деконъюгации, происходящей под воздействием ки-

шечной микрофлоры, вновь поступают в кровь [36]. В случае ЭГемЦ химические 

вещества либо из полости ЖКТ, либо из клеточного сектора (тканей) попадают в 

системный кровоток, затем в полость ЖКТ, откуда через портальную кровеносную 

систему один поток вступает в ЭГЦ, а другой – в системный кровоток и т. д [36]. 

Такой циркуляции подвержены токсичные вещества различной молекулярной 

массы как экзогенного, так и эндогенного происхождения [36]. Наряду с метабо-

лизмом и элиминацией токсичных веществ эти два цикла являются составной 
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частью общего процесса – естественной детоксикации организма, направленного 

на снижение концентрации токсиканта в крови [37, 39]. 

Ранее было установлено, что в результате КЛ возможно выведение токсикан-

тов из организма через ЭГемЦ: все, что находится в крови, оказывается в полости 

ЖКТ, а из последнего может быть удалено с помощью КЛ [25, 29, 48]. 

 

1.8. Заключение к главе 1 

 

Анализ литературного обзора показал, что АлД является актуальной пробле-

мой для лиц, зависимых от алкоголя, при резком прекращении алкоголизации, 

например, в случаях, когда они попадают с интеркуррентным заболеванием в ста-

ционар. Триггером АлД может выступать ряд заболеваний и патологических состо-

яний, таких как инфекция мочевыводящих путей, пневмония, ОО, гипоксия, лихо-

радка, электролитный дисбаланс и др., что приводит к высокому риску смертель-

ного исхода. 

Клиническая картина АлД представлена тяжелыми соматическими, вегета-

тивными, неврологическими и психическими расстройствами. Классический (ти-

пичный) АлД начинается постепенно. В его течении четко выделяется продромаль-

ный период и три стадии. Продолжительность классического делирия колеблется 

от 3–4 до 10 дней, но в 5% случаев наблюдается его затяжное течение до 2 недель. 

Патогенез АлД до конца не выяснен, при этом для него характерны наруше-

ния гомеостаза, в том числе обмена катехоламинов, низкий уровень калия, магния 

и тромбоцитов в крови, ЭнТ, нарушения функционального состояния органов и си-

стем. Существует стандартный комплекс лечения АлД включающий инфузионную 

терапию, детоксикацию, витаминотерапию. 

На фоне ОО, в зависимости от его вида, АлД возникает в соматогенной 

(например, при ОПФП), но может случиться и в токсикогенной стадии (при ОРВ). 

Использование препаратов с седативным эффектом, показанных при АлД, вступает 

в противоречие с принципами лечения ОПФП. На фоне ОРВ и химического ожога 
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верхних дыхательных путей введение седативных и снотворных средств может 

усугубить уже имеющиеся расстройства внешнего дыхания, вплоть до его оста-

новки. 

Таким образом, стандартные методы борьбы с АлД могут не согласовываться 

с некоторыми аспектами парадигмы лечения ОО, поэтому поиск подходов в реше-

нии этого противоречия является актуальным. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Общая характеристика собственных наблюдений 

 

Исследование построено по ретро- и проспективному принципу и включает 

наблюдение 706 пациентов, проходивших лечение в ГБУЗ «НИИ СП им. Н.В. Скли-

фосовского ДЗМ» г. Москва, в отделении острых отравлений и соматопсихиатри-

ческих расстройств. Пациенты были разделены на две группы: одна группа из 600 

пациентов послужила для оценки роли КЛ как средства профилактики АлД при 

ОО, а другая из 106 пациентов – для оценки эффективности КЛ в качестве средства 

купирования АлД. 

Ретроспективно установлено, что все пациенты, включенные в настоящее ис-

следование, страдали алкоголизмом II–III ст. и находились накануне ОО в запой-

ном состоянии [12]. В постановке диагноза «синдром зависимости» и АлД прини-

мали участие психиатр и нарколог. В группе пациентов (106 человек) проспектив-

ного исследования эффективности КЛ в качестве средства купирования АлД пред-

варительно проводили дополнительное лабораторное исследование по определе-

нию CDT как биологического маркера злоупотребления алкоголем. 

Среди 706 пациентов (28,9% женщин и 71,1% мужчин) с острыми ОПФП – 

432 (61,2%) и ОРВ – 274 (38,8%), находившихся в отделении острых отравлений и 

соматопсихиатрических расстройств ГБУЗ «НИИ СП им. Н.В. Склифосовского 

ДЗМ» в 2019–2024 гг. 

Тяжесть состояния больных с ОПФП оценивали в соответствии с классифи-

кацией Е.А. Лужникова (2012) [34], а ОРВ – по классификации С.В. Волкова и со-

авт. (2005) [9]. 

Состояние больных с ОПФП по классификации Е.А. Лужникова (2012) соот-

ветствовало II и III стадии, у них отмечалось расстройство сознания в виде комы 4 

± 1 балла по шкале комы Глазго (ШКГ), расстройства дыхания по смешанному 

типу, неустойчивость гемодинамики. 
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Тяжесть состояния больных с ОРВ была обусловлена химическим ожогом 

ЖКТ (слизистой оболочки полости рта, глотки, пищевода и желудка) II и III сте-

пени. У 47,4% больных наблюдаемой и у 34,3% больных группы сравнения было 

диагностировано состоявшееся пищеводно-желудочное кровотечение; у 5% боль-

ных с отравлением уксусной кислотой (ОУК) отмечался острый гемолиз (свыше 10 

мг/л свободного гемоглобина в крови), что соответствовало по классификации Е.А. 

Лужникова (2012) тяжелой степени ОУК [34]. 

У всех больных с ОПФП и ОРВ отмечались нарушения водно-электролит-

ного баланса (ВЭБ) и кислотно-основного состояния (КОС) крови, другие метабо-

лические и функциональные расстройства, определяющие тяжесть состояния и тре-

бующие коррекции. 

Всем больным проводили комплексную терапию в соответствии с Москов-

скими городскими стандартами при ОО, направленную на устранение расстройств 

дыхания, гемодинамики, детоксикацию организма (ФД, гемодиафильтрация, КЛ), 

профилактику и устранение осложнений. 

Лечение больных при ОПФП проводилось в соответствии со стадией отрав-

ления и его тяжестью. В токсикогенной стадии методы были направлены на эли-

минацию токсикантов из организма, в том числе с применением методом экстра-

корпоральной детоксикации, а на соматогенной стадии применялось лечение по 

показаниям в соответствии с Московскими стандартами [51]. 

При ОРВ диагностику химического ожога и последующий контроль над со-

стоянием слизистой оболочки верхнего отдела ЖКТ осуществляли с помощью эн-

доскопического исследования – эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС). Комплекс-

ное лечение ОРВ включало в себя обезболивающую, инфузионную, детоксикаци-

онную (ФД, КЛ), гормональную и симптоматическую терапию. 

Критериями включения больных в исследование явились: 

1. Установленный диагноз «Синдром зависимости, вызванный употреблением 

алкоголя» – F10.2 (МКБ-10) и «Типичный (классический) алкогольный делирий» – 

F10.4 (МКБ-10). 

2. Возраст от 25 лет до 65 лет. 
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3. Отравления психофармакологическими препаратами и разъедающими веще-

ствами. 

Критериями невключения больных в исследование явились: 

1. Тяжелая сопутствующая патология (продолжающееся внутреннее кро-

вотечение, перфорация полого органа, механическая непроходимость органов 

ЖКТ). 

2. Возраст младше 25 лет и старше 65 лет. 

Таблица 1 содержит описание форм отравления, пол и возраст 600 больных, 

включенных в исследование пациентов, которые были включены в ретроспектив-

ную оценку частоты развития АлД. 

 

Таблица 1 – Распределение больных по видам отравления, полу и возрасту в срав-

ниваемых группах (n = 600) 

Вид 

отравле-

ния 

Группы больных 

Группа сравнения Наблюдаемая группа 

Всего 

больных 

Пол Возраст 

Ме 

(Q1;Q2) 

Всего 

больных 

Пол Возраст 

Ме 

(Q1;Q2) 
М n (%) Ж n (%) М n (%) Ж n (%) 

ОПФП 211 
145 

(68,7%) 

66 

(31,3%) 

36 (28.0; 

45.0) 
162 

100 

(61,7%) 

62 

(38,3%) 

39.0 

(31.0; 

47.0) 

ОРВ 102 
71 

(69,6%) 

31 

(30,4%) 

43 (34,0; 

54,0) 
125 

86 

(68,8%) 

39 

(31,2%) 

41 (34,0; 

55,0) 

ИТОГО: 313 216 97 – 287 186 101 – 

Примечание: ОПФП – отравление психофармакологическими препаратами, ОРВ – отравле-

ния разъедающими веществами, n – абсолютное количество пациентов, % – процент от общего 

числа, Ме (Q1; Q2) – медиана, 25-й и 75-й процентили. 

 

Из таблицы видно, что 287 рандомизированных больных с ОПФП и ОРВ со-

ставили наблюдаемые группы, которым в токсикогенной стадии отравления с це-

лью детоксикации и коррекции метаболических расстройств в комплексе стандарт-

ных лечебных мероприятий присутствовал КЛ. 

Для сравнения также провели ретроспективный анализ результатов обследо-

вания 313 больных (группа сравнения), находившихся в том же отделении, которые 

получили стандартную терапию без КЛ. 
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По гендерному признаку, возрасту и тяжести одноименных отравлений боль-

ные в наблюдаемой и группе сравнения были сопоставимы. 

В таблице 2 отражены форма отравления, пол и возраст 106 больных, кото-

рым проводился КЛ  с целью купирования уже развившегося АлД. 

 

Таблица 2 – Распределение пациентов по полу, возрасту и нозологическим формам 

отравлений в наблюдаемой и группе сравнения (n = 106) 

Наименование Наблюдаемая группа (n = 56) Группа сравнения (n = 50) 

Пол Мужчины Женщины Мужчины Женщины 

Возраст, Me (Q1;Q3) 52 (43,0;65,0) 51 (49,0;53,0) 53 (40,0;65,0) 51 (48,0;54,0) 

ОРВ, n (%) 25 (96,2) 1 (3,8) 20 (95,3) 1 (4,7) 

ОПФП, n (%) 27 (90) 3 (10) 28 (96,6) 1 (3,4) 

Примечание: ОПФП – отравление психофармакологическими препаратами, ОРВ – отравле-

ния разъедающими веществами, n – абсолютное количество пациентов, % – процент от общего 

числа, Ме (Q1; Q2) – медиана, 25-й и 75-й процентили. 

 

Исходя из данных таблицы 2 можно убедиться, что группы были сопоста-

вимы по всем описанным характеристикам. 

Пациенты с диагнозом АлД были разделены на две группы: наблюдаемая (56 

пациентов: мужчин n = 52, возраст 52 (43,0; 65,0) года; женщин n = 4, возраст 51 

(49,0; 54,0) года), в комплекс лечения которых с целью детоксикации и коррекции 

нарушений гомеостаза был включен КЛ, и группа сравнения – 50 пациентов: муж-

чин n = 48, возраст 53 (40,0; 65,0) года; женщин n  =2, возраст 51 (48,0; 54,0) года, 

которые получали стандартную терапию. 

 

2.2. Методы исследования 

 

Методы, использованные в исследовании, были выбраны в соответствии с 

поставленными задачами и включали в себя: 

- химико-токсикологические исследования,  

- клинико-биохимические исследования,  

- клинические исследования, 

- инструментальные методы исследования. 
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2.2.1. Химико-токсикологические исследования 

 

Качественное обнаружение отравляющего вещества в моче проводилось с 

помощью иммунной и тонкослойной хроматографии [41]. Количественное опреде-

ление веществ и их метаболитов в моче и крови проводилось методом хромато-

масс-спектрометрии (ХМС). Пробоподготовку образцов производили путем жид-

кость-жидкостной экстракции. Анализ производился на приборе Thermo Trace GC 

Ultra с масс-спектрометрическим детектором DSQ II (США) с колонкой TR-5MS, 

идентификация веществ проводилась с помощью компьютерной библиотеки 

Pfleger, Maurer & Weber Library for Drugs and Pesticides. 

При исследовании в биосредах (кровь, моча) были обнаружены: бензодиазе-

пины, фенобарбитал, карбамазепин, финлепсин. 

 

2.2.2. Клинико-биохимические исследования 

 

Лабораторные исследования проводили в клинико-биохимической лаборато-

рии экстренных методов исследования (заведующая – к.м.н. Е.В. Клычникова). 

Забор биопроб осуществляли при поступлении больных в стационар, в даль-

нейшем – в наблюдаемой группе при развитии АлД до проведения КЛ и через 3 

часа после его окончания, а в группе сравнения – в момент постановки диагноза 

АлД и через 8 часов с начала его лечения. Затем больным обеих групп продолжали 

лабораторное обследование в 1-е и 3-и сутки. Выполняли общий (клинический) 

анализ венозной крови на гематологическом анализаторе ADVIA 2120i, Siemens 

(Германия), биохимический анализ сыворотки крови на биохимическом анализа-

торе AU 2700 Beckman Coulter (США) с применением реактивов фирмы Beckman 

Coulter (США). Исследования состояния системы гемостаза выполняли на автома-

тическом коагулометре ACL TOP-700, Instrumentation Laboratory (США), реагенты 

фирмы Instrumentation Laboratory (США). Интегральные методы оценки 
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производили при помощи ручного метода тромбоэластометрии на компьютерном 

тромбоэластометре Rotem delta фирмы Pentapharm (Германия). 

Исследование КОС и газов крови проводили на анализаторе ABL 800 

(Radiometer, Дания) в венозной крови. 

Выраженность ЭнТ оценивали по уровню липополисахарида (ЛПС) в плазме 

крови пациентов и осуществляли методом газовой хроматографии-масс-спектро-

метрии (ГХ–МС) [137] с использованием модифицированной методики пробопод-

готовки. Оборудование – газовый хроматограф Agilent 7890B с масс-селективным 

детектором Agilent 7000. 

Гематологические индексы интоксикации – лейкоцитарный индекс интокси-

кации (ЛИИ) и индекс сдвига нейтрофилов (ИСН) – рассчитывали по рекомендуе-

мым формулам (ЛИИ по В.К. Островскому, 1983; ИСН – А.М. Капитаненко, И.М. 

Дочкин, 1985) [21, 32]. 

Количественное определение биогенных аминов (адреналин, норадреналин, 

дофамин и серотонин) в венозной крови осуществляли высокоэффективной жид-

костной хроматографией с тандемным масс-спектрометрическим детектированием 

(ВЭЖХ-МС/МС). Оборудование – высокоэффективный жидкостный хроматограф 

Agilent 1200. 

Биопробы для исследования в наблюдаемой группе больных при установлен-

ном диагнозе АлД брали до КЛ, через три часа после его окончания. В группе срав-

нения – при установленном диагнозе АлД и через 8 часов от начала его лечения. 

Третью пробу в обеих группах брали через 1 сутки после первой пробы. 

Количественное определение CDT в венозной крови осуществляли высоко-

эффективной жидкостной хроматографией с диодно-матричным детектированием 

(ВЭЖХ-ДМД). Оборудование – высокоэффективный жидкостный хроматограф 

Agilent 1200 (США, 2011 г.). 

Биопробу для исследования в наблюдаемой группе и в группе сравнения 

брали при установленном диагнозе «Типичный (классический) алкогольный дели-

рий». 
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2.2.3. Клинические исследования 

 

Оценку соматического статуса пациентов с ОПФП и ОРВ осуществляли на 

основании следующих показателей: артериальное давление (АД), частота сердеч-

ных сокращений (ЧСС), частота дыхательных движений (ЧДД), сатурация (SpO2), 

температура тела (Т тела), окраска и состояние влажности кожных покровов. 

Измерения АД, ЧСС, ЧДД, SpO₂ и температуру тела выполняли при помощи 

монитора Carescape B 650M модель 1176021. 

Диагностика АлД проводилась клинико-психопатологическим методом. 

Объективизация и количественная оценка тяжести делирия проводилась с помо-

щью шкалы Delirium Rating Scale – Revised – 98 (DRS-R-98) [141]. Данная шкала 

используется как для первоначальной оценки тяжести делириозного расстройства 

сознания, так и состояния пациента в динамике. Тяжесть течения АлД оценивали 

по сумме баллов 13 пунктов этой шкалы. При выборе вариантов ответа используют 

данные клинической картины и анамнеза, включая медицинскую документацию, 

опрос медперсонала и, при возможности, членов семьи. На основании подсчета 

суммы баллов по различным категориям симптомов определяют тяжесть течения 

делириозного расстройства – от 0–5 (делириозное расстройство отсутствует, асте-

нический синдром) до 39 баллов (крайне тяжелое течение). 

В представленной шкале имеются дополнительные диагностические крите-

рии DRS-R-98. Эти три критерия могут оказать помощь в дифференцировке дели-

рия от других расстройств с диагностическими или исследовательскими целями. 

Они не входят в общую оценку тяжести. 

В наблюдаемой группе оценку тяжести делирия по шкале DRS-R-98 выпол-

няли до КЛ (при постановке диагноза «Типичный (классический) алкогольный де-

лирий»), после КЛ (через 4 часа) и на 1–8 сутки ежедневно. В группе сравнения 

оценку тяжести делирия проводили при постановке диагноза и на 1–10-е сутки еже-

дневно. 

На рисунке 1 представлен бланк шкалы DRS-R-98. 
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При составлении бланка указывается ФИО пациента, дата и время исследо-

вания, ФИО врача. Бланк состоит из трех колонок: в левой колонке бланка пере-

числены клинические симптомы, в средней колонке – количество баллов, в правой 

колонке – дополнительное описание симптома, которое отражает степень тяжести. 

Таким образом, суммируются баллы и оценивается тяжесть делириозного 

расстройства. 

 

 

Рисунок 1 – Психодиагностическая шкала DELIRIUM RATING SCALE–R–98 
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2.2.4. Инструментальные методы исследования 

 

Инструментальные методы исследования проводили согласно протоколу об-

следования пациентов с острыми отравлениями – электрокардиография (ЭКГ), 

рентгенография органов грудной клетки (Рг ОГК), ультразвуковое исследование 

брюшной полости (УЗИ б/п), ультразвуковое исследование плевральной полости 

(УЗИ п/п), ЭГДС – исследование верхнего отдела ЖКТ, включая двенадцатиперст-

ную кишку. 

После установления диагноза АлД в наблюдаемой группе выполняли Рг ОГК 

и фибробронхоскопию (ФБС) в связи с необходимостью интубации трахеи перед 

установкой зонда для КЛ. В группе сравнения Рг ОГК и ФБС делали по показаниям. 

В дальнейшем в наблюдаемой группе выполняли Рг ОГК после экстубации 

трахеи и перевода пациента на самостоятельное дыхание. 

Следует отметить, что всем больным с ОРВ проводили плановую ЭГДС в ди-

намике, а также внеплановую – по показаниям. 

 

2.3. Методы лечения 

 

Кишечный лаваж как метод детоксикации и коррекции нарушений гомео-

стаза проводили по двум отличающимся показаниям: во-первых, в токсикогенной 

стадии ОПФП и ОРВ (в 287 случаях) в качестве метода детоксикации и коррекции 

нарушений гомеостаза, а во-вторых – с целью непосредственного купирования 

АлД при тех же ОО. 

Решение о проведении КЛ для купирования АлД принимали неотложно при 

установленном диагнозе. 

Для осуществления КЛ энтеральный раствор вводили через двуканальный 

назогастральный зонд. Перед установкой зонда, выполнив премедикацию – пропо-

фол 2,0 (1,5; 2,5) мг/кг массы тела пациента, атропин 0,5 мг, листенон 100 мг – с 
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целью профилактики аспирации желудочного содержимого проводили интубацию 

трахеи и начинали ИВЛ. 

Для КЛ использовали ЭР, особенностью которого является изотоничность 

химусу и изоосмотичность плазме крови. Техника КЛ соответствовала методике 

В.А. Маткевича (2012) [36]. В состав ЭР входят: натрия фосфат, натрия хлорид, 

натрия ацетат, калия хлорид, лимонная кислота, комплексон Na₂ЭДТА, кальция 

хлорид и магния сульфат, питьевая очищенная вода. ЭР готовят из кислотно-мине-

рального концентрата, выпускаемого серийно. Для этого растворяют и разбавляют 

концентрат в заданном объеме воды по инструкции изготовителя. Осмолярность 

раствора – 290–310 мОсм/л (зависит от объема воды, используемой для растворе-

ния солей), рН ≈ 5,5–5,8 [36]. 

Для осуществления КЛ один из каналов зонда присоединяли к подвешенной 

емкости с ЭР, температура которого составляла для больных с ОПФП 37–38 °С, а 

для больных с ОРВ – комнатной температуры. Изголовье пациента приподнимали 

на 30–45 градусов. Раствор вводили порциями по 150–200 мл через каждые 5 мин 

или непрерывно со скоростью 40–45 мл/мин. После введения 2 (1,5; 2,5) л раствора 

появлялся жидкий стул. В случаях отсутствия стула после введения 2,5 л ЭР начи-

нали фармакологическую стимуляцию ЖКТ и делали клизму с использованием ЭР 

в объеме 1,5 л. КЛ продолжали до чистых промывных вод, полученных из прямой 

кишки. Общий объем раствора составлял 12 (9; 15) л при ОРВ и 18 (15; 21) л при 

ОПФП. Продолжительность процедуры КЛ составляла 5 (3; 6) часов. Для сбора ки-

шечных выделений устанавливали ректальный зонд с калоприемником. 

Пациенты группы сравнения (50) получили стандартную терапию с целью 

купирования АлД. Медикаментозную седацию (тиопентал натрия 100 мг/час, про-

пофол 50 мг/час), а также витаминотерапию, инфузионную и симптоматическую 

терапию проводили в соответствии с клиническими рекомендациями. ИВЛ прово-

дили по показаниям. 

Критериями оценки эффективности применяемых лечебных методов яви-

лись: динамика и длительность проявлений АлД, концентрация гормонов амино-

вого ряда, концентрация маркеров ЭнТ, ВЭБ, КОС, динамика микроэлементов в 
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венозной крови, показатели общего и биохимического анализа крови, динамика Т 

тела, частота инфекционных осложнений, срок пребывания в ОРИТ и летальность. 

 

2.4. Статистическая обработка результатов 

 

Статистическую обработку данных проводили с использованием пакета про-

грамм Microsoft Office Excel и StatSoft STATISTICA 10. Выборки проверяли на нор-

мальность распределения при помощи теста Шапиро–Уилка. Показатели описы-

вали как «медиана (нижний квартиль; верхний квартиль)». Для статистического 

сравнения выборок использовали непараметрический критерий Манна–Уитни (M–

W) и медианный критерий. Для связанных выборок использовали критерий Уил-

коксона (U). Различия считали статистически значимыми при p<0,05. 
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ГЛАВА 3. ЭФФЕКТИВНОСТЬ КИШЕЧНОГО ЛАВАЖА КАК МЕТОДА 

ПРОФИЛАКТИКИ АЛКОГОЛЬНОГО ДЕЛИРИЯ ПРИ ОСТРЫХ 

ОТРАВЛЕНИЯХ ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ И 

РАЗЪЕДАЮЩИМИ ВЕЩЕСТВАМИ 

 

Для решения поставленных задач проведен ретроспективный анализ обсле-

дования и лечения 600 больных, из них в группу наблюдения вошли 162 пациента 

с ОПФП и 125 пациентов с ОРВ, которым с целью детоксикации и коррекции нару-

шений гомеостаза в комплекс лечебных мероприятий был включен КЛ по показа-

ниям, связанным с ОО. Группу сравнения составили 211 пациентов с ОПФП и 102 

пациента с ОРВ, которым провели стандартную терапию без КЛ. 

В результате проведенного лечения состояние больных улучшилось, при 

ОПФП они пришли в сознание, восстановились витальные функции. При ОРВ был 

купирован болевой синдром, остановлено кровотечение, нормализованы физиоло-

гические константы. 

 

3.1. Частота развития алкогольного делирия при острых отравлениях 

психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами 

 

Через 65,5 (50,0; 70,0) часов с момента поступления в ОРИТ у части больных 

развился АлД. Сравнительный анализ частоты развития АлД у больных с ОПФП и 

ОРВ наблюдаемых и групп сравнения представлен на рисунке 2. 
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ОПФП – отравление психофармакологическими препаратами, ОРВ – отравления разъедаю-

щими веществами, АлД – алкогольный делирий 

Рисунок 2 – Распределение больных по видам отравления и частоте алкогольного 

делирия в сравниваемых группах 

Примечание: 1 – статистически значимое различие показателей в сравнива-

емых группах при одноименном виде отравления (p < 0,05; кр. M–W).  

 

На рисунке видно, что при стандартном лечении ОПФП АлД развился в 

57,8%, а у больных с ОРВ – в 56,9% случаев. Среди больных, получивших КЛ, ча-

стота развития АлД составила 6,8% и 12,0%, соответственно, что в 8,5 и 4,7 раза 

реже, чем в результате стандартного лечения при статистически значимом разли-

чии показателей (p < 0,05). 
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3.2. Длительность пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии 

при острых отравлениях психофармакологическими препаратами и 

разъедающими веществами 

 

В таблице 3 представлена сравнительная характеристика продолжительности 

пребывания больных в отделении реанимации и интенсивной терапии наблюдае-

мой и группы сравнения.  

 

Таблица 3 – Продолжительность (сутки) пребывания в отделении реанимации и ин-

тенсивной терапии больных сравниваемых групп 

Вид 

отравления 

Наблюдаемая группа Группа сравнения 

Без АлД АлД Без АлД АлД 

ОРВ 4 (3.0;5,0)1 6 (5,0;7,0)1,2 8 (6,5;9,0)1 16 (13.3;19.3) 1,2 

ОПФП 5 (4.0;6,0)1 7 (6,0;9,0) 1,2 9,3 (8,5;10,0)1 18 (11.0;19,0) 1,2 

Примечание: 1 – Статистически значимое внутригрупповое отличие (p<0,05; 

кр. U); 2 – статистически значимое межгрупповое отличие (p<0,05; кр. M–W). 

ОРВ – отравления разъедающими веществами, ОПФП – отравление психофар-

макологическими препаратами, АлД – алкогольный делирий. 

 

Из таблицы видно, что пациенты в АлД находились в ОРИТ дольше, чем те, 

у которых его не было. Анализ показал, что больные в АлД на фоне ОРВ при стан-

дартном лечении находились в ОРИТ в среднем на 8, а на фоне ОПФП – на 8,7 

суток дольше, чем больные, не отягощенные делирием. Такое различие имело ста-

тистическую значимость (р < 0,05; кр. U). 

Анализ сроков пребывания больных наблюдаемой группы показал, что в слу-

чае АлД при ОРВ и ОПФП пациенты задерживались в ОРИТ только на 2 дня 

дольше, чем пациенты без АлД. Продолжительность лечения в ОРИТ больных в 

АлД при ОРВ в наблюдаемой группе оказалась на 10 дней короче, чем в группе 

сравнения, а при ОПФП – короче на 11 дней. Это различие имело статистическую 

значимость (р < 0,05; кр. U). 
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Согласно данным таблицы выше также видно, что в результате КЛ срок пре-

бывания в ОРИТ больных, у которых АлД не развился, был на 4 при ОРВ и на 4,3 

суток при ОПФП короче, чем в группе сравнения. 

 

3.3. Заключение к главе 3 

 

Анализ показал, что на фоне ОПФП и ОРВ у лиц, страдающих алкоголизмом, 

возникает АлД соответственно в 57,8% и 56,9% случаев. 

При использовании КЛ в комплексном лечении при тех же отравлениях частота 

АлД составляет 6,8% и 12,0% соответственно, что в 8,5 и 4,7 раза реже, чем при 

стандартном лечении. Такое различие имеет статистическую значимость (p<0,05). 

Кроме того, в случаях, когда у больных в период после КЛ развился АлД, он про-

текал легче, чем у больных в группах сравнения при одноименных отравлениях, о 

чем свидетельствуют более короткие сроки пребывания больных в ОРИТ – в 2,6 и 

2,7 раза. 

Это различие имеет статистическую значимость (p<0,05). Полученные дан-

ные доказывают высокую эффективность КЛ в качестве профилактического сред-

ства АлД на фоне ОПФП и ОРВ. 
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КИШЕЧНОГО 

ЛАВАЖА КАК МЕТОДА КУПИРОВАНИЯ АЛКОГОЛЬНОГО ДЕЛИРИЯ 

ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИМИ 

ПРЕПАРАТАМИ И РАЗЪЕДАЮЩИМИ ВЕЩЕСТВАМИ 

 

У 106 пациентов показатель CDT составил 1,8 (1,6; 1,9) %, что подтверждает 

клинический диагноз «Синдром зависимости, вызванный употреблением алко-

голя» – F10.2 (МКБ-10) и запойного состояния до поступления в стационар. 

 

4.1. Влияние кишечного лаважа на тяжесть и продолжительность алкогольного 

делирия при острых отравлениях психофармакологическими препаратами и 

разъедающими веществами 

 

Включение КЛ в комплексное лечение АлД на фоне ОРВ и ОПФП больные 

перенесли удовлетворительно, без осложнений.  

Тяжесть и продолжительность АлД в сравниваемых группах при ОРВ и 

ОПФП представлены на рисунках 3–4. 

Тяжесть АлД, выраженная по шкале DRS-R-98, до начала лечения в наблю-

даемой группе и группе сравнения была сопоставимой и, соответственно, состав-

ляла 29 (28,0; 30,0) и 31 (29,0; 32,0) баллов. После КЛ наблюдалась положительная 

динамика клинического состояния пациентов, что отразилось в уменьшении коли-

чества баллов до 22,0 (21,0; 23,8), а к концу 1-х суток АлД разрешился (5 баллов по 

шкале DRS-R-98). В последующие сутки признаков рецидива АлД не наблюдали. 

Сравнение тяжести АлД в баллах по шкале DRS-R-98 в наблюдаемой группе до КЛ 

и через 1 сутки показало снижение значения данного параметра на 82,8% (р<0,05; 

кр. M–W) (приложение А, примеры 1, 2). 
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DRS-R-98 – шкала DELIRIUM RATING SCALE–R–98 

Рисунок 3 – Тяжесть и продолжительность алкогольного делирия у пациентов 

наблюдаемой и группы сравнения при отравлении психофармакологическими 

препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения и 

через 8 часов (р<0,05; кр. U); 2 – статистически значимое отличие от исходного зна-

чения и 1-х суток; 3 – статистически значимое межгрупповое отличие (р<0,05; 

кр. M–W). 

 

В группе сравнения через 1 сутки с начала лечения отмечалось некоторое 

уменьшение показателя тяжести АлД по шкале DRS-R-98 с 31 до 27 баллов (на 

12,9%). Таким образом, результат лечения больных в группе сравнения в течение 

1-х суток оказался в 6,4 раза ниже в сравнении с результатом, полученным в наблю-

даемой группе, и это различие было статистически значимым (р < 0,05; кр. M–W). 

Кроме того, в отличие от течения АлД в наблюдаемой группе, когда тяжесть его 

неуклонно уменьшалась, в группе сравнения на 2-е сутки отмечался подъем кривой 

баллов шкалы DRS-R-98 с 27 до 29, что отражало ухудшение (утяжеление) АлД. 

Позитивная динамика течения АлД в группе сравнения наметилась только после 2-
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х суток. Однако на фоне стандартного лечения АлД был купирован окончательно 

лишь на 9-е сутки (приложение А, пример 3). 

Таким образом, у больных при ОПФП продолжительность АлД после КЛ в 

сравнении с длительностью АлД на фоне стандартного лечения оказалась короче в 

9 раз. Такое различие было статистически значимым (р < 0,05; кр. M–W). 

 

 

DRS-R-98 – шкала DELIRIUM RATING SCALE–R–98 

Рисунок 4 – Тяжесть и продолжительность алкогольного делирия  

у пациентов наблюдаемой и группы сравнения при отравлении разъедающими  

веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения и 

через 8 часов (р < 0,05; кр. U); 2 – статистически значимое отличие от исходного 

значения и 1-х суток; 3 – статистически значимое межгрупповое отличие (р < 0,05; 

кр. M–W). 
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На рисунке 4 видно, что тяжесть АлД, выраженная в баллах по шкале DRS-

R-98, до начала его купирования в наблюдаемой группе и группе сравнения была 

сопоставимой и в среднем составляла 29 и 28 баллов соответственно. 

В наблюдаемой группе в ближайшие часы после проведения КЛ клинические 

проявления АлД редуцировались, и к исходу 1-х суток АлД был купирован (5 бал-

лов по шкале DRS-R-98). На вторые сутки симптомов рецидива АлД не отмечали. 

При сравнении тяжести АлД в баллах по шкале DRS-R-98 до КЛ и через 1 сутки 

различие составило 5,8 раза и имело статистическую значимость (р < 0,05; кр. M–

W). В группе сравнения через 1 сутки тяжесть АлД по шкале DRS-R-98 оставалась 

на высоком уровне – 28 (26,0; 29,0) баллов. В сравнении с наблюдаемой группой 

разница в баллах по шкале DRS-R-98 к концу 1-х суток составляла 5,6 раза и имела 

статистическую значимость (р < 0,05; кр. M–W). На фоне стандартного лечения, 

начиная со 2-х суток, тяжесть (в баллах DRS-R-98) постепенно волнообразно 

уменьшалась, и на 8-е сутки АлД был купирован (приложение Б, примеры 4, 5). 

Таким образом, при прочих равных условиях АлД на фоне ОРВ в наблюдае-

мой группе был купирован в течение одних суток после КЛ, что в 8 раз быстрее, 

чем в группе сравнения при стандартном лечении. Это различие имело статистиче-

скую значимость (р < 0,05; кр. M–W). 

В группе сравнения по ходу лечения больных на фоне положительной дина-

мики в целом отмечались эпизоды ухудшения состояния (ундулирующий тип кри-

вой, отражающей тяжесть АлД в баллах), а в наблюдаемой группе таких рецидивов 

не было (кривая в виде крутой экспоненты). Вероятно, КЛ оказывает профилакти-

ческое действие на рецидивы утяжеления АлД (приложение Б, пример 6). 
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4.2. Оценка влияния кишечного лаважа на значения некоторых клинических 

показателей при алкогольном делирии на фоне отравлений 

психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами 

 

Наблюдаемая группа составила 30 пациентов, а группа сравнения – 29 паци-

ентов с ОПФП, на фоне которого развился АлД в соматогенной стадии. Срок воз-

никновения АлД через 60 (50,0; 68,0) часов. 

Клинические показатели АлД в наблюдаемой и группе сравнения больных с 

ОПФП представлены на рисунках 5–8. 

 

 

АД – артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений 

Рисунок 5 – Артериальное давление и частота сердечных сокращений в наблюдае-

мой группе при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 часов» 

(р < 0,05, кр. U). 
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ЧДД – частота дыхательных движений; Т тела – температура тела 

Рисунок 6 – Частота дыхательных движений и температура тела в наблюдаемой 

группе при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 часов» 

(р < 0,05, кр. U). 

 

Проведение КЛ в комплексе со стандартным лечением, как видно из рисун-

ков, позволил ускорить уменьшение гипертермии по сравнению с группой сравне-

ния в 2,6 раз. Показатели функции сердечно-сосудистой системы за первые сутки, 

благодаря КЛ, пришли в норму и оставались стабильными, снизившись на 36,3% и 

26,1% соответственно.  

В группе сравнения пациентов с АлД на фоне стандартной терапии статисти-

чески значимое уменьшение исследуемых показателей регистрировалось лишь на 

1-е сутки без заметных их изменений на 3-и сутки. Состояние данных показателей 

представлено на рисунках 7 и 8. 
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АД – артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений 

Рисунок 7– Артериальное давление и частота сердечных сокращений в группе 

сравнения при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 часов» 

(р < 0,05, кр. U).  

 

Сравнительный анализ параметров АД и ЧСС показал, что в наблюдаемой 

группе исходно повышенные указанные показатели снижались в 6,1 и 7,7 раза 

быстрее по отношению к группе сравнения на всех этапах исследования. 

Схожую картину клинических показателей мы наблюдаем у пациентов с 

АлД, развившимся на фоне ОРВ. 
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ЧДД – частота дыхательных движений; Т тела – температура тела 

Рисунок 8 – Частота дыхательных движений и температура тела в группе сравне-

ния при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U). 

 

На рисунках 9 и 10 представлены клинические показатели в наблюдаемой 

группе при ОРВ. 
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АД – артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений 

Рисунок 9 – Артериальное давление и частота сердечных сокращений в наблюдае-

мой группе при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 часов» 

(р < 0,05, кр. U).  
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ЧДД – частота дыхательных движений; Т тела – температура тела 

Рисунок 10 – Частота дыхательных движений и температура тела в группе наблю-

дения при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U). 

 

Как видно на рисунках, в наблюдаемой группе показатели АД и ЧСС исходно 

превышали референтные значения (РЗ). После КЛ показатель АД снизился на 

37,6% от исходного уровня, а ЧСС снизилась на 25,6% и достигли РЗ. 

Показатели ЧДД и Т тела имели тенденцию к снижению и достигли диапа-

зона нормы после КЛ. 

В группе сравнения на фоне стандартной терапии статистически значимое 

уменьшение исследуемых показателей регистрировалось лишь на 3-и сутки (ри-

сунки 11–12). 
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АД – артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений 

Рисунок 11 – Артериальное давление и частота сердечных сокращений в группе 

сравнения при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 часов» 

(р < 0,05, кр. U). 

 

 

ЧДД – частота дыхательных движений; Т тела – температура тела 

Рисунок 12 – Частота дыхательных движений и температура тела в группе сравне-

ния при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. U). 
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Сравнительный анализ параметров АД и ЧСС показал статистически значи-

мое различие между изучаемыми группами в виде снижения данных показателей в 

1,3 и 1,6 раза соответственно. 

В таблице 4 представлены результаты лечения больных с АлД при ОРВ и 

ОПФП в наблюдаемой и группе сравнения.  

 

Таблица 4 – Результаты лечения больных с АлД при ОРВ и ОПФП в наблюдаемой 

и группе сравнения 

Показатели 

Отравления психофармако-

логическими препаратами 

Отравления разъедающими 

веществами 

Наблюдаемая 

группа 

n = 30 

Группа срав-

нения 

n = 29 

Наблюдаемая 

группа 

n = 26 

Группа срав-

нения 

n = 21 

Частота пневмо-

нии, n (%) 
2 (6,6%) 16 (55,2%)1 6 (23%) 20 (95,2%)1 

Срок пребывания 

в ОРИТ, сутки 

Me (Q1;Q3) 

5 (3,75;6,0) 
10 

(7,75;14,3)1 4 (4,0;6;0) 6 (5,0;9,0)1 

Летальность, n 

(%) 

2 (6,6%) 

 
3 (10,4%)1 1 (7,7%) 3 (14,3%)1 

Примечание: 1 – Статистически значимое межгрупповое различие (р<0,05, по 

критерию M–W). ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии; n – 

абсолютное количество пациентов, % – процент от общего числа; Ме (Q1; Q2) – 

медиана, 25-й и 75-й процентили. 

 

Из таблицы следует, что в наблюдаемой группе при ОПФП частота пневмо-

нии ниже в 8 раз, срок пребывания в ОРИТ короче в 2 раза и уровень летальности 

снижен в 1,5 раза по сравнению с группой сравнения с одноименной патологией. 

Также в наблюдаемой группе при ОРВ частота пневмонии ниже в 4 раза, срок пре-

бывания в ОРИТ короче в 1,5 раза и уровень летальности снижен в 3 раза по срав-

нению с группой сравнения при статистически значимом различии (р < 0,05, по 

критерию M–W). 
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4.3. Заключение к главе 4 

 

На основании полученных результатов нами установлено, что включение КЛ 

в комплексное лечение АлД при ОПФП и ОРВ заметно снижает тяжесть и длитель-

ность его течения в 6,4 и 5,6 раза соответственно, выраженность нарушений кли-

нических проявлений, таких как АД, ЧСС, ЧДД и Т тела, которые достигают нормы 

и остаются стабильными в отличие от параметров, наблюдаемых в результате стан-

дартного лечения. В итоге снижается частота пневмонии в 8 и 4 раза, сокращается 

срок пребывания больных в ОРИТ в 2 и 1,5 раза и снижается количество смертель-

ных исходов в 1,5 и 3 раза соответственно. 

Таким образом, позитивные клинические эффекты служат основанием для 

утверждения, что включение КЛ в комплексное лечение АлД при ОПФП и ОРВ 

является обоснованным и высокоэффективным. 
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ГЛАВА 5. ВЛИЯНИЕ КИШЕЧНОГО ЛАВАЖА НА СОСТОЯНИЕ 

ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛЬНЫМ 

ДЕЛИРИЕМ ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ 

ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ И РАЗЪЕДАЮЩИМИ 

ВЕЩЕСТВАМИ 

 

5.1. Оценка влияния кишечного лаважа на состояние показателей эндотоксикоза 

у больных алкогольным делирием при изучаемой патологии 

 

Для оценки детоксикационной эффективности КЛ при АлД, на фоне ОО, мы 

оценивали состояние гематологических индексов интоксикации и уровень эндо-

токсина (липополисахарид) в крови больных с изучаемой патологией. 

На рисунке 13 представлена концентрация эндотоксина (ЭТ) в крови больных 

наблюдаемой и группы сравнения при ОПФП. 

 

 

РИ – референтный интервал 

Рисунок 13 – Концентрация эндотоксина в крови больных наблюдаемой и группы 

сравнения при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое внутригрупповое отличие от ис-

ходного значения (р < 0,05; кр. U); 2 – статистически значимое межгрупповое отли-

чие (р < 0,05; кр. M–W). 

Наблюдаемая 
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Группа сравнения 
РИ 



55 

Из рисунка 13 следует, что исходные значения в сравниваемых группах ЭТ 

превышали верхнюю границу референтного интервала (РИ) в 1,7 и 2,2 раза соот-

ветственно. После КЛ зафиксировано статистически значимое снижение уровня ЭТ 

на 60,9% (в 2,6 раза) и достигнут РИ. В то же время в группе сравнения при исходно 

высоких показателях ЭТ через 8 часов на фоне стандартного лечения значения ука-

занного показателя имело снижение на 26,9% и продолжало превышать нормаль-

ные значения в 1,4 раза. 

На рисунке 14 представлена концентрация эндотоксина в крови пациентов 

наблюдаемой и группы сравнения при ОРВ. 

 

 

РИ – референтный интервал 

Рисунок 14 – Концентрация эндотоксина в крови пациентов наблюдаемой и 

группы сравнения при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое внутригрупповое отличие от ис-

ходного значения (р < 0,05; кр. U); 2 – статистически значимое межгрупповое отли-

чие (р < 0,05; кр. M–W). 

 

Исходные значения ЭТ в сравниваемых группах превышали верхнюю гра-

ницу РИ в 1,9 и 1,8 раза соответственно. После КЛ в наблюдаемой группе зафикси-

ровано статистически значимое снижение уровня ЭТ на 67,5% и достигнуты РЗ. В 
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то же время в группе сравнения через 8 часов значение указанного показателя сни-

зилось на 36,5%, но продолжало превышать верхнюю границу РИ в 1,2 раза. 

На рисунке 15 представлены значения ЛИИ и ИСН в наблюдаемой и группе 

сравнения при ОПФП. 

 

 

ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации; ИСН – индекс сдвига нейтрофилов; РИ – рефе-

рентный интервал 

Рисунок 15 – Значения ЛИИ и ИСН в наблюдаемой и группе сравнения при отрав-

лении психофармакологическими препаратами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р 

< 0,05; кр. M–W), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 ча-

сов» (р < 0,05; кр. M–W), 3 – статистически значимое отличие от исходного показа-

теля (р < 0,05; кр. M–W). 

 

Из рисунка 15 следует, что при АлД на фоне ОПФП исходные значения ЛИИ 

превышали норму в наблюдаемой и группе сравнения в 5,7 и 6,1 раза, а ИСН – в 2 

и 2,3 раза, соответственно. Значения этих показателей были сопоставимы в сравни-

ваемых группах. 
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В наблюдаемой группе после КЛ, а затем на 1-е сутки отмечалось снижение 

значения ЛИИ на 45,9%, а на 3-и сутки – в 1,9 раза по отношению к исходному 

уровню при статистически значимой разнице. В группе сравнения динамика значе-

ния ЛИИ имела разный вектор – через 8 часов уменьшение на 19,3%, на 1-е сутки 

увеличение показателя на 9,52% от исходного значения, а на 3-и – уменьшение на 

10,5% от исходного значения. В наблюдаемой группе после КЛ значение ИСН сни-

зилось на 64,3%, достигнув РИ, и имело статистически значимое отличие от исход-

ного уровня. 

На рисунке 16 представлены значения ЛИИ и ИСН у пациентов в наблюдае-

мой и группе сравнения при ОРВ.  

Исходные значения ЛИИ и ИСН при АлД статистически значимо превышали 

верхнюю границу РИ в 3,8 и 2,3–2,5 раза и были сопоставимы в наблюдаемой и 

группе сравнения. 

В наблюдаемой группе больных после КЛ, а затем на 1-е сутки отмечалось 

снижение значения ЛИИ на 42,1%, а на 3-и сутки – в 2,9 раза по отношению к ис-

ходному уровню. 

В группе сравнения на фоне стандартного лечения значение ЛИИ уменьши-

лось к 3-м суткам только на 28,2% от исходного уровня. 

В наблюдаемой группе после КЛ значение ИСН снизилось на 33,3% от ис-

ходного уровня и на последующих этапах исследования продолжало снижаться. 

Так, на 3-и сутки оно упало на 46,7%, достигнув РИ. 
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ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации; ИСН – индекс сдвига нейтрофилов; РИ – рефе-

рентный интервал 

Рисунок 16 – Значения ЛИИ и ИСН у пациентов наблюдаемой и группе сравнения 

при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р 

< 0,05; кр. M–W), 2 – статистически значимое отличие от показателя «Через 8 ча-

сов» (р < 0,05; кр. M–W), 3 – статистически значимое отличие на 3-и сутки от ис-

ходного показателя (р < 0,05; кр. M–W). 

 

На фоне стандартного лечения значения ИСН имели разнонаправленный ха-

рактер на всех этапах исследования, при этом на 1-е сутки величина этого показа-

теля превышала исходное значение на 17,6%, а на 3-и сутки — на 12,5%. 

 

5.2. Оценка влияния кишечного лаважа на уровень биогенных аминов крови 

больных алкогольным делирием при изучаемой патологии 

 

Исследование уровня биогенных аминов у больных АлД на фоне ОПФП по-

казало, что исходное содержание дофамина в крови больных наблюдаемой и 
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Группа 
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группы сравнения имело превышение РЗ в 10 раз, а содержание серотонина в крови 

больных было в РИ. 

На рисунке 17 представлено содержание дофамина и серотонина в крови 

больных наблюдаемой и группы сравнения при ОПФП. 

 

  

РИ – референтный интервал 

Рисунок 17 – Содержание дофамина и серотонина в крови больных наблюдаемой 

и группы сравнения при отравлении психофармакологическими препаратами 

Примечание:  1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р 

< 0,05; кр. M–W), 2 – статистически значимое отличие от показателя после «Через 

8 часов» (р < 0,05; кр. M–W). 

 

Из рисунка видно, что концентрация дофамина в крови больных в наблюда-

емой и группе сравнения была исходно сопоставима и выше верхней границы РИ в 

9,86 и 10,02 раза. В наблюдаемой группе зарегистрировано снижение концентрации 

дофамина на всех этапах исследования – после КЛ на 79,2% (в 4,8 раза), на 1-е сутки 

на 90,6% от исходного уровня до РИ. 

В группе сравнения данный показатель сохранял свои повышенные значения 

в 1-е сутки и превышал верхнюю границу РИ на 69%. 
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Уровень серотонина в сравниваемых группах исходно не превышал РЗ, од-

нако в наблюдаемой группе отмечено, что имелась тенденция к снижению данного 

показателя и приближение его к нижней границе РИ. 

Исследование уровня содержания гормонов аминового ряда в крови пациен-

тов на фоне АлД, развившегося на фоне ОРВ, показало, что концентрация дофа-

мина в крови превышает РЗ.  

На рисунке 18 представлено содержание дофамина и серотонина в крови па-

циентов наблюдаемой и группы сравнения при ОРВ. 

 

 

РИ – референтный интервал 

Рисунок 18 – Содержание дофамина и серотонина в крови пациентов наблюдае-

мой и группы сравнения при отравлении разъедающими веществами 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения 

(р < 0,05; кр. M–W), 2 – статистически значимое отличие от показателя после ки-

шечного лаважа (р < 0,05; кр. M–W). 

 

Наблюдаемая 

группа 

Группа сравне-
ния 
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Из рисунка видно, что концентрация дофамина в крови больных в наблюда-

емой и группе сравнения была исходно выше верхней границы РИ в 9,78 и 9,73 

раза. 

В наблюдаемой группе зарегистрировано снижение концентрации дофамина 

на всех этапах исследования и достигает РЗ к 1-м суткам. 

В группе сравнения данный показатель сохранял свои повышенные значения 

в 1-е сутки и превышал верхнюю границу РИ на 69%. 

Уровень серотонина в сравниваемых группах исходно находился в пределах 

РЗ, однако в наблюдаемой группе отмечено, что имелась тенденция к снижению 

данного показателя и приближение его к нижней границе нормы. 

 

5.3. Оценка эффективности кишечного лаважа по коррекции нарушенных 

значений некоторых лабораторных показателей при изучаемой патологии 

 

Сравнительная характеристика исходных показателей КОС, газового состава 

и ВЭБ венозной крови пациентов при АлД на фоне ОПФП и ОРВ представлена в 

таблицах 5–6. 

Данные в таблицах свидетельствуют о наличии гипокалиемии и метаболиче-

ского ацидоза, компенсированного дыхательным алкалозом в наблюдаемой и 

группе сравнения при изучаемых патологиях. 
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Таблица 5 – Содержание электролитов и показатели кислотно-основного состояния венозной крови пациентов с алкоголь-

ным делирием на фоне отравлений психофармакологическими препаратами (n=59) 

Показа-

тель 
Р.И. 

Исходные  

значения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

Через 1 сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

Через 3-е суток 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Калий, 

ммоль/л 

3,5 – 

5,3 

3,25 

(3,14; 

3,65) 

3,29 

(3,02; 

3,51) 

3,35 

(3,12; 

3,65) 

3,2  

(3,0; 

3,5) 

3,08 2,74 
3,4 (3,4; 

3,5) 

2,9 (2,7; 

4,1) 
4,615 11,9 

3,5 

(3,56; 

3,62) 

2,061,2,3 

(2,25; 

3,70) 

7,7 37,4 

Натрий, 

ммоль/л 

130-

155 

136 

(133; 

141) 

136 

(133; 

140) 

138 

(135; 

140) 

137 

(133; 

139) 

1,47 0,74 

136 

(136; 

140) 

140 

(137; 

143) 

0 2,941 

141 

(136; 

143) 

139 

(138; 

144) 

3,7 2,2 

PH 
7,35–

7,45 

7,37 

(7,33; 

7,42) 

7,38 

(7,35; 

7,42) 

7,38 

(7,36; 

7,40) 

7,37 

(7,32; 

7,43) 

0,14 0,14 

7,36 

(7,36; 

7,37) 

7,36 

(7,32; 

7,40) 

0,14 0,27 

7,37 

(7,35; 

7,42) 

7,37 

(7,30; 

7,39) 

0,0 0,1 

ВЕ 0±2,5 

-4,2  

(-6,45; 

-2,1) 

-4,7  

(-5,8; 

2,4) 

-3,51  

(-5,6; 

-1,9) 

-3,01  

(-3,8; 

-0,76) 

16,7 36,2 

-2,421,2  

(-4,0; 

0,5) 

-4,0/2  

(-5,05; 

-1,53) 

42,4 14,9 

-1,01,2,3  

(-2,31; 

-0,24) 

-3,51,2 

(-4,59; 

-2,13) 

76,2 25,5 

Лактат, 

ммоль/л 

0,5 – 

1,6 

2,0 

(1,42; 

2,52) 

2,1 

(1,29; 

2,76) 

1,8 (1,5; 

2,4) 

2,4 

(2,0;3,2) 
10 14,3 

1,41,2 

(1,4; 

1,5) 

2,0/2 

(1,5; 

2,6) 

30 4,76 

1,11,2,3 

(0,6; 

1,4) 

1,751,2 

(1,08; 

2,32) 

45,0 16,7 

рСО2 

мм рт. 

ст. 

41,0 – 

51,0 

34,9 

(27,3; 

36,8) 

34,5 

(30,3; 

41,5) 

38,0 

(31,0; 

44,0) 

33,5 

(28,0; 

36,0) 

8,88 2,9 

38,5 

(34,9; 

39,3) 

34,6 

(29,6; 

39,7) 

10,32 0,29 

40,0 

(37,7; 

42,2) 

38,5 

(32,5; 

40,5) 

14,6 11,6 

рО2 

мм рт. 

ст. 

35 – 

49 

37,8 

(34,9; 

42,6) 

39,1 

(34,7; 

42,4) 

41,5 

(37,0; 

44,8) 

40,0 

(38,0; 

43,0) 

9,79 2,3 

38,5 

(38,0; 

38,5) 

39,0 

(38,2; 

41,2) 

1,852 0,26 

40,3 

(39,1; 

42,0) 

38,1 

(36,9; 

39,6) 

6,6 2,6 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W), 3 – статистически значимое отличие от показателя после 24 часов (р < 

0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный интервал. 
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Из таблицы 5 видно, что у группы пациентов с АлД на фоне ОПФП, после 

КЛ в наблюдаемой группе и через 8 часов в группе сравнения буферные основания 

(ВЕ) снизились на 16,7% и 16,2% соответственно, а через сутки в наблюдаемой 

группе этот показатель был в пределах РИ: -2,42 (-4,0; 0,5), в то время, как в группе 

сравнения у больных отмечались признаки метаболического ацидоза (ВЕ -4,0  

(-5,05; -1,53). На третьи сутки в группе сравнения еще оставался дефицит ВЕ, а раз-

ница значений ВЕ в сравниваемых группах в среднем составляла 3,5 раза и была 

статистически значимой (р < 0,05, по критерию M–W). 

Уровень рСО2 в наблюдаемой группе на всех этапах исследования имел тен-

денцию к увеличению, в то время как в группе сравнения оставался ниже нижней 

границы РИ. 

Исходный уровень лактата в наблюдаемой группе был на 25%, а в группе 

сравнения на 31,25% выше верхней границы РИ. К первым суткам в наблюдаемой 

группе этот показатель достиг РЗ 1,4 (1,4; 1,5), а в группе сравнения на всех этапах 

исследования концентрация лактата имела интермиттирующий характер и остава-

лась на значительно более высоких уровнях, чем в наблюдаемой группе. 

Нами проведено изучение концентраций калия и натрия в плазме крови и воз-

действие на эти показатели КЛ. Исходно отмечалась гипокалиемия в обеих изуча-

емых группах в сопоставимых значениях. После КЛ уровень калия повысился на 

3,1, а на 3-и сутки – на 7,7% по сравнению с исходным и стал соответствовать РЗ.  

На фоне стандартной терапии зарегистрирована тенденция к снижению дан-

ного показателя. К 3-м суткам уровень калия в плазме крови был ниже, чем в 

наблюдаемой группе и нижнего предела РИ на 41,1%. Такая разница имела стати-

стическую значимость (р < 0,05; кр. M–W).  

В таблице 6 представлены результаты исследования показателей электролит-

ного состояния и КОС в венозной крови пациентов с ОРВ, у которых развился АлД. 
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Таблица 6 – Содержание электролитов и показатели кислотно-основного состояния венозной крови пациентов с алкоголь-

ным делирием на фоне отравлений разъедающими веществами (n = 47) 

Показа-

тель 
Р.И. 

Исходные зна-

чения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

PH 
7,350-

7,450 

7,36/1 

(7,31; 

7,43) 

7,37 

(7,31; 

7,42) 

7,37 (7,33; 

7,45) 

7,35 

(7,31; 

7,42) 

0,1 0,3 

7,38 

(7,35; 

7,47) 

7,37 

(7,31; 

7,39) 

0,3 0,0 

7,38 

(7,34; 

7,44) 

7,37 

(7,29; 

7,44) 

0,3 0,0 

Калий, 

ммоль/л 

3,5 – 

5,3 

3,27 

(3,00; 

3,36) 

3,3 

(2,94; 

4,28) 

3,36 (3,12; 

3,72) 

3,2 

(2,66; 

3,76) 

2,8 3,0 

3,5 

(3,21; 

3,88) 

3,0 

(2,39; 

3,73) 

7,0 9,1 

4,01,2 

(3,77; 

4,45) 

2,9 

(1,98; 

3,34) 

22,3 12,1 

Натрий, 

ммоль/л 

130-

155 

135 

(133; 

138) 

136 

(133; 

140) 

137 (133; 

140) 

135 

(132; 

137) 

1,5 0,7 

140 

(136; 

142) 

139 

(137; 

141) 

3,7 2,2 

141 

(139; 

145) 

138 

(136; 

141) 

4,4 1,5 

ВЕ 0±2,5 

-4,1  

(-6,0; 

-2,6) 

-4,4  

(-6,8; 

-3,0) 

-3,5  

(-5,3; 

-1,3) 

-3,8  

(-6,5; 

-1,2) 

14,6 13,6 

-2,551,2  

(-3,5; 

-1,8) 

-4,0  

(-5,3; 

-1,3) 

39,0 9,1 

-1,51,2,3 

(-2,0; 

-1,3) 

-3,51  

(-4,7; 

-2,5) 

63,4 20,5 

Лактат, 

ммоль/л 

0,5 – 

1,6 

2,5 

(1,8; 

3,4) 

2,2 

(1,7; 

2,8) 

2,11  

(1,4; 

3,0) 

2,4 (1,6; 

3,2) 
16,0 9,1 

1,51,2 

(0,8;1, 

9) 

2,02 (1,3; 

2,7) 
40,0 9,1 

1,11,2,3 

(0,6; 

1,5) 

1,51,2,3 

(1,1; 

2,7) 

56,0 31,8 

рСО2 

мм рт.ст. 

41,0 – 

51,0 

34,8 

(28,9; 

38,5) 

34,4 

(30,4; 

37,5) 

37,0 (32,6; 

40,6) 

34,0 

(31,8; 

37,0) 

6,3 1,2 

38,3 

(35,6; 

41,4) 

34,8 

(31,6; 

39,1) 

10,1 1,2 

40,21 

(37,4; 

43,7) 

38,6 

(34,6; 

42,3) 

15,5 12,2 

рО2 

мм рт.ст. 

35 – 

49 

37,7 

(35,9; 

40,6) 

38,1 

(32,4; 

40,1) 

40,5 (37,4; 

42,5) 

40,0 

(34,2; 

43,9) 

7,4 5,0 

38,6 

(37,3; 

40,6) 

39,1 

(36,0; 

42,7) 

2,4 2,6 

40,3 

(39,1; 

43,6) 

38,2 

(36,9; 

41,5) 

6,9 0,3 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие от показателя после 24 

часов (р < 0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный 

интервал. 
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Согласно данным таблицы 6, после КЛ отмечалось уменьшение дефицита ВЕ 

на 14,6%, а на 3-и сутки на 63,4%, увеличением рСО2 на 6,3% и на 3-и сутки на 

15,5% от исходного значения. 

При стандартной терапии заметные положительные изменения изучаемых 

параметров крови определялись на 3-и сутки в виде снижения ВЕ на 20,5% от ис-

ходных значений, а уровня лактата на 31,8%. Так же к указанному сроку отмечено 

увеличение рСО2 на 12,2%.  

После КЛ содержание калия в плазме крови по сравнению с исходным значе-

нием увеличился на 2,8%, а на 3-и сутки на 22,3% от исходного значения и достиг 

РИ. 

При стандартной терапии уровень калия в плазме крови исходно имел значе-

ния, сопоставимые с показателями наблюдаемой группы. На всех этапах исследо-

вания уровень калия сохранял тенденцию к снижению, несмотря на инфузии элек-

тролитных растворов. К 3-м суткам указанный показатель на 27,5% был ниже, чем 

в наблюдаемой группе.  

Концентрация ионов магния у больных с АлД при ОПФП исходно снижена в 

наблюдаемой и группе сравнения в 2,9 и 3,5 раза соответственно (относительно 

нижней границы РИ) и являются сопоставимыми между группами (таблица 7). 

В наблюдаемой группе отмечено повышение концентрации ионов магния на 

14,8% после КЛ и увеличение значения на 40,7% по сравнению с исходным на 3-и 

сутки (р < 0,05; кр. M–W). В группе сравнения представленный показатель увели-

чился на 3,6% через 8 часов от начала лечения и имел статистически значимые от-

личия от исходных значений к 3-м суткам (р < 0,05; кр. M–W). Обращает на себя 

внимание, что содержание ионов магния в крови пациентов обеих групп за время 

наблюдения оставалось ниже значений РИ. Следует отметить, что концентрация 

ионов кальция в обеих группах оставалась в пределах РЗ. 

Концентрация ионов магния в группе пациентов с АлД, развившимся на фоне 

ОРВ, исходно снижена в сравниваемых группах в 3,7 и 3,5 раза соответственно (от-

носительно нижней границы РИ) и являлись сопоставимыми (таблица 8).
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Таблица 7 – Концентрация ионов магния и кальция в венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отравлений 

психофармакологическими препаратами (n = 59) 

Показа-

тель Р
.И

. 

Исходные  

значения 
Через 8 часов 

Δ% 

Н.г. 

Δ% 

С.г. 

Через 1 сутки 

Δ% 

Н.г. 

Δ% 

С.г. 

Через 3-е суток 

Δ% 

Н.г. 

Δ% 

С.г. 
Набл. 

групп

а 

Срав. 

груп

па 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Магний, 

ммоль/л 0
,7

7
 –

 

1
,0

3
 0,27 

(0,21; 

0,35) 

0,22 

(0,17; 

0,29) 

0,31 

(0,24; 

0,38) 

0,25 

(0,20; 

0,31) 

14,8 13,6 

0,341 

(0,28; 

0,44) 

0,291,2 

(0,22; 

0,37) 

25,9 31,8 

0,381,2 

(0,33; 

0,47) 

0,331,2 

(0,25; 

0,40) 

40,7 50,0 

Кальций, 

ммоль/л 1
,1

5
 –

 

1
,2

9
 1,2 

(1,15; 

1,28) 

1,21 

(1,18; 

1,26) 

1,1 

(1,06; 

1,15) 

1,2 

(1,13; 

1,23) 

8,33 0,83 

1,15 

(1,11; 

1,23) 

1,21 

(1,18; 

1,29) 

4,2 0,0 

1,18 

(1,13; 

1,24) 

1,22 

(1,15; 

1,30) 

1,7 0,8 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к 

исходному значению, Р.И. – референтный интервал. 
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Таблица 8 – Концентрация ионов магния и кальция в венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отравлений 

разъедающими веществами (n = 49) 

Показа-

тель Р
.И

. 

Исходные зна-

чения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Магний, 

ммоль/л 

0
,7

7
 –

 1
,0

3
 

0,21 

(0,15; 

0,27) 

0,22 

(0,17;

0,27) 

0,291 

(0,24; 

0,38) 

0,24 

(0,18; 

0,31) 

38,1 9,09 

0,351,2 

(0,27; 

0,42) 

0,261 

(0,19; 

0,33) 

66,7 18,2 

0,381,2 

(0,30; 

0,42) 

0,351,2,3 

(0,32; 

0,39) 

81,0 59,1 

Кальций, 

ммоль/л 

1
,1

5
 –

 1
,2

9
 

1,3 

(1,26; 

1,36) 

1,28 

(1,22;

1,36) 

1,27 

(1,21; 

1,32) 

1,29 

(1,23; 

1,40) 

2,31 0,78 

1,2 

(1,12; 

1,24) 

1,25 

(1,18; 

1,30) 

7,7 2,3 

1,11 

(1,06; 

1,19) 

1,2 

(1,15; 

1,27) 

15,4 6,3 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие от показателя после 24 

часов (р < 0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный 

интервал. 
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В наблюдаемой группе отмечено повышение концентрации ионов магния на 

38,1% после КЛ и увеличение его уровня на 81,0% по сравнению с исходным на 3-

и сутки. В группе сравнения данный показатель имел статистически значимое раз-

личие от исходных значений к 3-м суткам в виде увеличения на 59,1%. Следует 

отметить, что концентрация ионов кальция в обеих группах оставалась в пределах 

РЗ. 

В таблицах 9–10 представлены некоторые гематологические показатели ве-

нозной крови в изучаемых группах у больных с АлД, развившимся на фоне ОПФП 

и ОРВ. Исходя из данных таблиц, следует отметить, что количество эритроцитов и 

тромбоцитов в крови находится в РЗ на всех этапах исследования.  

Согласно таблице 9 в изучаемых группах уровень гемоглобина исходно имел 

значения, находившиеся в пределах РИ. Уровень гематокрита исходно имел высо-

кие значения и превышал норму в наблюдаемой группе и группе сравнения на 13 и 

8,7% соответственно. После КЛ в наблюдаемой группе уровень гематокрита сни-

зился на 15,4% и достиг РЗ, в то время как в группе сравнения, несмотря на прове-

дение инфузионной терапии, достижение диапазона нормы наблюдали на 3-и 

сутки. 

В наблюдаемой группе после КЛ количество лейкоцитов снизилось на 10,7%, 

на 1-е сутки на 19,0% от исходного значения и достигло РЗ. В свою очередь, в 

группе сравнения указанный показатель на фоне стандартного лечения достиг РЗ к 

3-м суткам, а именно снижение на 18,6% от исходного значения. 

В изучаемых группах уровень гемоглобина был в пределах РЗ. 

 



69 

Таблица 9 – Некоторые гематологические показатели венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отравле-

ний психофармакологическими препаратами (n = 59) 

Показа-

тель 
Р.И. 

Исходные зна-

чения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Гемогло-

бин, г/л 

120,0 – 

165,0 

160 

(145; 

168) 

162 

(143; 

173) 

140 

(132; 

148) 

150 

(143; 

157) 

12,5 7,41 

1351 

(144; 

162) 

151 

(145; 

154) 

15,6 6,8 

141 

(132; 

148) 

150 

(142; 

156) 

11,9 7,4 

Гемато-

крит, % 

36,0 – 

46,0 

52 

(51; 

55) 

50 (48; 

54) 

441 (42; 

46) 

48 (45; 

50) 
15,4 4 

421 (39; 

44) 

45 (43; 

48) 
19,2 10,0 

401 

(38; 

44) 

46 (41; 

48) 
23,1 8,0 

Лейко-

циты, 

10^9/л 

4,0 – 

9,0 

10,3 

(7,6; 

11,6) 

9,95 

(5,9; 

12,7) 

9,2 

(6,3; 

11,7) 

9,8 

(6,2: 

11,7) 

10,7 1,51 
8,61 (5,9; 

11,3) 

9,5 

(5,2; 

11,6) 

16,5 4,5 

7,91 

(6,0; 

11,8) 

8,11,2 

(6,2; 

11,1) 

23,3 18,6 

Тромбо-

циты, 

10^9/л 

150,0 – 

370,0 

346 

(293; 

397) 

350 

(313; 

380) 

2031 

(149; 

247) 

340 

(289; 

379) 

41,3 2,86 

2011 

(169; 

256) 

310 

(255; 

336) 

41,9 11,4 

2401,2,

3 (217; 

307) 

300 

(247; 

353) 

30,6 14,3 

Эритро-

циты, 

10^12/л 

3,90 – 

5,40 

4,8 

(3,4; 

5,3) 

5,0 

(4,0; 

6,0) 

4,6 

(3,5; 

6,2) 

4,8 

(3,8; 

5,9) 

4,17 4 
4,6 (3,6; 

5,4) 

4,7 

(3,0; 

5,2) 

4,2 6,0 

5,1 

(4,0; 

6,3) 

4,6 (3,7; 

5,6) 
6,3 8,0 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

показателя после кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие показателя на 3-и сутки (р < 0,05, по 

критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный интервал. 
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Таблица 10 – Некоторые гематологические показатели венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отрав-

лений разъедающими веществами (n = 47) 

Показа-

тель 
Р.И. 

Исходные 

значения 
Через 8 часов. 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Гемогло-

бин, г/л 

120,0 

– 

165,0 

158 

(135; 

174) 

160 

(138; 

185) 

145 

(131; 

159) 

155 

(133; 

174) 

8,2 3,1 

1331 

(119; 

155) 

149 

(137; 

171) 

15,8 6,9 

135 

(120; 

157) 

140 

(131; 

163) 

14,6 12,5 

Гемато-

крит, % 

36,0 – 

46,0 

53 

(50; 

56) 

50 

(47; 

51) 

451 (42; 

47) 

46 (44; 

49) 
15,1 8,0 

401 (38; 

45) 

45 

(43;48) 
24,5 10,0 

381,2 

(36; 

42) 

44 (41; 

47) 
28,3 12,0 

Лейко-

циты, 

10^9/л 

4,0 – 

9,0 

10,5 

(7,3; 

12,8) 

10,1 

(7,5; 

13,8) 

9,3 

(8,3; 

11,5) 

9,8 

(7,6; 

11,9) 

11,4 3,0 

8,51 

(7,0; 

10,9) 

9,5 

(7,2; 

11,8) 

19,0 5,9 

7,41,2 

(6,3; 

9,2) 

8,7 

(7,7; 

10,4) 

29,5 13,9 

Тромбо-

циты, 

10^9/л 

150,0 

– 

370,0 

347 

(325; 

395) 

348 

(299; 

411) 

2501 

(223; 

290) 

2901 

(249; 

343) 

28,0 16,7 

2301 

(185; 

271) 

2801 

(228; 

301) 

33,7 19,5 

2201 

(173; 

270) 

2771 

(241; 

332) 

36,6 20,4 

Эритро-

циты, 

10^12/л 

3,90 – 

5,40 

4,5 

(3,8; 

5,7) 

4,7 

(3,4; 

5,8) 

4,6 

(3,5; 

5,4) 

4,7 

(3,7; 

6,0) 

2,2 0,0 

4,3 

(3,6; 

5,5) 

4,5 

(4,0; 

5,5) 

4,4 4,3 

3,92 

(3,1; 

5,0) 

4,1 

(3,0; 

4,9) 

13,3 12,8 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

показателя после кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному 

значению, Р.И. – референтный интервал. 
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Согласно таблице 10 уровень гематокрита исходно превышал РЗ на 8,7%. По-

сле КЛ в наблюдаемой группе уровень гематокрита снизился на 15,1% и достиг РЗ. 

В последующие сутки данный показатель имел тенденцию к снижению, однако 

оставался в РИ. В группе сравнения данный показатель также имел тенденцию к 

снижению и достиг РЗ к 1-м суткам. 

В процессе исследования нами были обнаружены изменения содержания 

ряда биохимических показателей сыворотки крови при АлД на фоне изучаемой па-

тологии. 

В таблицах 11 и 12 представлено состояние некоторых биохимических пока-

зателей венозной крови у пациентов с АлД при ОПФП и ОРВ. 

Из таблицы 11 видно, что содержание общего белка исходно и на последую-

щих этапах не достигало нижнего предела РИ в наблюдаемой группе, а в группе 

сравнения данный показатель снизился к 3-м суткам стал ниже нижней границы РИ 

на 7,14%. 

Уровень мочевины и общего билирубина в наблюдаемой группе после КЛ 

снизился на 7 и 25,5% от исходного значения, а в последующие сутки имел тенден-

цию к снижению, не выходя за пределы РЗ. В группе сравнения указанные показа-

тели на фоне стандартного лечения имели менее выраженную динамику к первым 

суткам. 

Исходный уровень АСТ в изучаемых группах превышал РЗ на 47,14 и 42,57% 

соответственно. После КЛ данный показатель снизился на 16,3% от исходного 

уровня, на последующих этапах исследования имел тенденцию к снижению и до-

стиг референтных значений к 3-м суткам. В группе сравнения уровень АСТ также 

имел тенденцию к снижению, однако продолжал превышать РЗ, и к 3-м суткам пре-

вышение составило 22,29%, а в сравнении с наблюдаемой группой – 25,5%. 

Уровень АЛТ в наблюдаемой и группе сравнения находился в диапазоне РИ. 

В обеих группах на всех этапах исследования данный показатель имел тенденцию 

к снижению. 
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Таблица 11 – Некоторые биохимические показатели венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отравлений 

психофармакологическими препаратами (n = 59) 

Показатель Р.И. 

Исходные значе-

ния 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Общий бе-

лок, г/л 

66,0 – 

82,0 

65,0 

(61,6; 

69,2) 

64,8 

(60,5; 

67,8) 

62,3 

(60,4; 

64,8) 

63,3 

(60,9; 

66,7) 

4,2 2,3 

64,8 

(62,8; 

68) 

62,5 

(61,2; 

63,4) 

0,3 3,5 

66,4 

(65,1 

;68,7) 

61,6 

(59,8; 

63,6) 

2,2 4,9 

Альбумин, 

г/л 

34,0 – 

50,0 

38,8 

(38,1; 

40,3) 

36,1 

(34,0; 

37,0) 

35,4 

(33,4; 

36,3) 

34,2 

(32,2; 

35,3) 

8,8 5,3 

36,8 

(35,7; 

38,2) 

33,4 

(32,0; 

35,3) 

5,2 7,5 

37,7 

(36,5; 

39,5) 

32,4 

(31,1; 

33,5) 

2,8 10,2 

Мочевина, 

ммоль/л 

1,8 – 

7,2 

7,1 

(6,37; 

8,06) 

7,3 

(6,29; 

7,59) 

6,6 

(5,63; 

7,11) 

7,1 

(6,74; 

8,01) 

7,0 2,7 

6,3 

(5,65; 

6,93) 

6,9 

(5,89; 

7,23) 

11,3 5,5 

5,21,2,3 

(4,77; 

6,09) 

6,1 

(5,44; 

6,71) 

26,8 16,4 

Креатинин, 

мкмоль/л 

72,0 – 

127,0 

77,3 

(63,2; 

83,6) 

77,2 

(65,4; 

92,9) 

72,8 

(62,6; 

85,7) 

75,3 

(66,1; 

83,3) 

5,8 2,5 

74,3 

(67,5; 

82,7) 

74,1 

(68,6; 

85,4) 

3,9 4,0 

75,9 

(70,2; 

83,2) 

72,3 

(67,4; 

86,0) 

1,8 6,3 

Билирубин 

общ., 

мкмоль/л 

5,0 – 

21,0 

23,1 

(15,1; 

28,4) 

24,5 

(17,4; 

31,4) 

17,21 

(12,2; 

22,3) 

21,8 

(18,4; 

26,6) 

25,5 11,0 

11,31,2 

(8,2; 

13,8) 

17,41,2 

(12,3; 

19,8) 

51,1 29,0 

9,41,2,3 

(7,3; 

12,5) 

16,11,2 

(12,6; 

18,3) 

59,3 34,3 

АЛТ, ЕД/л 
0,0 – 

45,0 

40,1 

(31,5; 

43,7) 

40,5 

(36,2; 

47,1) 

33,71 

(28,5; 

41,8) 

39,6 

(34,0; 

47,4) 

16,0 2,2 

31,81 

(25,8; 

39,0) 

38,6 

(33,1; 

43,8) 

20,7 4,7 

29,11 

(25,0; 

34,4) 

35,1 

(31,9; 

40,1) 

27,4 13,3 

АСТ, ЕД/л 
0,0 – 

35,0 

51,5 

(44,1; 

56,3) 

49,9 

(45,2; 

55,7) 

43,11 

(37,4; 

49,6) 

47,5 

(42,6; 

52,0) 

16,3 4,8 

35,61,2 

(31,0; 

39,6) 

45,3 

(39,2; 

49,2) 

30,9 9,2 

34,11,2 

(28,3; 

39,5) 

42,8 

(36,9; 

47,6) 

33,8 14,2 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р < 0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р < 0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие от показателя после 24 

часов (р < 0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный 

интервал. 
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Таблица 12 – Некоторые биохимические показатели анализа венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне 

отравлений разъедающими веществами (n = 47) 

Показатель Р.И. 

Исходные 

значения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 
Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Общий бе-

лок, г/л 

66,0 – 

82,0 

64,4 

(62,4; 

69,3) 

63,5 

(61,3; 

66,1) 

58,0 

(54,2; 

59,7) 

63,4 

(59,9; 

66,1) 

9,9 0,2 

62,4 

(60,1; 

65,3) 

62,1 

(61,1; 

64,0) 

3,1 2,2 

64,5 

(62,8; 

65,6) 

61,5 

(59,6; 

62,5) 

0,2 3,1 

Альбумин, 

г/л 

34,0 – 

50,0 

38,7 

(37,8; 

39,6) 

35,0 

(33,5; 

37,0) 

35,5 

(33,9; 

36,6) 

32,0 

(31,2; 

34,3) 

8,3 8,6 

36,3 

(35,3; 

38,5) 

32,4 

(31,3; 

33,5) 

6,2 7,4 

35,2 

(33,6; 

36,3) 

33,0 

(31,2; 

36,0) 

9,0 5,7 

Мочевина, 

ммоль/л 

1,8 – 

7,2 

7,0 

(6,23; 

7,52) 

7,1 

(6,64; 

7,65) 

6,5 

(5,38; 

6,86) 

6,9 

(5,75; 

7,29) 

7,1 2,8 

6,1 

(5,50; 

6,93) 

6,7 

(5,85; 

7,09) 

12,9 5,6 

5,51,2 

(4,27; 

5,84) 

6,4 

(5,66; 

7,26) 

21,4 9,9 

Креатинин, 

мкмоль/л 

72,0 – 

127,0 

74,1 

(67,7; 

83,3) 

75,3 

(69,1; 

85,8) 

75,5 

(69,9; 

81,0) 

77,1 

(72,8; 

88,0) 

1,9 2,4 

75,4 

(68,9; 

81,5) 

74,3 

(70,9; 

86,6) 

1,8 1,3 

76,7 

(69,2; 

84,8) 

73,8 

(68,2; 

86,0) 

3,5 2,0 

Билирубин 

общ. 

мкмоль/л 

5,0 – 

21,0 

22,8 

(16,1; 

31,0) 

20,6 

(11,6; 

23,3) 

16,71 

(12,2; 

22,1) 

19,6 

(12,9; 

22,7) 

26,8 4,9 

10,01,2 

(7,3; 

11,5) 

15,21,2 

(11,4; 

17,6) 

56,1 26,2 

9,81,2 

(8,2; 

14,0) 

14,51,2 

(11,8; 

17,9) 

57,0 29,6 

АЛТ. ЕД/л 
0,0 – 

45,0 

38,3 

(32,3;4

3,9) 

40,2 

(36,6;4

7,6) 

31,81 

(26,1;3

6,2) 

39,8 

(34,9;4

3,7) 

17,0 1,0 

32,31 

(25,1;3

9,2) 

39,7 

(32,5;4

3,8) 

15,7 1,2 

30,41 

(26,0;3

6,2) 

38,5 

(33,1;4

3,5) 

20,6 4,2 

АСТ. ЕД/л 
0,0 – 

35,0 

50,8 

(43,2;5

5,1) 

48,9 

(45,1;5

3,0) 

41,01 

(35,5;4

5,1) 

48,2 

(42,2;5

1,3) 

19,3 1,4 

38,81 

(32,9;4

2,9) 

45,2 

(39,4;5

2,4) 

23,6 7,6 

38,61 

(33,5;4

4,9) 

42,1 

(36,2;4

5,6) 

24,0 13,9 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р<0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р<0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к 

исходному значению, Р.И. – референтный интервал. 
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Данные таблицы 12 демонстрируют, исходно в изучаемых группах уровень 

общего белка был ниже нижней границы РИ на 2,48 и 3,94%. В наблюдаемой 

группе на всех этапах исследования данный показатель оставался на исходном 

уровне, а в группе сравнения имел тенденцию к снижению и к 3-м суткам был ниже 

нижней границы РИ на 7,14%. Исходно и на всех этапах исследования уровень мо-

чевины и общего билирубина в сравниваемых группах не выходили за пределы РЗ. 

В наблюдаемой группе уровень активности АЛТ и АСТ после КЛ снизился на 

17,0% и 19,3% от исходных значений и тем самым уровень АСТ достиг РЗ. В группе 

сравнения сохранялись повышенные значения указанных показателей на всех эта-

пах исследования. 

В таблицах 13 и 14 представлены некоторые биохимические показатели ве-

нозной крови пациентов с АлД на фоне ОПФП и ОРВ. 

Данные таблицы 13 демонстрируют, что исходно ЛДГ и КФК в обеих груп-

пах до начала лечения превышали верхнюю границу РИ на 66,5/69,4% и 23,4/28,1% 

соответственно. После КЛ содержание в крови ЛДГ уменьшилось на 15,5%, про-

должая превышать верхнюю границу РИ на 40,7%, а содержание в крови КФК 

уменьшилось на 25,1%, но продолжало превышать РИ на 22,8%. На третьи сутки 

эти показатели еще снизились, но не достигли верхнего предела РИ на 20,2 и 5,3% 

соответственно. В группе сравнения к 3-м суткам значения этих показателей пре-

вышали РИ на 33,5 и 46,8% соответственно, что было в 1,7 и 8,8 раз больше, чем в 

наблюдаемой группе. 

Уровень аммиака в сравниваемых группах исходно был в РИ и оставался в 

диапазоне РЗ на всех этапах исследования.  
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Таблица 13 – Некоторые биохимические показатели анализа венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне 

отравления психофармакологическими препаратами (n=59) 

Показатель Р.И. 

Исходные зна-

чения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

групп

а 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Лактатде-

гидроге-

наза, ЕД/л 

0,0 – 

248,0 

413 

(373; 

454) 

420 

(381; 

452) 

3491 

(304; 

380) 

365 

(318; 

397) 

15,5 13,1 

3151 

(283; 

349) 

3501 

(322; 

389) 

23,7 16,7 

2981 

(258; 

350) 

3311 

(304; 

367) 

27,8 21,2 

Аммиак, 

мкмоль/мл 
12 – 62 

50 (43; 

53) 

47 

(44; 

52) 

44 (38; 

51) 

45 (41; 

48) 
12,0 4,3 

401 

(33;43) 

42 (36; 

47) 
20,0 10,6 

421 (35; 

46) 

41 (38; 

48) 
16,0 12,8 

КФК, ЕД/л 
0,0 – 

171,0 

382 

(359; 

423) 

390 

(344; 

429) 

2861 

(242; 

322) 

380 

(341; 

409) 

25,1 2,6 

2101,2 

(195; 

247) 

368 

(337; 

417) 

45,0 5,6 

1801,2 

(157; 

206) 

2511,2,3 

(212; 

298) 

52,9 35,6 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р<0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р<0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие от показателя после 24 

часов (р<0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный 

интервал. 
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Таблица 14 – Некоторые биохимические показатели венозной крови пациентов с алкогольным делирием на фоне отравлений 

разъедающими веществами (n=47) 

Показатель Р.И. 

Исходные 

значения 
Через 8 часов 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

1-е сутки 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. 

3-и сутки 

Δ,% 

Н.г. 

Δ,% 

С.г. Набл. 

группа 

Срав. 

групп

а 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Набл. 

группа 

Срав. 

группа 

Лактатде-

гидрогеназа, 

ЕД/л 

0,0 – 

248,0 

341 

(291; 

362) 

335 

(308; 

346) 

2511 

(225; 

281) 

346 

(317; 

379) 

26,4 3,3 

2401 

(212; 

278) 

340 

(312; 

379) 

29,6 1,5 

2101,2 

(181; 

246) 

326 

(308; 

367) 

38,4 2,7 

Аммиак, 

мкмоль/мл 

12 – 

62 

57 

(51;61) 

52 

(46; 

58) 

49 

(44;53) 

50 

(48;53) 
14,0 3,8 

451 

(39;51) 

47 

(42;51) 
21,1 9,6 

401,2 

(32;43) 

431 

(37;46) 
29,8 17,3 

КФК, ЕД/л 
0,0 – 

171,0 

206 

(176; 

244) 

210 

(191; 

272) 

180 

(159; 

232) 

205 

(182; 

245) 

12,6 2,4 

178 

(145; 

226) 

198 

(179; 

224) 

13,6 5,7 

1421,2,3 

(119; 

180) 

1741,2 

(147; 

221) 

31,1 17,1 

Примечание: 1 – Статистически значимое отличие от исходного значения (р<0,05 по критерию M–W), 2 – статистически значимое отличие 

от показателя после проведения кишечного лаважа (р<0,05, по критерию M–W), 3 − статистически значимое отличие от показателя после 24 

часов (р<0,05, по критерию M–W). Обозначения: ∆,% – изменение показателя по отношению к исходному значению, Р.И. – референтный 

интервал. 
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Из таблицы 14, видно, что ЛДГ и КФК в обеих группах до начала лечения 

превышали верхнюю границу РИ на 37,5/35,1% и 20,5/22,8% соответственно. По-

сле КЛ в наблюдаемой группе ЛДГ уменьшился на 26,4%, продолжая превышать 

верхнюю границу РИ на 1,2%, а КФК уменьшился на 12,6% (превышение верхней 

границы РИ на 5,2%). Через 3-е суток значения этих показателей достигли РЗ. В 

группе сравнения к 3-м суткам величина указанных показателей продолжала пре-

вышать норму на 31,5 и 1,8% соответственно, статистически значимо отличаясь от 

показателей в наблюдаемой группе. Уровень аммиака не превышал РЗ на всех эта-

пах исследования в наблюдаемой и группе сравнения. 

 

5.4. Заключение к главе 5 

 

На основании полученных лабораторных исследований нами установлено, 

что концентрация ЭТ у пациентов с АлД на фоне ОПФП и ОРВ исходно превышает 

верхнюю границу РИ в 1,7 и 1,9 раза. Включение КЛ в комплексное лечение сни-

жает данный показатель на 60,9% и 67,5% и достигает РИ. Установлено, что наряду 

с выраженным снижением концентрации ЭТ также снижаются значения гематоло-

гических индексов интоксикации – ЛИИ и ИСН – на 26,2/42,1% и 64,3/33,3% соот-

ветственно, что имело статистически значимое различие по сравнению с результа-

тами стандартного лечения. Эти изменения специфических показателей свидетель-

ствовали об устранении ЭнТ в процессе лечения больных с АлД. 

Таким образом, КЛ имеет выраженный детоксикационной эффект в ком-

плексном лечении АлД при острых ОПФП и ОРВ. 

На основании полученных лабораторных исследований установлено, что при 

АлД на фоне ОПФП и ОРВ выявлен метаболический ацидоз, компенсированный 

дыхательным алкалозом. После КЛ в наблюдаемой группе отмечено уменьшение 

дефицита буферных оснований на 16,7%, увеличение рСО₂ на 8,8%, снижение 

уровня лактата на 10%; к 1-м суткам указанные показатели достигли референтных 

значений. Исследование концентрации калия в плазме крови у пациентов с 
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изучаемой патологией показало, что исходно данный показатель был ниже нормы 

на 3,1% и 2,8% соответственно; после КЛ данный показатель увеличивался на 7,7% 

и 22,3% соответственно и достигал РЗ. Уровень магния у больных с АлД, развив-

шимся при остром ОПФП и ОРВ, исходно снижен в 2,9 и 3,7 раза; после КЛ данный 

показатель увеличился на 14,8% и 38,1%. Исходные значения гематологических 

показателей общего анализа венозной крови у пациентов с ОПФП и ОРВ свиде-

тельствовали о сгущении крови у больных с АлД. После КЛ указанные показатели 

снижались на 10,7–15,4% и достигали РЗ. У биохимических показателей венозной 

крови у пациентов с ОПФП и ОРВ, у которых развился АлД, отмечалась гиперфер-

ментемия. После КЛ концентрация мочевины и общего билирубина снижалась на 

7,0/7,1% и 25,5/26,8% соответственно; содержание АСТ и АЛТ – на 17,0% и 19,3% 

соответственно. Уровень ЛДГ и КФК исходно превышал РЗ на 66,5/37,5% и 

23,4/20,5% соответственно. КЛ снижает указанные показатели, которые сохраняют 

тенденцию к снижению на всех этапах исследования, не выходя за пределы РЗ. 

Таким образом, КЛ в комплексной терапии АлД у пациентов с острым ОПФП 

и ОРВ способствует существенному ускорению нормализации изучаемых биохи-

мических компонентов крови. 

Ключевым моментом является то, что содержание дофамина в крови больных 

с АлД при острых ОПФП и ОРВ превышало РЗ в 9,9 и 10,2 раза, а после КЛ данный 

показатель снизился на 90,6% и через 1-е сутки достиг РЗ. 

Обращает на себя внимание тот факт, что после КЛ, с одной стороны, происходит 

падение концентрации дофамина и ЭТ в крови, а с другой стороны – коррекция 

нарушений физиологических констант, и синхронно с этими процессами происхо-

дит редукция клинических проявлений АлД. 



79 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Алкогольный делирий – острое психотическое расстройство, возникающее у 

лиц, страдающих алкоголизмом, в случае внезапного прекращения употребления 

алкоголя. Он является мультидисциплинарной проблемой, так как осложняет тече-

ние различных соматических заболеваний и травм у госпитализированных пациен-

тов [109, 122], требуя лечения в ОРИТ и значительно увеличивая продолжитель-

ность их пребывания в стационаре [13, 80, 88, 115, 121]. 

Тяжесть состояния складывается из следующего комплекса патофизиологи-

ческих изменений: 

1. Нарушение нейромедиаторного баланса (гиперфункция дофаминергиче-

ской системы, дефицит ГАМК-ергической активности). 

2. Развитие системного воспалительного ответа с вовлечением ЦНС. 

3. Нарушение кислотно-основного равновесия. 

4. Гиперактивация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси и нару-

шение регуляции стресс-ответа. 

5. Наличие метаболических расстройств. 

6. Проявления эндотоксинемии и эндотоксикоза в ходе нарушения работы 

комплекса метаболических путей. 

Однако, несмотря на большое количество исследований, механизмы разви-

тия и течения АлД до конца не выяснены, что требует дальнейших углубленных 

научных разработок. 

Стандартный комплекс терапии АлД направлен на основные целевые точки: 

1. Купирование возбуждения и психотических симптомов. 

2. Коррекция метаболических нарушений. 

3. Детоксикация организма. 

4. Предупреждение осложнений и борьба с ними. 

Пациенты с АлД испытывают сильное возбуждение, страх, галлюциноз и 

бред. Это требует применения следующих групп психотропных препаратов: 
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А) Бензодиазепины – уменьшают риск развития судорог и способствуют глу-

бокой седации пациента. 

Б) Нейролептики – в данном случае выступают в роли антипсихотиков, од-

нако повышают риск развития судорожной активности и обладают проаритмоген-

ным действием. 

В) В некоторых случаях с целью проведения глубокой седации пациента по-

гружают в наркоз при поддержке ИВЛ. 

Для коррекции признаков нарушений ВЭБ и КОС применяются физиологи-

ческий раствор, комплексные растворы с калием, магнием и кальцием, а также 

бикарбонат натрия. С целью предупреждения и лечения энцефалопатии Вернике 

применяются витамины группы В, особенно В1. Для лечения явлений ЭнТ приме-

няются ФД и активные методы детоксикации – гемосорбция, гемодиализ. Лечение 

АлД в настоящее время носит в основном симптоматический характер и не явля-

ется достаточно эффективным [27, 44, 60, 79]. Несмотря на широкий комплекс при-

меняемых лечебных мероприятий, риск возникновения осложнений остается высо-

ким, среди них: гипоксия, респираторные расстройства, отек головного мозга и 

пневмония. В совокупности осложнения АлД поддерживают высокий уровень ле-

тальности. 

В настоящее время не существует единой точки зрения на патогенез АлД, при 

этом ряд исследователей указывает на значительную роль в его развитии ЭнТ и 

нарушения синтеза и обмена биогенных аминов [82, 89, 101, 136]. 

В клинической токсикологии на современном этапе широко применяется КЛ 

для лечения экзо- и эндотоксикоза [25, 29, 48]. Он представляет собой многофунк-

циональный и эффективный метод детоксикации, который занимает важное место 

среди других методов эфферентной терапии, таких как гемодиализ, гемосорбция, 

плазмоферез и перитониальный диализ. Одним из основных преимуществ КЛ яв-

ляется способность одновременно воздействовать на несколько систем организма: 

кровеносную, лимфатическую и энтеральную среду. Все это делает КЛ универсаль-

ным и ценным методом для проведения комплексной детоксикации и коррекции 

нарушений гомеостаза, поскольку позволяет очищать организм от токсичных 
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веществ, независимо от их молекулярной массы и других физико-химических ха-

рактеристик. 

Кишечный лаваж не только способствует удалению экзо- и эндотоксикантов, 

но и восстанавливает нормальный микробиоценоз кишечника, что крайне важно 

для лечения синдрома эндогенной интоксикации. Кроме того, КЛ способствует 

нормализации кишечно-гуморального барьера, что имеет важное значение для вос-

становления нормальной физиологической функции органов и систем. Учитывая 

характер нарушений гомеостаза при АлД и известные саногенетические меха-

низмы КЛ, он представляется перспективным и эффективным методом в рамках 

комплексной терапии АлД. 

Итоги работы. Наше исследование, посвященное оценке эффективности КЛ 

в комплексном лечении АлД, возникающего на фоне ОПФП и ОРВ, позволило рас-

крыть ряд важных аспектов, которые имеют практическое значение для лечения 

данной патологии. 

В ходе работы были изучены исторические данные, проведен обзор совре-

менной литературы по теме работы, а также осуществлен анализ собственных дан-

ных обследования и лечения пациентов с АлД. Были рассмотрены и проанализиро-

ваны современные подходы к диагностике и терапии, выполнены основные этапы 

обследования и лечения пациентов с АлД, проведена оценка клинико-лаборатор-

ных данных, позволяющая оценить эффективность использования КЛ в комплекс-

ной терапии АлД. Кишечный лаваж в нашем исследовании рассмотрен по двум 

направлениям – как метод профилактики и купирования АлД при ОО. 

В данной работе проведены ретроспективное и проспективное исследования. 

Ретроспективное исследование было направлено на изучение влияния КЛ, приме-

няемого в острый период токсикогенной стадии отравлений, на частоту развития 

АлД в последующем состоянии разрешения интоксикации на фоне ОПФП и ОРВ. 

Для этого были проанализированы 600 «Карт стационарного больного» пациентов 

с острыми ОПФП, ОРВ и алкоголизмом в анамнезе (1-я когорта). 



82 

Проспективное исследование 106 пациентов было проведено с целью оценки 

эффективности КЛ в качестве метода купирования АлД, развившегося на фоне 

названных отравлений (2-я когорта). 

Все пациенты находились на лечении в отделении острых отравлений и со-

матопсихиатрических расстройств ГБУЗ НИИ СП им. Н.В. Склифосовского ДЗМ в 

2019–2024 гг. Женщины составили 28,9%, мужчины – 71,1%. Исследование было 

одобрено локальным этическим комитетом ГБУЗ НИИ СП им. Н.В. Склифосов-

ского ДЗМ (выписка из протокола №4-22 от 26 апреля 2022 г.). 

Каждая когорта обеих нозологических форм изучаемых ОО, соответственно 

поставленной задачи, была разделена на наблюдаемую группу, в лечение которой 

был включен КЛ, и группу сравнения со стандартной терапией. Исследования 

включали: токсикологическую, лабораторную, клиническую, инструментальную 

диагностику и статистические методы анализа. 

Этапы исследования 2-й когорты больных: 1-й – до начала лечения в специ-

ализированном отделении; 2-й – через 8 часов с начала лечения в специализирован-

ном отделении (в наблюдаемых группах это через 3 часа после окончания КЛ, ко-

торый продолжался в среднем 5 часов); 3-й и 4-й – через 1 и 3-е суток во всех груп-

пах исследования. 

Тяжесть ОПФП оценивали по классификациям Е.А. Лужникова (2012) [34], 

степень и распространенность химического ожога ЖКТ – по классификации С.Н. 

Волкова и соавт. (2005) [9], тяжесть АлД – по шкале DRS-R-98. Для подтверждения 

факта наличия алкоголизма определяли в крови пациентов концентрацию карбок-

сигидратдефицитного трансферрина [81, 84]. 

При поступлении в стационар у большинства пациентов с ОПФП тяжесть 

отравления соответствовала II и III стадии. При острых ОРВ диагностировали хи-

мический ожог ЖКТ (слизистой оболочки полости рта, глотки, пищевода и же-

лудка) 2-й и 3-й степени. У части пациентов (до 47%) химическое поражение орга-

нов верхнего отдела ЖКТ осложнилось кровотечением. У больных с ОУК в 5% 

случаев был диагностирован острый гемолиз. 



83 

На этом фоне через 65,5 (50,0; 70,0) часа от госпитализации части больных 

развился АлД. Его тяжесть соответствовала 29–31 баллам по шкале DRS-R-98. 

Анализ полученных данных ретроспективного исследования выявил, что у 

пациентов (когорты 1) с алкогольной зависимостью и запойными состояниями 

накануне ОО, поступивших в реанимационное отделение с ОПФП и ОРВ, АлД воз-

никает в 57,8% и 56,9% случаев соответственно. При использовании КЛ в ком-

плексном лечении ОО частота АлД среди этих больных (когорты 1) составляет 

6,8% и 12,0% соответственно, что в 8,5 и 4,7 раза реже, чем при стандартном лече-

нии ОО (без КЛ). Кроме того, было установлено, что больные, получившие КЛ, 

находились в отделении интенсивной терапии в 2,6 и 2,7 раза менее продолжи-

тельно по сравнению с больными, получившими стандартную терапию при тех же 

отравлениях. Полученные результаты свидетельствуют о высокой эффективности 

КЛ в качестве профилактического средства развития АлД на фоне ОПФП и ОРВ у 

лиц, злоупотребляющих алкоголем. 

Результаты проспективного анализа клинических показателей АлД на фоне 

ОПФП и ОРВ, таких как гипертония, тахикардия, тахипноэ и гипертермия, исходно 

превышали РИ в сравниваемых группах (когорта 2). 

Включение КЛ в комплексное лечение АлД при ОПФП и ОРВ заметно сни-

жает тяжесть, выраженную в баллах по шкале DRS-R-98, и длительность течения 

(сутки) АлД в 6,4 и 5,6 раза соответственно. При оценке соматических параметров, 

таких как АД, ЧСС, ЧДД, Т тела на фоне проведения стандартной терапии и ком-

плексной терапии с КЛ получены следующие результаты: исходные параметры ар-

териальной гипертензии, ЧДД и тахикардии у больных наблюдаемой группы зна-

чительно снизились и пришли в диапазон РЗ к 1-м суткам, в дальнейшем указанные 

параметры оставались стабильными в РИ. В то же время в группе сравнения у па-

циентов с АлД на фоне стандартной терапии нормализация данных параметров ре-

гистрировалась лишь на 3-и сутки. 

Частота развития пневмонии у пациентов с АлД на фоне ОПФП и ОРВ, кото-

рым в комплекс лечения был включен КЛ, снижается в 8 и 4 раза, сокращается срок 

пребывания пациентов в ОРИТ в 2 и 1,5 раза, уменьшается частота смертельных 
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исходов в 1,5 и 3 раза соответственно по сравнению с группой, где применялась 

только стандартная терапия. 

Таким образом, положительная динамика клинических проявлений служит 

основанием утверждать, что включение КЛ в комплексное лечение АлД при ОПФП 

и ОРВ является обоснованным и имеет высокий уровень лечебного эффекта. 

Результаты анализа клинического и биохимического анализов у пациентов с 

АлД на фоне ОПФП и ОРВ исходно, по большинству показателей, соответствовали 

РЗ и на дальнейших этапах исследования не выходили за их пределы РИ. 

При этом следует отметить повышение концентрации гематологических ин-

дексов интоксикации, таких как ЭТ, ЛИИ и ИСН, в 1,7–2,2, 3,8–5,7, 2–2,3 раза со-

ответственно. Включение КЛ в комплексное лечение снижает эти показатели на 

60,9/61,3%, 26,2/42,1%, 64,3/33,3%, приводя их к РЗ. Таким образом, КЛ способ-

ствует выраженному детоксикационному эффекту в лечении АлД при ОПФП и 

ОРВ. 

В нашем исследовании мы изучили концентрацию биогенных аминов (дофа-

мин, серотонин). Полученные результаты показали, что содержание дофамина в 

крови больных АлД, развившимся на фоне ОПФП и ОРВ, исходно превышало РЗ в 

9,9 и 10,2 раза. Включение КЛ в комплексное лечение позволило снизить данный 

показатель к 1-м суткам в диапазон РЗ и оставалось в этих пределах на всех этапах 

исследования. Таким образом, КЛ оказывает выраженное влияние на нормализа-

цию и стабилизацию уровня дофамина в крови. 

Исходно у пациентов с АлД, развившимся на фоне ОПФП и ОРВ, отмечался 

метаболический ацидоз. Показатели КОС нормализовались на фоне лечения в 

наблюдаемой группе уже на 1-е сутки, а в группе сравнения только к 3-м. Исходно 

высокая концентрация лактата в крови пациентов указывает на гипоксию; данный 

показатель снижался после КЛ на 10% и достигал РЗ, в то время как в группе срав-

нения достигал нормы к 3-м суткам. Из этого можно заключить, что КЛ способен 

корригировать кислотно-основные нарушения у пациентов с АлД. 

Оценка электролитных нарушений у пациентов с АлД на фоне ОПФП и ОРВ 

в сравниваемых группах производилась, исходя из показателей ионного баланса 
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калия и натрия. Концентрация калия в плазме крови у пациентов с изучаемой пато-

логией показала, что исходно данный показатель был ниже нижней границы РИ на 

7,41/6,19 и 6,79/5,88%. После КЛ данный показатель увеличился на 3,08 и 2,8%, а к 

3-им суткам – на 7,7 и 22,3% и достиг РИ. В группе сравнения концентрация калия 

в плазме крови имела тенденцию к снижению, несмотря на инфузии электролитных 

растворов, в том числе содержащих хлористый калий. 

В изучаемых группах уровень гематокрита исходно имел высокие значения, 

которые после КЛ в наблюдаемой группе снижались на 15,1% и достигали РЗ, в то 

время как в группе сравнения достижение РЗ зафиксировано только на 3-и сутки, 

несмотря на проведение инфузионной терапии. Концентрация магния у больных с 

АлД, развившимся на фоне ОПФП и ОРВ, исходно снижена в 2,9 и 3,7 раза; после 

КЛ данный показатель увеличивался на 14,8 и 38,1% и имел тенденцию к повыше-

нию на всех этапах исследования. Исходные значения гематологического показа-

теля (гематокрит) общего анализа венозной крови у пациентов с ОПФП и ОРВ сви-

детельствовали о сгущении крови у больных с АлД. После КЛ указанные показа-

тели снижались на 15,4–15,1% и достигали РЗ. Также обращает на себя внимание 

умеренно выраженный лейкоцитоз в изучаемых группах. В наблюдаемой группе 

после КЛ отмечалось снижение уровня лейкоцитов на 1-е сутки, в то время как в 

группе сравнения – на 3-и сутки. Исходя из этого, можно сделать вывод, что КЛ 

способствует снижению уровня лейкоцитов в крови. 

В биохимических показателях венозной крови пациентов с ОПФП и ОРВ с 

развившимся АлД отмечались повышенные значения, которые снижались после 

КЛ, а именно концентрация мочевины и общего билирубина – на 7/7,1 и 25,5/26,8% 

соответственно, содержание АСТ и АЛТ – на 17,0 и 19,3% соответственно. Уровень 

ЛДГ и КФК исходно превышал РЗ на 66,5/37,5 и 23,4/20,5%. 

Таким образом, включение КЛ в комплексную терапию АлД, развившегося 

на фоне ОПФП и ОРВ, способствует существенному ускорению нормализации 

концентрации изучаемых биохимических компонентов крови. 

Результаты клинического и лабораторного обследования, полученные после 

КЛ, с учетом его известных лечебных механизмов, ассоциированных с 
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воздействием, в первую очередь, на энтеральную систему, позволяют предполо-

жить, что патогенез АлД может включать некоторые звенья, связанные с морфоло-

гическими и функциональными нарушениями ЖКТ. 

Известно, что микрофлора ЖКТ формируется у человека под действием 

внешних и внутренних факторов [73]. Так, у мясоедов в составе микробиоты ки-

шечника преобладает протеолитическая, а у вегетарианцев – сахаролитическая 

микрофлора. Алкоголь способен существенно изменить количественный и каче-

ственный состав микрофлоры кишечника и может увеличить проницаемость ки-

шечной стенки. Ацетальдегид нарушает кишечную проницаемость, а бактерии, со-

ставляющие микробиом кишечника, участвуют в расщеплении этанола до ацеталь-

дегида, что приводит к повышению его уровня в просвете кишечника [105]. Аце-

тальдегид, в свою очередь, разрушает белки, необходимые для сохранения целост-

ности контактов между клетками кишечной стенки, что приводит проникновению 

крупных молекул в кровоток. 

Изменения таксономического состава микрофлоры у злоупотребляющих ал-

коголем заключаются в активном росте грамотрицательных бактерий. Последние 

являются источником ЭТ, которые активируют печеночные макрофаги и приводят 

к продукции провоспалительных цитокинов – фактора некроза опухоли альфа, ин-

терлейкинов 1 и 6. 

Исследования показывают, что на фоне злоупотребления алкоголем уровень 

эндотоксинемии возрастает в связи с повышением кишечной проницаемости, что 

приводит к системному воспалению и повышению проницаемости кишечной 

стенки еще сильнее, что формирует порочный круг. Клинические исследования по-

казали, что КЛ способствует уменьшению проницаемости кишечника, эндотокси-

немии и снижению системного воспаления (ЛИИ, ИСН), восстановлению состава 

кишечной микробиоты [21, 49]. 

Результаты исследования показали многогранный лечебный эффект КЛ при 

ОПФП и ОРВ у лиц, зависимых от алкоголя. Во-первых, в результате ретроспек-

тивного исследования было обнаружено, что КЛ снижает риск АлД у этих пациен-

тов почти в 5 раз при ОРВ и более чем в 8 раз при ОПФП. Во-вторых, когда АлД 
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после КЛ все же развился, он протекал легче, на что указывал более короткий пе-

риод интенсивного лечения в 2,7 раза при ОРВ и 2,6 раза при ОПФП в сравнении с 

больными, которым КЛ не проводили. В-третьих, проспективное исследование по-

казало, что КЛ способствует сокращению продолжительности АлД при ОРВ и 

ОПФП в 8 и 9 раз соответственно. 

Объяснение очевидного снижения риска возникновения и эффекта купирова-

ния АлД среди больных, получивших КЛ, следует искать в том, какие процессы 

запускаются в организме в результате этой процедуры. Изучение этих процессов, в 

свою очередь, может помочь понять патогенез АлД. В аспекте известных лечебных 

механизмов КЛ и эффектов, полученных на их основе, В.А. Маткевичем и соавт. 

(2024) была предложена гипотеза патогенеза АлД [61]. 

С одной стороны, известно, что при различных формах АлД кроме специфи-

ческих выделяют общие, характерные для всех форм клинико-лабораторные про-

явления, а именно нарушения продукции и обмена катехоламинов, ЭнТ, нарушения 

гомеостаза и функционального состояния органов и систем, в том числе микро-

биоты. С другой стороны, известна способность кишечных микробов Prevotella, 

Bacteroides, Lactobacillus, Bifidobacterium, Clostridium, Enterococcus и 

Ruminococcus модулировать дофаминергическую активность и последующие изме-

нения, способствующие патогенезу связанных с дофамином расстройств [134]. 

Известно, что некоторые кишечные микробы участвуют в синтезе нейро-

трансмиттеров, таких как глутамат, серотонин, норадреналин, дофамин и γ-амино-

масляная кислота (ГАМК), а также обеспечивают их биодоступность как в цен-

тральной нервной системе (ЦНС), так и на периферии [90, 130]. 

Новые данные показывают, что микробиота кишечника играет важную роль 

в поддержании адекватных концентраций и функции дофамина посредством слож-

ной двунаправленной связи по оси микробиота-кишечник-мозг. Блуждающий нерв, 

иммунная система, ось гипоталамус-гипофиз-надпочечники и микробные метабо-

литы служат важными медиаторами реципрокной передачи сигналов микробиота-

кишечник-мозг [140]. 
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Кроме того, микробиота кишечника обладает ферментативной активностью, 

способствуя синтезу дофамина и его метаболизму. Помимо путей взаимодействия 

между кишечником и ЦНС, опосредованных блуждающим нервом, описана связь 

между кишечными микробами и ЦНС, осуществляемая посредством секреции ими 

серотонина [89], а также транслокации их метаболитов, например, короткоцепочеч-

ных жирных кислот (КЖК) из просвета кишечника в системный кровоток [82, 101, 

137]. 

Вместе эти способы взаимодействия оси микробиота-кишечник-мозг связы-

вают когнитивные, эмоциональные центры и центры вознаграждения в мозге с вис-

церальными сигналами из кишечника. 

Наряду с физиологическими взаимодействиями между микробиотой кишеч-

ника и ЦНС описаны эффекты патологической направленности, ассоциированные 

с жизнедеятельностью микробного сообщества кишечника. Так, например, при 

массовой гибели какой-либо популяции грамотрицательных бактерий и лизиса их 

оболочек происходит массированное высвобождение ЛПС – структурного эле-

мента наружной мембраны этих бактерий, который из кишечника попадает в кровь, 

где выступает в роли ЭТ, инициирующего системную воспалительную реакцию. 

Транслокации ЭТ способствует повышенная проницаемость кишечной стенки для 

патогенов. 

Итак, можно выделить следующие ключевые позиции, которые причастны к 

патогенезу АлД: 

1. Нарушение катехоламинового обмена. 

2. Существование оси взаимодействия – микробиота-кишечник-ЦНС. 

3. Участие микробиоты кишечника в синтезе и обмене нейротрансмиттеров. 

4. Дисбактериоз кишечника. 

5. Эндотоксикоз с участием микробного эндотоксина. 

6. Нарушения гомеостаза. 

Представленный паттерн причинно-следственных связей в патогенезе АлД 

гипотетически можно уложить в следующую последовательность событий, 
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отражающих как развитие АлД, так и профилактику или купирование его с помо-

щью КЛ. 

Хронический прием алкоголя, вероятно, вызывает специфическую пере-

стройку состава и качественные изменения микробиоты и формирование в ЖКТ 

сообщества микробов, особенностью метаболизма которых является необходи-

мость использования алкоголя, подобно уксуснокислым грамотрицательным бак-

териям (Acetobacteraceae), превращающим домашнее вино в уксус. Эти бактерии – 

из семейства протеобактерий (псевдомонадота – лат. Pseudomonadota), которые по-

лучают энергию путем окисления этанола до уксусной кислоты. В семействе 

Pseudomonadota известно 1534 вида, отличающихся большим разнообразием био-

химических, физиологических и морфологических свойств, которые распростра-

нены повсеместно, где присутствует алкоголь (перезрелые, испортившиеся фрукты 

и ягоды, кисломолочные и дрожжевые продукты, слабоалкогольные напитки) 

[134]. 

Изменения таксономического состава микрофлоры у злоупотребляющих ал-

коголем заключаются в активном росте грамотрицательных бактерий [7]. 

В рамках этой концепции вполне логично предположить, что человек, регу-

лярно употребляющий алкоголь, сам того не подозревая, формирует внутри себя 

колонию микроорганизмов, для которых алкоголь жизненно необходим. К таким 

микроорганизмам относятся уксуснокислые бактерии [134]. При наличии алкоголя 

их популяция быстро увеличивается. В.Б. Дубинкина и соавт. (2017) отмечают, что 

кишечное микробное сообщество пациентов с алкогольной зависимостью является 

дисбиотическим: в его составе повышенное содержание протеобактерий (преобра-

зующих алкоголь в уксусную кислоту), а именно гаммапротеобактерий и бацилл. 

На этом фоне отмечается снижение количества комменсальных таксонов Clostridia, 

Bacteroidetes и Ruminococcaceae, а также Lactobacillus и Bifidobacterium [54]. 

Известно, что микроорганизмы с помощью афферентной сигнализации спо-

собны управлять поведением человека [62]. Как сладкоежке они периодически 

«сигнализируют»: «съешь сладкое», так – алкоголику, вначале: «почему бы не вы-

пить?», а потом: «найди и выпей!». Сигналы от микробиоты люди воспринимают 
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на подсознательном уровне и принимают их за свои желания. Но они по личному 

опыту знают, что, если не «погасить» желание, приняв очередную порцию алко-

голя, будет плохо. В «поощрении» либо, при его отсутствии, «наказании» – суть 

формирования зависимостей, в том числе алкогольной. А каков механизм абсти-

нентного синдрома? 

Когда же микробным сожителям не хватает «специфической пищи», часть их 

погибает, выбрасывая в окружающую среду эндогенные токсины в виде паттернов 

(PAMPs – Pathogen-associated molecular patterns/патоген-ассоциированные моле-

кулярные структуры), включающих такие образования, как: ЛПС, бактериальную 

ДНК и РНК, флагеллин, липотейхоевую кислоту, липопептиды, пептидогликан и 

(1→3)-β-D-глюкан [42, 43, 44]. Эти паттерны (да и сами бактериальные клетки) 

проникают в лимфу и кровь, разносятся по всему организму и комплементарно со-

единяются со специфическими клеточными рецепторами, вызывая ту или иную ре-

акцию исполнительного органа или отдельных клеток (например, выделение гор-

монов, нейромедиаторов, наработка свободных радикалов и т.д.) [59]. Более того, 

они способствуют развитию нейровоспаления, что впоследствии приводит к пси-

хиатрическим симптомам алкоголизма [87]. 

Массовая гибель алкоголь-зависимых бактерий с последующим лизисом их 

оболочек и высвобождением большого количества биологически активных ве-

ществ, в том числе ЭТ, инициирует в организме каскад патологических изменений, 

характерных для АлД. 

Известно, что изменение видового состава микробов кишечника и продуци-

руемых ими метаболитов могут модулировать активность афферентного блуждаю-

щего нерва с помощью множества механизмов. Было показано, что микроорга-

низмы, продуцирующие КЖК, активируют и непосредственно воздействуют на 

терминали блуждающего нерва [21]. Характер эффектов от воздействия, опосредо-

ванного через блуждающий нерв на структуры мозга, кишечных микробов зависит 

от характеристик того или иного штамма. Существуют убедительные доказатель-

ства того, как определенные микробы изменяют нейрохимию мозга и последующее 

поведение, имеющее отношение к дофаминергической системе. Действительно, 
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блуждающий нерв служит первичным медиатором в перекрестных взаимодей-

ствиях между кишечником и мозгом, влияя на центральную и периферическую 

концентрацию дофамина. Например, было показано, что стимуляция блуждающего 

нерва вызывает дофаминергическую активацию и влияет на концентрацию дофа-

мина в ЦНС [134]. Таким образом, массовая гибель алкоголь-зависимых бактерий 

в период резкого прекращения алкоголизации пациента, изменение количествен-

ных и качественных характеристик микробиоты ЖКТ вызывает взрыв биохимиче-

ских, иммунологических и метаболических изменений в организме, в том числе 

продукции и обмена катехоламинов, реализующихся в виде специфических и не-

специфических проявлений, укладывающихся в картину ААС и АлД. 

Таким образом реализуется ось микрофлора-кишечник-ЦНС, и, вероятно, 

складывается патогенез заболеваний и состояний, ассоциированных с алкогольной 

зависимостью. 

Предложенная гипотеза патогенетических последовательностей, характер-

ных для АлД, объясняет феномен снижения риска его возникновения в результате 

применения КЛ у лиц, страдающих алкоголизмом. Саногенетический механизм 

КЛ, способствующий предотвращению АлД, схематично можно представить сле-

дующим образом: 

– детоксикация (устранение ЭнТ, в том числе избытка ЛПС и катехолами-

нов); 

– процесс восстановления клинико-биохимических констант и функциональ-

ного состояния органов и систем; 

– сокращение численности условно-патогенной и восстановление популяции 

нормофлоры. 

Многолетнее изучение лечебных эффектов КЛ показало, что его механизмы 

саногенеза являются универсальными. В первую очередь уместно говорить о де-

токсикации организма как при экзо-, так и при эндотоксикозе. Собственно, при ост-

рых отравлениях, рассматриваемых в данной работе, процесс детоксикации начи-

нался с очищения ЖКТ. В результате КЛ из всех секторов организма (энтерального 

и внутреннего) эффективно удаляются химические вещества как экзогенного 
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происхождения, так и микробные токсины, в том числе ЭТ, а также естественные 

метаболиты, накопившиеся в избыточных количествах [18, 51]. Таким образом, в 

результате КЛ снижается концентрация ЭТ, среднемолекулярных пептидов в 

крови, нормализуется соотношение про- и антиоксидантных процессов [18, 51]. 

Следствием успешной детоксикации является профилактика инфекционно-воспа-

лительных осложнений, в том числе пневмонии как возможного триггера АлД [51]. 

Другим, не менее важным вектором действия КЛ, является коррекция нару-

шений физиологических констант и функционального состояния органов и систем. 

Причем коррекция ВЭБ, КОС происходит в режиме ауторегуляции, когда макро-

элементы, находящиеся в дефиците, например ионы магния и калия, восполняются 

из состава лаважного раствора, а избыток, например ионы кальция или натрия, уда-

ляются по принципу градиента концентраций. Также в режиме ауторегуляции ни-

велируется ацидоз крови за счет абсорбции и метаболизма ацетата, входящего в 

состав лаважного раствора [30]. За счет частичного всасывания раствора во время 

КЛ восполняется дефицит объема циркулирующей плазмы, улучшается централь-

ная гемодинамика и микроциркуляция [30]. 

В аспекте профилактики АлД важным моментом является коррекция нару-

шений микробиоценоза кишечника. Ранее было установлено, что имевшийся у 

больных с острыми отравлениями дисбактериоз в виде снижения титра 

Bifidobacterium и Lactobacillus на 1–2 порядка и увеличения содержания условно-

патогенной, в том числе грамотрицательной – продуцирующей ЛПС флоры, до 10⁵ 

КОЕ, был нивелирован с помощью КЛ [29]. В результате вымывания части полост-

ной флоры, в состав которой входят условно-патогенные представители микроор-

ганизмов, происходило быстрое восстановление популяций мукозной флоры, в со-

став которой входят Bifidobacterium и Lactobacillus, являясь продуцентами ГАМК, 

повышают в организме ее содержание, что могло стать дополнительным фактором 

профилактики АлД [12]. Гипотеза причинно-следственной связи в возникновении 

АлД, а также понимание лечебно-профилактических механизмов КЛ, дают основа-

ние позиционировать этот метод как воздействующий на патогенетические звенья 

и тем самым предупреждающий развитие АлД у лиц, страдающих алкоголизмом. 
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Полученные результаты показали, что лицам с зависимостью от алкоголя КЛ необ-

ходим уже в первые сутки постагрессивного периода. 

До настоящего времени в исследованиях синдрома алкогольной зависимости 

преобладает направленность на изучение нейрофизиологических эффектов, а 

также влияния алкоголя на состояние различных органов, в то же время вопрос о 

влиянии алкоголя на кишечную микробиоту и, соответственно, ее роли в формиро-

вании синдрома алкогольной зависимости остается малоизученным. Между тем в 

этой цепочке просматривается формирование «порочного» круга: алкоголь → ук-

суснокислая микробиота → синдром алкогольной зависимости → алкоголь, в ко-

тором микробиота занимает ключевое (магистральное) положение. 

Изучение механизмов связи АлД с микробиотой ЖКТ позволит с помощью 

КЛ эффективно предупреждать АлД, а в случаях, когда он уже в «ходу», купиро-

вать его путем воздействия на указанные факторы патогенеза, в том числе путем 

детоксикации энтеральной среды и коррекции нарушений микробиоты. 

Перспективы дальнейшей разработки темы. Полученные результаты по-

казали эффективность КЛ как метода профилактики и купирования АлД при 

ОПФП и ОРВ. В основе позитивных результатов, очевидно, лежат механизмы сано-

генетического характера, которые обеспечиваются благодаря КЛ: детоксикация 

(элиминация из организма как экзо-, так и эндотоксикантов), коррекция нарушений 

метаболизма биогенных аминов, в частности, дофамина, других биологически ак-

тивных показателей гомеостаза (электролитов, КОС). Учитывая общность законо-

мерностей патогенеза ОО можно предположить, а в перспективе, изучить эффек-

тивность КЛ как метода профилактики и купирования АлД при других видах ОО. 

   Представляется перспективным использовать КЛ при АлД в составе более 

широкой программы энтеральной коррекции (ПЭК), последовательно после КЛ 

включающей энтеральную инфузионную терапию (ЭИТ) с использованием глюко-

зированного энтерального раствора (ГЭР), мета- и пребиотикотерапию, и, в заклю-

чении – энтеральное питание (М.М. Поцхверия и соавт., 2022). ПЭК зарекомендо-

вала себя как универсальный подход энтеральной детоксикации и коррекции нару-

шенных значений показателей гомеостаза, охватывающий широкий спектр 
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неспецифических проявлений ОО, в том числе и микробиоценоза кишечника, что, 

вероятно, может повысить эффективность борьбы в плане профилактики либо 

устранения АлД при ОО. 

В настоящей работе обсуждается вопрос в качестве гипотезы о причастности 

нарушения микробиоценоза грамотрицательных бактерий как фактора причинно-

следственной связи в развитии АлД, однако следует признать, что для доказатель-

ства выдвинутого положения требуются специальные исследования, выходящие за 

границы задач настоящей диссертационной работы. Тем, не менее, дальнейшее раз-

витие этого направления, возможно, приведет к пониманию патогенеза АлД и пе-

ресмотру базисного лечебного подхода с включением в него методов воздействия 

на микробиоту кишечника. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. У пациентов с острыми отравлениями психофармакологическими пре-

паратами и разъедающими веществами на фоне алкоголизма имеет место развитие 

алкогольного делирия с частотой 57,8% при острых отравлениях психофармаколо-

гическими препаратами и 56,9% при острых отравлениях разъедающими веще-

ствами. 

2. Применение кишечного лаважа в комплексном лечении пациентов с 

острыми отравлениями психофармакологическими препаратами и разъедающими 

веществами на фоне алкоголизма приводит к снижению частоты развития алко-

гольного делирия с 57,8 до 6,8% при острых отравлениях психофармакологиче-

скими препаратами и с 56,9 до 12,0% при острых отравлениях разъедающими ве-

ществами соответственно. 

3. Включение кишечного лаважа в комплексное лечение острого отравле-

ния психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами у паци-

ентов с алкоголизмом способствует уменьшению длительности алкогольного дели-

рия при отравлении психофармакологическими препаратами в 9 раз, при остром 

отравлении разъедающими веществами в 8 раз, снижению частоты развития внут-

ригоспитальной пневмонии в 8,4 и 4,1 раза, сокращению сроков нахождения паци-

ентов в отделении реанимации в 1,75 и 1,5 раз, снижению летальности в 1,73 и 1,5 

раз соответственно. 

4. Использование кишечного лаважа у пациентов с острыми отравлени-

ями разъедающими веществами и психофармакологическими препаратами при раз-

витии алкогольного делирия приводит к более выраженному снижению концентра-

ции эндотоксина в 2,6 и 3,0 раза по сравнению с группой пациентов, получавших 

стандартную терапию (в 1,4 и 1,2 раза соответственно). 

5. Вследствие применения кишечного лаважа в комплексном лечении 

острых отравлений психофармакологическими препаратами и разъедающими ве-

ществами при развитии алкогольного делирия отмечается снижение лейкоцитар-

ного индекса на 45,9 и 42,1% (в группе пациентов с стандартной терапией на 19,3 
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и 5,1%) и индекса сдвига нейтрофилов на 64,3 и 33,3% соответственно, в группе со 

стандартной терапией в обеих исследуемых группах значения имели разнонаправ-

ленный характер и продолжили превышать референтные значения.  

6. Включение кишечного лаважа в комплексное лечение алкогольного де-

лирия при острых отравлениях психофармакологическими препаратами и разъеда-

ющими веществами приводит к выраженному снижению уровня дофамина в 4,8 и 

4,7 раза соответственно, в группе со стандартной терапией в обеих группах не 

имеет статистически значимых изменений в тот же период времени. Уровень серо-

тонина в крови пациентов как при отравлении психофармакологическими препара-

тами, так и при отравлении разъедающими веществами на всех этапах наблюдения 

алкогольного делирия находился в пределах референтного интервала. 

7. В результате применения кишечного лаважа в комплексном лечении 

алкогольного делирия при острых отравлениях психофармакологическими препа-

ратами и разъедающими веществами происходит восстановление показателей 

электролитного баланса и кислотно-основного состояния в пределах референтного 

интервала. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Пациентам с алкоголизмом в анамнезе в случаях отравлениями психо-

фармакологическими препаратами и отравлениями разъедающими веществами с 

целью профилактики алкогольного делирия рекомендуется проведение кишечного 

лаважа. 

2. При развитии алкогольного делирия при отравлении психофармаколо-

гическими препаратами и отравлении разъедающими веществами следует вклю-

чить в комплексное лечение кишечный лаваж химусоподобным энтеральным рас-

твором, имеющий осмолярность 290–310 мОсм/л и рН 5,5–5,8.  

3. Температура энтерального раствора при отравлении психофармаколо-

гическими препаратами должна быть 37–38°С, а при отравлении разъедающими 

веществами и гипертермии – 18–22◦С. Процедуру кишечного лаважа необходимо 

проводить без перерывов до получения чистых промывных вод из прямой кишки, 

при этом объем энтерального раствора может достигать 12 литров. 

4. После введения ≈2,5 литра энтерального раствора появляется жидкий 

стул. В случаях отсутствия стула проводят фармакологическую стимуляцию желу-

дочно-кишечного тракта и выполняют клизму, используя энтеральный раствор в 

объеме 1,5 л (≈20 мл/кг).  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

ААС – алкогольный абстинентный синдром 

АД – артериальное давление  

АлД – алкогольный делирий 

АС – абстинентный синдром 

ВЭБ – водно-электролитный баланс 

ВЭЖХ – высокоэффективная жидкостная хроматография 

ВЭЖХ-ДМД – высокоэффективный жидкостный хроматограф с диодно-матрич-

ным детектированием 

ВЭЖХ-МС/МС – высокоэффективный жидкостный хроматограф с диодно-мат-

ричным детектированием 

ГАМК – гамма-аминомасляная кислота 

ГДФ – гемодиафильтрация  

ГХН – гипохлорит натрия 

ГЭР – глюкозированный энтеральный раствор 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

ИСН – индекс сдвига нейтрофилов 

КЖК – короткоцепочечные жирные кислоты 

КЛ – кишечный лаваж 

КОС – кислотно-основное состояние 

ЛЖ – левый желудочек 

ЛИИ – лейкоцитарный индекс 

ЛПС – липополисахариды 

НЭХО – непрямого электрохимического окисления 

ОО – острые отравления 

ОПФП – отравления психофармакологическими препаратами 

ОРВ – отравления разъедающими веществами 

ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии 
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ОУК – отравления уксусной кислотой 

ПФП – психофармакологические препараты 

ПЭК – программа энтеральной коррекции 

РВ – разъедающие вещества 

Рг ОГК – рентгенография органов грудной клетки 

РЗ – референтные значения 

РИ – референтный интервал 

СКН – синдром кишечной недостаточности 

УЗИ б/п – ультразвуковое исследование органов брюшной полости 

УЗИ п/п – ультразвуковое исследование плевральных полостей 

ФБС – фибробронхоскопия 

ФД – форсированный диурез 

ХО – химический ожог 

ХОЖ – химический ожог желудка 

ХОЖ ДПК – химический ожог двенадцатиперстной кишки 

ХОП – химический ожог пищевода 

ЦНС – центральная нервная система 

ЧДД – частота дыхательных движений 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ШКГ – шкала комы Глазго 

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 

ЭГемЦ – энтерогематическая циркуляция 

ЭГЦ – энтерогепатическая циркуляция 

ЭИТ – энтеральная инфузионная терапия 

ЭКГ – электрокардиография 

ЭКМ – электрокардиомонитор 

ЭнТ – эндотоксикоз 

ЭР – энтеральный раствор 

ЭС – энтеросорбция 

ЭТ – эндотоксин 
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ЭТШ – экзотоксический шок 

BE – буферные основания 

CDT – углевод-дефицитный (карбогидрат-дефицитный) трансферрин 

DRS-R-98 – шкала оценки делирия (Delirium Rating Scale-Revised-98) 

NMDA – N-метил-D-аспартат 

SpO2 – сатурация 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А. Клинические примеры лечения алкогольного делирия при 

отравлении психофармакологическими препаратами стандартными методами и с 

помощью кишечного лаважа. 

 

Пример 1 (наблюдаемая группа)  

Больной Л. (и/б 916-20), 44 года, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 11.01.2020. Основной диагноз: Т43.9. Отравление психотропными 

препаратами, с неизвестной целью. Со слов бригады СМП, накануне вечером боль-

ного лечил в частном порядке знакомый врач по причине запойного состояния, 

применяя психотропные препараты, в частности хлорпротиксен. Утром больной 

был резко заторможен, сонлив, возможно, он мог употребить психотропные препа-

раты, оставленные врачом накануне. На ДГЭ отмечено АД – 90/70 мм рт. ст. Начата 

инфузионная терапия. 

Анамнез жизни: злоупотребляет алкоголем, частые запойные состояния. В 

биосредах (кровь, моча): ГЖХ – этанол в крови и в моче не обнаружен. ГХ-МС – в 

моче обнаружен фенобарбитал – 11,03 мкг/мл. ВЭЖХ – CDT 1,9%. 

Общее состояние: тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена токсикогенной 

стадией отравления. Сознание – сопор. ШКГ – 10. Цвет кожных покровов обычной 

окраски. Влажность кожи нормальная. Дыхание самостоятельное, через естествен-

ные дыхательные пути; FIO2 – 21%; SpO2 – 82%; ЧДД – 30 в 1 мин. Аускультативно 

дыхание жесткое, равномерно проводится во все отделы легких. В связи с наруше-

нием внешнего дыхания больному показана интубация трахеи. АД – 115/78 мм рт. 

ст., ЧСС – 90/мин. На электрокардиомониторе (ЭКМ) синусовый ритм.  

Размер живота не увеличен, вздутие отсутствует. Живот при пальпации мяг-

кий, болезненный, перистальтика вялая. Живот участвует в акте дыхания. Печень 

и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. При катетеризации мочевого 

пузыря получено 100 мл мочи желтого цвета. 

После предварительной премедикации больной интубирован и переведен на 

ИВЛ. 

Инструментальные исследования 
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Рг ОГК (11.01.2020): газа и жидкости в плевральной полости не обнаружено. 

Легочные поля прозрачные, корни структурные, диафрагма расположена обычно, 

синусы свободны.  

ЭКГ (11.01.2020): синусовая тахикардия (ЧСС – 135 уд. в мин.), удлинение 

эл. систолы желудочков. Признаки гипоксии миокарда. Нельзя исключить гипер-

калиемию. 

Рентгенография черепа (11.01.2020): травматических повреждений костей 

свода черепа не обнаружено. 

Клинический анализ крови: Нв – 150,0 г/л, Ht – 52,0%, лейк. – 10,3, тромб. – 

268,0, эр. – 4,52. 

Показатели биохимического анализа крови: общий белок – 54.63 г/л, альбу-

мин – 36,86 г/л, креатинин – 78,59 мкмоль/л, мочевина – 3,69 ммоль/л, билирубин 

общий – 14,95 мкмоль/л, глюкоза – 6,12 ммоль/л. 

Ферменты: АЛТ – 16,41 Е/л (N 0,00–45,00), АСТ – 28,58 Е/л (N 0,00–35,00), 

амилаза – 24,23 Ед/л (28,00–100,00), ЛДГ – 334,46 Ед/л (N 81,00–236,00). 

В ОРИТ проводилась антибактериальная, симптоматическая терапия, 1 сеанс 

КЛ (4500 мл ЭР). 

12.01.2020 состояние больного с положительной динамикой, сознание ясное, 

больной экстубирован. 

13.01.2020 (через 49 часов от момента поступления) состояние с отрицатель-

ной динамикой: дезориентирован, продуктивному контакту не доступен, периоди-

чески галлюцинирует, речь невнятная. АД – 140/80 мм рт. ст., ЧСС – 110 уд./мин., 

ЧДД – 22/мин. Осмотрен врачом-психиатром – F10.40 Абстинентное состояние с 

делирием, вызванное употреблением алкоголя. DRS-R-98 = 29 баллов. Для даль-

нейшего лечения АлД больному показана интубация трахеи и перевод на ИВЛ для 

проведения КЛ и медикаментозной седации. Гемодинамика: АД – 120/75 мм рт. ст., 

ЧСС – 88 уд./мин. На ЭКГ синусовый ритм. 

В ОРИТ проводилось ИВЛ, антибактериальная, симптоматическая и гормо-

нальная терапия, 1 сеанс КЛ (8000 мл ЭР), в течении 5 часов, получен обильный 
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жидкий стул (7400 мл), процедура перенесена удовлетворительно, без реакций и 

осложнений. После КЛ: DRS-R-98 = 25 баллов. 

14.01.2020 состояние больного с положительной динамикой: сознание ясное, 

пациент экстубирован, АД – 120/77 мм рт. ст., ЧСС – 75 уд./мин., ЧДД – 12/мин. 

Переведен в отделение для выздоравливающих больных для продолжения лечения 

и наблюдения. 

Диагноз при выписке: T42.3. Отравление психотропными препаратами (бар-

битураты) – IIБ ст. (Т42.3). Конкурирующий: Синдром зависимости от алкоголя. 

Абстинентное состояние с делирием, вызванное употреблением алкоголя. Запой-

ное состояние. Астенический синдром. Осложнения: нарушение дыхания по меха-

ническому типу (F10.40). 

Симптомы острой интоксикации и алкогольный делирий разрешены. В ток-

сикологическом лечении больной не нуждается. Выписка из стационара – 

17.01.2020 (3 к/д – ОРИТ, общий к/д – 6). 

Таким образом, клинический пример демонстрирует эффективность КЛ в 

комплексном лечении АлД у больного с острым ОПФП, что подтверждается умень-

шением выраженности клинических проявлений АлД и сроком госпитализации. 

 

Пример 2 (наблюдаемая группа) 

Больной К. (и/б 29626-21), 41 год, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 03.10.2021 г. в 00 ч. 25 мин. Основной диагноз: T43.9. Отравление 

валокордином с целью суицида. Со слов врача СМП известно, что за 2–3 часа до 

поступления принял 10 флаконов валокордина с суицидальной целью. Страдает 

хроническим алкоголизмом, на учете в ПНД не состоит. 

На ДГЭ отмечено: АД – 110/70 мм рт. ст., ЧД – 19 в мин. Начата инфузионная 

терапия. 

Анамнез жизни: злоупотребляет алкоголем, частые запойные состояния. В 

биосредах (кровь, моча): ГЖХ – этанол в крови и в моче не обнаружен. В моче 

обнаружены барбитураты. ГХ-МС – в моче обнаружен фенобарбитал – 12,92 

мкг/мл. ВЭЖХ – CDT 1,8%. 
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Общее состояние: тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена токсикогенной 

стадией отравления. Сознание – кома 6 баллов (ШКГ). Цвет кожных покровов 

обычной окраски. Влажность кожи нормальная, тургор сохранен, цианоз носогуб-

ного треугольника. Дыхание самостоятельное, через естественные дыхательные 

пути, FIO2 – 21%. SpO2 – 73%. ЧДД – 12 в мин. Аускультативно: дыхание жесткое, 

равномерно проводится во все отделы легких. 

В связи с дыхательной недостаточностью больному показана интубация тра-

хеи. АД – 113/71 мм рт. ст., ЧСС – 88 уд./мин. На ЭКГ – синусовый ритм. Тоны 

сердца приглушены. Размер живота не увеличен, вздутие нет. Живот участвует в 

акте дыхания. Живот при пальпации мягкий, болезненности при пальпации нет. 

Аускультативно: перистальтика вялая. Симптомы раздражения брюшины отрица-

тельные. С целью проведения детоксикационной терапии показана постановка 

назогастрального зонда. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной 

дуги. При катетеризации мочевого пузыря получено 100 мл мочи. 

Инструментальные исследования 

Рг ОГК (03.10.2021) – газа и жидкости не обнаружено. Легочные поля про-

зрачные. Корни структурные. Диафрагма расположена обычно. Тень сердца не из-

менена. 

ЭКГ (03.10.2021) – синусовый ритм (ЧСС – 83 уд/мин). 

Рентгенография черепа (03.10.2021) – травматических повреждений костей 

свода черепа не обнаружено. 

Клинический анализ крови: Нв – 147,0 г/л, Ht – 42,7 %, лейк. – 5,6, тромб. – 

188,0, эр. – 4,20. 

Показатели биохимического анализа крови: общ. белок – 78,92 г/л, альбумин 

– 49,11 г/л, креатинин – 80,42 мкмоль/л, мочевина – 3,12 ммоль/л, билирубин общ. 

– 0,15 мкмоль/л, глюкоза – 5,56 ммоль/л. 

Ферменты: АЛТ – 30,08 Е/л (N 0,00-45,00), АСТ – 56,27 Е/л (N 0,00-35,00), 

амилаза – 91,70 Ед/л (28,00-100,00), ЛДГ – 930,59 (N 0,00-460,0). 
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В ОРИТ проводилась ИВЛ, антибактериальная, симптоматическая терапия, 1 

сеанс КЛ (4500 мл ЭР). 03.10.2021 в 14:00 состояние больного с положительной 

динамикой, сознание ясное, больной экстубирован. 

05.10.2021 (через 67 часов 30 минут от момента поступления) состояние с 

отрицательной динамикой – дезориентирован, суетливый, периодически прислу-

шивается, оглядывается по сторонам, речь нечеткая. Утверждает, что находится в 

общежитии на 8 этаже, попал сюда по совету друзей. Лицо гиперемированное, АД 

– 143/82 мм рт. ст., ЧСС – 115 уд/мин, ЧДД – 24/мин. Осмотрен врачом-психиатром 

– F10.40 Абстинентное состояние (синдром отмены) с делирием («классический» 

делирий), вызванное употреблением алкоголя. DRS-R-98 = 28 баллов. Для дальней-

шего лечения АлД больному показана интубация трахеи и перевод на ИВЛ для про-

ведения КЛ и медикаментозной седации. Гемодинамика: АД – 118/73 мм рт. ст., 

ЧСС – 73 уд/мин. На ЭКМ синусовый ритм. Ритм сердца не нарушен. Тоны сердца 

приглушены. Размер живота не увеличен. Вздутие отсутствует. Живот при пальпа-

ции мягкий. Болезненность живота при пальпации отсутствует. Аускультативно 

перистальтика вялая. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. 

Мочеиспускание по катетеру. Моча желтого цвета. 

В ОРИТ проводилось ИВЛ, антибактериальная, симптоматическая терапия, 

1 сеанс КЛ (8500 мл ЭР) в течении 6 часов, получен обильный жидкий стул (7800 

мл). Процедура КЛ пациентом перенесена удовлетворительно, без реакций и 

осложнений. После КЛ DRS-R-98 = 24 балла. Через 20 часов состояние с положи-

тельной динамикой: на фоне проведенной терапии проявления интоксикации и ал-

когольного делирия купированы – сознание ясное, пациент экстубирован, АД – 

123/75 мм рт. ст., ЧСС – 70 уд/мин, ЧДД – 12/мин. 06.10.2021 переведен в отделение 

для выздоравливающих больных для продолжения лечения и наблюдения. 

Диагноз при выписке: T42.3.  

Основное заболевание: Отравление барбитуратами. 

Конкурирующие: Синдром зависимости от алкоголя. Алкогольное запойное 

состояние. Синдром отмены (абстинентный синдром) с делирием («классический» 

делирий), вызванное употреблением алкоголя (F10.40). Галлюциноз, вызванный 
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употреблением алкоголя. Расстройство личности и поведения, связанное с употреб-

лением алкоголя (F10.71). Синдром астении. 

Осложнения: Нарушение дыхания по механическому типу.  

Симптомы острой интоксикации и алкогольного делирия исчезли. Больной 

не нуждается в токсикологическом лечении. Выписка из стационара произведена 

09.10.2021 (3 к/д – ОРИТ, общий к/д – 6). 

Таким образом, клинический пример демонстрирует эффективность КЛ у 

больного с АлД в соматогенной стадии ОПФП, что подтверждается сокращением 

выраженности клинических проявлений делирия и сроком госпитализации.  

 

Пример 3 (группа сравнения) 

Пациент Ф. (и/б 7383-22), 57 лет, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 11.03.2022 г.  

Основной диагноз: T43.9. Отравление психотропными препаратами (бензо-

диазепинами) с неизвестной целью. 

По данным бригады СМП, пациент 11.03.2022 г. принял 10 таблеток диа-

зепама с неизвестной целью. Находится в алкогольном запое в течение двух недель. 

Обнаружен супругой в бессознательном состоянии. 

По данным ДГЭ, уровень сознания – сопор. 

Гемодинамика: АД – 120/80 мм рт. ст., ЧСС – 105 уд./мин. 

Инфузионная терапия была проведена. 

Анамнез жизни: злоупотребляет алкоголем, с периодическими запойными 

состояниями. 

В биосредах (кровь, моча) при поступлении: ГЖХ – этанол в крови и в моче 

не обнаружен. В моче обнаружены барбитураты. ГХ-МС – в моче обнаружен фе-

нобарбитал – 10,4 мкг/мл. ВЭЖХ – CDT 1,8%. 

Общее состояние пациента тяжелое, обусловлено токсикогенной стадией 

отравления. Уровень сознания – глубокое оглушение. ШКГ – 12 баллов. Цвет кож-

ных покровов обычной окраски, влажность кожи нормальная, тургор сохранен, ци-

аноз отсутствует. 
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Дыхание самостоятельное через естественные дыхательные пути, FiO2 – 

21%. SpO2 – 98%. ЧДД – 18 в мин. Аускультативно дыхание жесткое, равномерно 

проводится во все отделы легких. 

Гемодинамика: АД – 150/89 мм рт. ст., ЧСС – 95 уд./мин. На ЭКГ синусовый 

ритм, ритм сердца не нарушен. Тоны сердца приглушены, без патологий. 

Живот: Размер не увеличен, без вздутия. Живот мягкий, болезненности при 

пальпации нет. Аускультативно перистальтика вялая, живот участвует в акте дыха-

ния, симптомы раздражения брюшины отрицательные. Печень и селезенка не вы-

ступают из-под края реберной дуги. 

При катетеризации мочевого пузыря было получено 110 мл мочи. Цвет мочи 

желтый (обычный). 

Инструментальные исследования 

Рг ОГК, проведенная 11.03.2022, – органы грудной клетки без патологии. 

ЭКГ, проведенная 11.03.2022, – ЭКГ в пределах нормы. 

Клинический анализ крови: Нв – 132,0 г/л, Ht – 41,0%, лейк. – 13,00, тромб. – 

268,0, эр. – 4,52. 

Результаты биохимического анализа крови: общий белок – 54,63 г/л, альбу-

мин – 36,86 г/л, креатинин – 78,59 мкмоль/л, мочевина – 3,69 ммоль/л, общий би-

лирубин – 14,95 мкмоль/л, глюкоза – 6,12 ммоль/л. 

Ферменты: АЛТ – 16,41 Е/л (норма: 0,00–45,00), АСТ – 28,58 Е/л (норма: 0,00-

35,00), амилаза – 24,23 Ед/л (норма: 28,00–100,00), ЛДГ – 334,46 Е/л (норма: 81,00-

236,00). 

В отделении токсикологической реанимации пациенту проводились детокси-

кационная, инфузионная, гепатопротекторная терапия, витаминотерапия и симпто-

матическое лечение, а также 1 сеанс КЛ объемом 4500 мл с использованием ЭР. 

12.03.2022 – состояние пациента с положительной динамикой, сознание яс-

ное. 

14.03.2022 (через 68 часов от момента поступления) состояние с отрицатель-

ной динамикой – дезориентирован, контакт формальный, беспокойный, суетлив, 

периодически наблюдаются галлюцинации, речь невнятная. АД – 160/90 мм рт. ст., 
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ЧСС – 92 уд./мин, ЧДД – 20/мин. Осмотрен врачом-психиатром – F10.40 Абсти-

нентное состояние (синдром отмены) с делирием («классический» делирий), вы-

званное употреблением алкоголя. DRS-R-98 = 28 баллов. Для дальнейшего лечения 

АлД пациенту показана интубация трахеи с переводом на ИВЛ, в связи с наруше-

нием внешнего дыхания, проведения медикаментозной седации и стандартного 

комплексного лечения. 

Гемодинамика АД – 120/75 мм рт.ст.; ЧСС – 88/мин. На ЭКМ синусовый 

ритм. Ритм сердца не нарушен. Размер живота не увеличен. Живот при пальпации 

мягкий. Аускультативно, перистальтика вялая. Симптомы раздражения брюшины 

отрицательные. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. Мо-

чеиспускание по катетеру. Цвет мочи – желтый (обычный). 

В ОРИТ проводилось лечение в соответствии с клиническими рекомендаци-

ями: ИВЛ (70 часов), медикаментозная седация (диазепам, галоперидол, пропо-

фол), антибактериальная, гормональная, симптоматическая, инфузионная и вита-

минотерапия. Через 156 часов с момента экстубации (6 суток) состояние с положи-

тельной динамикой; на фоне проведенной терапии проявления интоксикации и ал-

когольного делирия купированы; сознание ясное, АД – 123/75 мм рт. ст., ЧСС – 70 

уд/мин, ЧДД – 12 в мин. DRS-R-98 = 7 баллов. 20.03.2020 переведен в отделение 

острых отравлений, где продолжилась симптоматическая терапия. 

Диагноз при выписке: T42.3. Отравление психотропными препаратами (бар-

битураты) – IIБ ст. (T42.3). Конкурирующий: синдром зависимости от алкоголя: 

алкогольный абстинентный синдром, запойное состояние. Осложнения: нарушение 

дыхания по механическому типу, астенический синдром (F10.40). 

Симптомы острой интоксикации и алкогольный делирий разрешены. В ток-

сикологическом лечении больной не нуждается. Выписка из стационара 27.03.2020 

(9 к/д, ОРИТ; общий к/д – 16). 

Данный пример демонстрирует, что пациенты, которым проводили КЛ, и па-

циенты со стандартным лечением сопоставимы по клиническим и лабораторным 

показателям. При стандартном лечении АлД продолжался в течение 6 суток, 

нахождение на ИВЛ составило 70 часов. Таким образом, стандартное лечение 
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пациентов с АлД при ОПФП оказывает меньшую эффективность по сравнению с 

КЛ в комплексном лечении АлД на фоне острого ОПФП, что подтверждается вы-

раженностью клинических проявлений АлД, тяжестью и продолжительностью его 

течения, продолжительностью пребывания в ОРИТ и общего койко-дня в стацио-

наре. 

 

 



125 

ПРИЛОЖЕНИЕ Б. Клинические примеры лечения алкогольного делирия при 

отравлении разъедающими веществами стандартными методами и с помощью ки-

шечного лаважа. 

 

Пример 4 (наблюдаемая группа) 

Больной З. (и/б 11663-20), 45 лет, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 25.04.2020. Основной диагноз: Т54.9. Токсическое действие разъеда-

ющих веществ. Химический ожог желудочно-кишечного тракта.  

Со слов бригады СМП, за 5–6 часов до поступления на фоне употребления 

алкоголя выпил неизвестную жидкость, найденную на улице, предположительно 

щелочь. Самостоятельно промывал желудок.  

На ДГЭ: АД – 120/80 мм рт. ст.; ЧСС – 105 в мин. Начата инфузионная тера-

пия. Анамнез жизни: злоупотребляет алкоголем, частые запойные состояния. В 

биосредах (кровь, моча) при поступлении: ГЖХ – этанол в крови и в моче не обна-

ружен. ГХ-МС – в плазме, в моче СвHb не обнаружен. ВЭЖХ – CDT 1,9%. 

Общее состояние тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена токсикогенной 

стадией отравления. Уровень сознания: глубокое оглушение. ШКГ – 12. Цвет кож-

ных покровов – обычной окраски. Влажность кожи – нормальная. Тургор сохранен, 

цианоз отсутствует. Дыхание самостоятельное, через естественные дыхательные 

пути; FiO₂ – 21%. Ингаляции нет. SpO₂ – 98%. Хрипы отсутствуют. Шум трения 

плевры отсутствует. ЧДД – 18 в мин. Аускультативно: жесткое дыхание, равно-

мерно проводится во все отделы легких. Гемодинамика: АД – 150/89 мм рт. ст.; 

ЧСС – 95 в мин. На ЭКГ – синусовый ритм, не нарушен. Тоны сердца приглушены. 

Размер живота не увеличен. Вздутие отсутствует. Живот при пальпации мягкий. 

Болезненность живота при пальпации отсутствует. Аускультативно: перистальтика 

вялая. Живот участвует в акте дыхания. Симптомы раздражения брюшины отрица-

тельные. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. При катете-

ризации мочевого пузыря получено 110 мл мочи. Цвет мочи – желтый (обычный). 
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Инструментальные исследования 

Рг ОГК (25.04.2020) – органы грудной клетки без патологии. ЭКГ 

(25.04.2020) – синусовая тахикардия (ЧСС – 136 в мин.). ЭГДС (25.04.2020) – ката-

ральный ожоговый ларингит, эрозивно-язвенный ожоговый эзофагит (ХОП 3 сте-

пени), эрозивный ожоговый гастрит (ХОЖ 2 степени). УЗИ брюшной полости 

25.04.2020 – эхо-признаков свободной жидкости в брюшной полости не выявлено 

на доступных локациях, эхо-признаки диффузных изменений паренхимы печени, 

пареза кишечника, эхо-признаки диффузных изменений паренхимы почек. 

Клинический анализ крови: Hb – 119,0 г/л, Ht – 38,1%, лейкоциты – 11,9, 

тромбоциты – 353,0, эритроциты – 4,7. Показатели биохимического анализа крови: 

общий белок – 66,6 г/л, альбумин – 36,86 г/л, креатинин – 58,95 мкмоль/л, мочевина 

– 7,04 ммоль/л, билирубин общий – 21,78 мкмоль/л, глюкоза – 6,00 ммоль/л. Фер-

менты: АЛТ – 37,03 Е/л (N 0,00–45,00), АСТ – 44,45 Е/л (N 0,00–35,00), амилаза – 

38,78 Ед/л (28,00–100,00), ЛДГ – 341,32 (N 81,00–236,0). 

В отделении токсикологической реанимации проводилась детоксикационная, 

инфузионная, гепатопротекторная, гормональная, противоязвенная, противовоспа-

лительная, симптоматическая, витаминотерапия, 1 сеанс КЛ  (4500 мл ЭР). 

26.04.2020 состояние больного с положительной динамикой, сознание ясное, при-

знаков желудочно-кишечного кровотечения нет. 

28.04.2020 (через 68 часов от момента поступления) состояние с отрицатель-

ной динамикой – дезориентирован, контакт формальный, беспокоен, периодически 

галлюцинирует, речь невнятная. АД – 160/90 мм рт. ст., ЧСС – 92 уд/мин, ЧДД – 20 

в мин. Осмотрен врачом-психиатром – F10.40 Абстинентное состояние (синдром 

отмены) с делирием («классический» делирий), вызванное употреблением алко-

голя. DRS-R-98 = 28 баллов. Для дальнейшего лечения АлД больному показана ин-

тубация трахеи и перевод на ИВЛ для проведения КЛ и медикаментозной седации. 

Гемодинамика: АД – 120/75 мм рт. ст., ЧСС – 88/мин. На ЭКГ – синусовый ритм. 

Ритм сердца не нарушен. Тоны сердца приглушены. Размер живота не увеличен. 

Живот при пальпации мягкий. Аускультативно: перистальтика вялая. Симптомы 
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раздражения брюшины отрицательные. Печень и селезенка не выступают из-под 

края реберной дуги. Мочеиспускание по катетеру. Цвет мочи – желтый (обычный). 

В ОРИТ проводилось ИВЛ, антибактериальная, симптоматическая и гормо-

нальная терапия, 1 сеанс КЛ (8000 мл ЭР) в течение 7 часов; процедура пациентом 

перенесена удовлетворительно, без реакций и осложнений. После КЛ DRS-R-98 = 

24 балла. Через 22 часа состояние больного с положительной динамикой – сознание 

ясное, пациент экстубирован, АД – 125/82 мм рт. ст., ЧСС – 77 уд/мин, ЧДД – 14 в 

мин. 30.04.2020 переведен в отделение для выздоравливающих больных для про-

должения лечения и наблюдения. 

Диагноз при выписке: T54.9. Отравление неустановленной прижигающей 

жидкостью (щелочь). Химический ожог ротоглотки 1 степени, пищевода 3 степени, 

желудка 3 степени. Осложнение: нарушение дыхания по механическому типу. Кон-

курирующий: абстинентное состояние (синдром отмены) с делирием («классиче-

ский» делирий), вызванное употреблением алкоголя. Синдром зависимости от ал-

коголя. Средняя (вторая) стадия зависимости (F10.262). 

Симптомы острой интоксикации и алкогольный делирий разрешены. В ток-

сикологическом лечении больной не нуждается. Выписка из стационара 06.05.2020 

(5 к/д – ОРИТ, общий к/д – 11). 

Таким образом, клинический пример демонстрирует эффективность КЛ в 

комплексном лечении АлД у больного с острым ОРВ, что подтверждается умень-

шением выраженности клинических проявлений АлД. 

 

Пример 5 (наблюдаемая группа)  

Больной Н. (и/б 34487-22), 61 год, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 10.11.2022 в 19 ч 40 мин. Основной диагноз: T54.2. Токсическое дей-

ствие разъедающих веществ. Химический ожог желудочно-кишечного тракта. Со 

слов бригады СМП, за 6–7 часов до поступления выпил жидкость для очищения 

посудомоечных машин (щелочь). На ДГЭ: АД – 140/80 мм рт. ст., ЧСС – 100 в мин. 

Начата инфузионная терапия. Анамнез жизни: злоупотребляет алкоголем. В 
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биосредах (кровь, моча) при поступлении: ГЖХ – этанол в крови и в моче не обна-

ружен. ГХ-МС – в плазме, в моче СвHb не обнаружен. ВЭЖХ – CDT 1,7%. 

Общее состояние тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена токсикогенной 

стадией отравления, химическим ожогом ЖКТ. Уровень сознания: глубокое оглу-

шение. ШКГ – 12. Цвет кожных покровов – обычной окраски. Влажность кожи – 

нормальная. Цианоз отсутствует. Дыхание самостоятельное, через естественные 

дыхательные пути; FiO₂ – 21%; SpO₂ – 79%. ЧДД – 29 в мин. Аускультативно: жест-

кое дыхание, равномерно проводится во все отделы легких. Гемодинамика: АД – 

142/84 мм рт. ст., ЧСС – 101 в мин. На ЭКГ – синусовый ритм, не нарушен. Тоны 

сердца приглушены. Цвет языка – бледно-розовый. Налета на языке нет. Размер 

живота не увеличен. Вздутия нет. Живот при пальпации мягкий. Болезненность жи-

вота при пальпации отсутствует. Аускультативно: перистальтика вялая. Живот 

участвует в акте дыхания. Симптомы раздражения брюшины отрицательные. Пе-

чень и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. При катетеризации мо-

чевого пузыря получено 200 мл мочи. Цвет мочи – желтый (обычный). После пред-

варительной премедикации больной интубирован и переведен на ИВЛ. 

Инструментальные исследования 

УЗИ брюшной полости (10.11.2022) – эхо-признаков свободной жидкости в 

брюшной полости не выявлено на доступных локациях, эхо-признаки диффузных 

изменений печени и поджелудочной железы, гастростаза, объемного образования 

левой почки. 

ЭКГ (10.11.2022) – синусовая тахикардия (ЧСС – 135 уд/мин). Полная бло-

када правой ножки пучка Гиса. Ишемия миокарда передне-перегородочной обла-

сти, верхушки. 

Эхокардиография (10.11.2022) – исследование на фоне тахикардии с ЧСС – 

120 уд/мин. Визуализация затруднена в связи с конституциональными особенно-

стями пациента и проведением исследования в положении лежа на спине. 

Пациент находится на ИВЛ. Дилатация предсердий. Сократительная способ-

ность миокарда левого желудочка (ЛЖ) сохранена. Фракция выброса ЛЖ – 57% 
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(Simpson). Гипертрофия миокарда ЛЖ. Признаки умеренной легочной гипертензии 

(систолическое давление в легочной артерии – 53 мм рт. ст.). 

ФБС (10.11.2022) – эрозивный ожоговый слизисто-гнойный трахеобронхит. 

ЭГДС (10.11.2022) – ограниченный эрозивный ожоговый эзофагит (ХОП 2 

ст.). Ограниченный эрозивный ожоговый гастрит (ХОЖ 2 ст.). Катаральный ожо-

говый дуоденит (ХО ДПК 1 ст.). Эрозивный рефлюкс-эзофагит. Недостаточность 

кардии. 

Рг ОГК от 10.11.2022 – легочные поля прозрачные. Корни структурные. Диа-

фрагма расположена обычно. Тень сердца не изменена (без особенностей). 

Рентгенография черепа обзорная от 10.11.2022 – травматических поврежде-

ний костей свода черепа не обнаружено. 

Обзорная рентгенография органов брюшной полости от 10.11.2022 – гастро-

стаз, функциональный фон. 

Клинический анализ крови: Hb – 108,0 г/л, Ht – 34,6%, лейкоциты – 10,8, 

тромбоциты – 294,0, эритроциты – 3,58. 

Показатели биохимического анализа крови: общий белок – 61,51 г/л, альбу-

мин – 31,32 г/л, креатинин – 93,20 мкмоль/л, мочевина – 5,36 ммоль/л, билирубин 

общий – 11,76 мкмоль/л, глюкоза – 5,24 ммоль/л. 

Ферменты: АЛТ – 53,30 Е/л (N 0,00–45,00), АСТ – 28,60 Е/л (N 0,00–35,00), 

амилаза – 49,10 Ед/л (28,00–100,00), ЛДГ – 228,0 (N 81,00–236,0). 

В отделении токсикологической реанимации проводились респираторная 

поддержка, инфузионная, детоксикационная, противоожоговая, противоязвенная, 

антибактериальная, кардиотропная, симптоматическая, витаминотерапия. 

11.11.2022 состояние больного с положительной динамикой, сознание ясное, вос-

становлено самостоятельное дыхание через естественные дыхательные пути. 

12.11.2022 в 21:30 (через 50 часов от момента поступления) состояние с от-

рицательной динамикой – дезориентирован, тревожен, речь не по существу, галлю-

цинирует. АД – 162/94 мм рт. ст., ЧСС – 100 уд/мин, ЧДД – 20/мин. Осмотрен вра-

чом-психиатром – F10.40 Абстинентное состояние (синдром отмены) с делирием 
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(«классический» делирий), вызванное употреблением алкоголя. DRS-R-98 = 28 бал-

лов. 

Учитывая тяжесть состояния, обусловленную развитием алкогольного дели-

рия, прогрессирующую дыхательную недостаточность, больному показана интуба-

ция трахеи. После предварительной премедикации больной интубирован и переве-

ден на ИВЛ. Гемодинамика: АД – 143/82 мм рт. ст., ЧСС – 90 в мин. На ЭКГ – 

синусовый ритм. Ритм сердца не нарушен. Тоны сердца приглушены. Цвет языка – 

бледно-розовый. Налета на языке нет. Размер живота не увеличен. Вздутия нет. 

Живот при пальпации мягкий. Болезненность живота при пальпации отсутствует. 

Аускультативно: перистальтика вялая. Живот участвует в акте дыхания. Симптомы 

раздражения брюшины отрицательные. Печень и селезенка не выступают из-под 

края реберной дуги. Мочеиспускание по катетеру. Цвет мочи – желтый (обычный). 

В ОРИТ проводились ИВЛ, антибактериальная, симптоматическая и гормо-

нальная терапия, 1 сеанс КЛ (8000 мл ЭР) в течение 5 часов; получен обильный 

жидкий стул (7700 мл), процедура пациентом перенесена удовлетворительно, без 

реакций и осложнений. После КЛ DRS-R-98 = 23 балла. Через 20 часов состояние 

больного с положительной динамикой – сознание ясное, пациент экстубирован, АД 

– 122/80 мм рт. ст., ЧСС – 75 уд/мин, ЧДД – 14 в мин. 14.11.2022 переведен в отде-

ление для выздоравливающих больных для продолжения лечения и наблюдения. 

Диагноз при выписке: T54.2. Отравление прижигающей жидкостью (кис-

лота). Химический ожог трахеи, бронхов, пищевода 2 степени, желудка 2 степени, 

двенадцатиперстной кишки 1 степени. Конкурирующее заболевание: синдром за-

висимости, вызванный употреблением алкоголя, вторая стадия зависимости 

(F10.212). Астенический синдром. Сопутствующие заболевания: гипертоническая 

болезнь 2 степени. 

Симптомы острой интоксикации и алкогольный делирий разрешены. В ток-

сикологическом лечении больной не нуждается. Выписка из стационара 24.11.2022 

(4 к/д – ОРИТ, общий к/д – 14). 

Таким образом, клинический пример демонстрирует эффективность КЛ в 

комплексном лечении АлД у больного с острым ОРВ, что подтверждается 
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уменьшением выраженности клинических проявлений АлД и сокращением срока 

госпитализации. 

 

Пример 6 (группа сравнения) 

Больной С. (и/б 10207-20), 36 лет, госпитализирован в ОРИТ для экстренной 

детоксикации 05.04.2020 в 00 ч 45 мин. Основной диагноз: T54.2 – токсическое 

действие разъедающих веществ. Случайное. Со слов врача СМП, около 15:00 слу-

чайно выпил 50–100 мл антисептика «Биопан». Первой бригадой СМП в 19:00 про-

мыт желудок через зонд, от госпитализации отказался. Во время актива СМП – 

ухудшение состояния. Проводились симптоматическая и инфузионная терапия. 

Употреблял алкоголь в течение 6–7 дней. Анамнез жизни: злоупотребляет алкого-

лем, частые запойные состояния. В биосредах (кровь, моча) при поступлении: ГЖХ 

– этанол в крови и в моче не обнаружен. ГХ-МС – в плазме крови, в моче СвHb не 

обнаружен. ВЭЖХ – CDT 1,9%. 

Общее состояние тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена токсикогенной 

стадией отравления, химическим ожогом ЖКТ. Уровень сознания: ясное. ШКГ = 

15. Цвет кожных покровов – обычной окраски. Влажность кожи – нормальная. Тур-

гор сохранен, цианоз отсутствует. Пастозность отсутствует. Дыхание самостоя-

тельное, через естественные дыхательные пути; FiO₂ – 21%; SpO₂ – 99%. ЧДД – 18 

в мин. Аускультативно: жесткое дыхание, равномерно проводится во все отделы 

легких. Гемодинамика: АД – 130/90 мм рт. ст., ЧСС – 100 в мин. На ЭКГ – синусо-

вый ритм. Ритм сердца не нарушен. Тоны сердца приглушены. Цвет языка – 

бледно-розовый. Налета на языке нет. Размер живота не увеличен. Вздутия нет. 

Живот при пальпации мягкий. Болезненность живота при пальпации отсутствует. 

Аускультативно: перистальтика вялая. Живот участвует в акте дыхания, мягкий, 

болезненность в эпигастральной области. Симптомы раздражения брюшины отри-

цательные. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной дуги. Мочеис-

пускание по катетеру. Цвет мочи – желтый (обычный). При катетеризации моче-

вого пузыря получено 200 мл мочи. 

Инструментальные исследования 
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УЗИ б/п от 05.04.2020 – эхо-признаков свободной жидкости в брюшной по-

лости не выявлено на доступных локациях. 

ЭКГ от 05.04.2020 – синусовая тахикардия (ЧСС – 120 уд/мин). Вертикальное 

положение электрической оси сердца. 

ЭГДС от 05.04.2020 – язвенный ожоговый фарингит (ХО гл. 3 ст.). Выражен-

ный отек слизистой глотки. 

Рг ОГК от 05.04.2020 – газа и жидкости не обнаружено. Легочные поля про-

зрачные. Корни структурные. Диафрагма расположена обычно. Тень сердца не из-

менена (без особенностей). 

Обзорная рентгенография органов брюшной полости от 05.04.2020 – функ-

циональный фон. 

Клинический анализ крови: Hb – 102,0 г/л, Ht – 30,1%, лейкоциты – 9,9, тром-

боциты – 253,0, эритроциты – 4,37. 

Показатели биохимического анализа крови: общий белок – 61,6 г/л, альбумин 

– 35,74 г/л, креатинин – 41,95 мкмоль/л, мочевина – 2,04 ммоль/л, билирубин об-

щий – 21,78 мкмоль/л, глюкоза – 6,19 ммоль/л. 

Ферменты: АЛТ – 110,03 Е/л (N 0,00–45,00), АСТ – 124,45 Е/л (N 0,00–35,00), 

амилаза – 68,78 Ед/л (28,00–100,00). 

В отделении токсикологической реанимации проводились инфузионная, де-

токсикационная, противоожоговая, противоязвенная, антибактериальная, симпто-

матическая, витаминотерапия, 1 сеанс кишечного лаважа (4500 мл ЭР). 

07.04.2020 в 20:10 (через 68 часов от момента поступления) состояние с от-

рицательной динамикой – дезориентирован полностью, галлюцинирует. АД – 

150/81 мм рт. ст., ЧСС – 105 уд/мин, ЧДД – 20/мин. Осмотрен врачом-психиатром 

– F10.40 Абстинентное состояние (синдром отмены) с делирием («классический» 

делирий), вызванное употреблением алкоголя. DRS-R-98 = 28 баллов. Гемодина-

мика: АД – 145/80 мм рт. ст., ЧСС – 95 в мин. На ЭКГ – синусовый ритм. Ритм 

сердца не нарушен. Тоны сердца приглушены. Цвет языка – бледно-розовый. 

Налета на языке нет. Размер живота не увеличен. Вздутия нет. Живот при пальпа-

ции мягкий. Болезненность живота при пальпации отсутствует. Аускультативно: 
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перистальтика вялая. Живот участвует в акте дыхания. Симптомы раздражения 

брюшины отрицательные. Печень и селезенка не выступают из-под края реберной 

дуги. Мочеиспускание по катетеру. Цвет мочи – желтый (обычный). 

В ОРИТ проводилось лечение в соответствии с клиническими рекомендаци-

ями: медикаментозная седация (диазепам, галоперидол), антибактериальная, симп-

томатическая терапия, противоожоговая, инфузионная, витаминотерапия. 

17.04.2020 состояние больного с положительной динамикой, респираторные и ге-

модинамические показатели стабильные. Переведен в отделение для выздоравли-

вающих больных для продолжения лечения и наблюдения. 

Диагноз при выписке: T54.9. Отравление прижигающей жидкостью (антисеп-

тик «Биопан»). Химический ожог глотки, гортани 3 ст., пищевода 3 ст., желудка 2 

ст. Сопутствующий: хроническая алкогольная интоксикация. Синдром зависимо-

сти от алкоголя 2 ст. Абстинентное состояние (синдром отмены) с делирием («клас-

сический» делирий), вызванное употреблением алкоголя. Астенический синдром. 

Токсическая гепатопатия II ст. 

Симптомы острой интоксикации и алкогольный делирий разрешены. В ток-

сикологическом лечении больной не нуждается. Выписка из стационара 21.04.2020 

(12 к/д – ОРИТ, общий к/д – 16). 

Таким образом, данный пример демонстрирует низкую эффективность стан-

дартного лечения по сравнению с КЛ в комплексном лечении АлД на фоне острого 

ОРВ, что подтверждается выраженностью клинических проявлений АлД, тяже-

стью и продолжительностью его течения, продолжительностью пребывания в 

ОРИТ и общего койко-дня в стационаре. 


