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Бионический путь развития методов эффе-

рентного лечения, моделирующих основные ме-

ханизмы естественной детоксикации организ-

ма, привел к использованию различных сорбци-

онных материалов, в первую очередь углеродных 

соединений природного происхождения, а затем 

синтетических полимеров.

Первые систематические исследования дре-

весного угля как лекарственного вещества, про-

веденные во Франции химиком Bertand и фар-

мацевтом Tauery, продемонстрировали его вы-

сокую эффективность при приеме внутрь вме-

сте с многократными летальными дозами ядов 

(трехокись мышьяка, стрихнин) (Rand, 1848, 

цит. по [7]).

Позже было обнаружено, что 1 г активиро-

ванного угля может сорбировать из раствора 

1,8 г меркурхлорида, 1 г сульфаниламида, 0,95 г 

стрихнина, 0,9 г морфина, по 0,7 г атропина и 

барбитала, 0,3–0,35 г фенобарбитала, 0,55 г са-

лициловой кислоты, 0,4 г фенола, 0,3 г алкого-

ля [19]. Приведенные данные свидетельствуют о 

высокой сорбционной активности угля в отно-

шении широкого спектра потенциальных ядов.

Недостатки лечения активированным углем 

при его пероральном приеме – низкая скорость 

детоксикации, не позволяющая существенно со-

кратить свойственное острым отравлениям про-

странственно-временное запаздывание лечеб-

ных мероприятий и снизить темп возрастания 

токсической концентрации яда в крови, а также 

частое развитие пареза кишечника, привели к 

разработке метода использования сорбентов для 

экстракорпорального очищения крови, назван-

ного гемосорбцией (ГС) [8].

При этом детоксикационный эффект ГС оце-

нивается по клиренсу токсиканта (объем кро-

ви, очищаемый от токсичного вещества в тече-

ние одной минуты перфузии крови через гемо-

сорбент, рассчитываемый как отношение раз-

ности его концентрации на входе в колонку-де-
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токсикатор и на выходе из нее к его концентра-

ции на входе в колонку, умноженное на скорость 

кровотока в мл/мин) [8], снижению концентра-

ции токсиканта в крови в процентах к первона-

чальной концентрации [30], а также по количе-

ству токсиканта, извлеченного из крови [2, 30].

Из клинических критериев наиболее харак-

терным является сокращение длительности ток-

сикогенной стадии, что, как правило, детерми-

нирует дальнейшее течение отравления в его со-

матогенной стадии. На этом этапе, в свою оче-

редь, оценке подвергается профилактический 

эффект метода, связанный с его влиянием на 

частоту инфекционных осложнений (пневмо-

нии, сепсис), а также на тяжесть их течения 

(число смертельных исходов по причине разви-

тия пневмоний, длительность пневмоний). Для 

общей характеристики результатов лечения ис-

пользуется показатель летальности, а в случаях 

наступления летальных исходов важную инфор-

мацию предоставляет определение продолжи-

тельности жизни умерших, так как увеличение 

этого показателя связано с повышением эффек-

тивности применяемых методов лечения.

В экспериментальных условиях возможность 

сорбционного очищения крови от барбитуратов 

с помощью угольных сорбентов была продемон-

стрирована Alwall [18], а первая попытка сорб-

ционного очищения крови от барбитуратов че-

рез синтетический сорбент холестирамин (анио-

нообменная смола) в клинике была предпринята 

Schreiner [37].

Впервые детоксикационную ГС для лече-

ния отравлений барбитуратами с использова-

нием неселективных сорбентов – активирован-

ных углей, успешно выполнили греческие уче-

ные во главе с Jatzidis. С этой целью был приме-

нен растительный (кокосовый) уголь, помещен-

ный в колонку-детоксикатор объемом 250 см3, 

через которую перфузировали кровь в течение 

30 мин–2 ч. Падение концентрации барбитура-
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тов в крови у 2 больных составило 72 и 76%, что 

сопровождалось выраженным клиническим эф-

фектом с выходом больных из комы [43, 44].

Возможности ГС значительно расширились 

благодаря синтезу большого числа природных 

(минеральных, животных и растительных) и 

синтетических гемосорбентов. Большое значе-

ние имели исследования, направленные на сни-

жение травмирующего действия гемосорбентов 

на кровь; одновременно совершенствовались и 

технические средства для ГС. В нашей практи-

ке мы успешно использовали при ГС более чем 

у 5000 больных растительные (на основе тор-

фа) сорбенты СКТ-6а, а также сорбенты камен-

ноугольного происхождения ИГИ; в настоящее 

время применяем синтетический сорбент ФАС.

На наш взгляд, в механизме лечебного дей-

ствия ГС следует усматривать три основных 

компонента: этиоспецифический, связанный с 

ускоренным удалением этиологических факто-

ров – экзогенных токсикантов, патоспецифиче-
ский, обнаруживающийся при элиминации па-

тогенетически значимых факторов или при воз-

действии на них, и неспецифический, проявляю-

щийся в отношении показателей гомеостаза.

В механизме лечебного действия ГС при ост-

рых экзогенных отравлениях первый, эфферент-

ный, компонент имеет наибольшее значение, 

так как в процессе ГС наблюдается интенсивное 

извлечение из крови основных видов токсикан-

тов (табл. 1).

Как видно из табл. 1, ГС, проводимая на ба-

зовых сорбентах, сопровождается примерно 

одинаковым темпом выведения ядов разного 

характера, что свидетельствует о стабильности 

сорбционного процесса и о его неспецифично-

сти, выгодной при изучаемой патологии.

Среди других критериев этиоспецифической 

эффективности ГС оценивалось снижение кон-

центрации яда в крови непосредственно после 

окончания ГС, соотнесенное с исходной (в %), 

составившее для различных токсикантов 12–

100%. Однако у части больных (14–27%) сни-

жения уровня ядов в крови не отмечалось, что 

свидетельствовало о действии дополнительных 

факторов, отрицательно влияющих на резуль-

таты детоксикации крови с помощью ГС, важ-

нейшим из которых является поступление ядов 

из мест их депонирования (кишечник, жировая 

ткань и пр.). С учетом этих обстоятельств непо-

средственный эффект ГС по извлечению из кро-

ви токсических веществ прежде всего следует 

оценивать по величинам их клиренса либо эли-

минации.

Патоспецифический эффект ГС в наиболь-

шей мере связан с ускоренным выведением из 

организма хорошо известных токсичных про-

дуктов белковой деградации – «средних моле-

кул» (СМ) массой от 4 до 7 тыс. Д, при разви-

тии эндотоксикоза ответственных за нарушения 

многих параметров гомеостаза.

Влияние ГС на уровень в крови СМ исследо-

валось нами у 46 больных с отравлениями фос-

форорганическими соединениями (ФОС), пси-

хофармакологическими средствами (ПФС) и 

дихлорэтаном (ДХЭ). Исходные значения уров-

ня СМ у них превышали норму на 23, 72 и 66% 

соответственно, что свидетельствовало о нали-

чии и при данной патологии лабораторных при-

знаков эндотоксикоза.

В процессе ГС уровень СМ снижался (на 10–

20%), причем наиболее заметно – при отрав-

лениях ДХЭ. Клиренс СМ колебался от 17 до 

60 мл/мин (сорбент СКТ-6а), а в среднем был 

28,4±4,7 мл/мин.

Неспецифический лечебный механизм ГС 

проявляется ее влиянием на показатели гомео-

стаза, прежде всего гемореологические.

Влияние ГС на гемореологические показа-

тели оценивалось у 47 больных с отравлени-

ем ФОС, ПФС и ДХЭ. Ввиду отсутствия специ-

фических различий динамика этих показателей 

анализировалась без учета вида отравления. Ис-

ходная вязкость крови была на 29,5 и 19% выше 

нормы (5,18±0,79 и 4,76±0,25 ед. соответствен-

но), значения гематокрита на 15% ниже нор-

мы, а вязкость плазмы – нормальной. У 90% 

больных агрегация клеток крови (эритроцитов 

и тромбоцитов) при поступлении была повы-

шена (на 31–44% и 30–140% соответственно), а 

у 10% – снижена.

Обнаружено, что ГС сопровождается досто-

верным снижением значений исследуемых по-

казателей с нормализацией вязкости крови и 

плазмы к 3-м суткам. При изучении изменений 

данных тестов при протекании крови через сор-

бент установлено непосредственное влияние на 

них сорбента, которое наиболее отчетливо в от-

ношении гематокрита и вязкости крови на пер-

вых минутах операции. Представленные данные 

позволяют предположить, что вязкость крови в 

указанном случае снижается преимущественно 

за счет влияния ГС на ее клеточные элементы. 

На фоне ГС отмечалось значительное снижение 

агрегации клеток крови во всех группах боль-

ных, нарастающее в процессе ГС. К концу опе-

рации ее значения были близки к норме.

У больных с исходной гипоагрегацией эрит-

роцитов и тромбоцитов ГС способствовала су-

щественному повышению агрегации эритроци-

тов и менее выраженному - агрегации тромбо-

цитов, что свидетельствует о физиологичности 

воздействия данного метода. Исходя из возмож-

ного механизма развития агрегационных изме-
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нений, можно предположить, что одним из мо-

ментов, обусловливающих нормализацию агре-

гации клеток крови, является десорбция при ГС 

токсинов с клеточных мембран.

Динамика качественного состава эритроци-

тов изучена у 31 больного с указанной патологи-

ей и обнаруживалась тем, что спустя сутки после 

нее при отравлениях ПФС и ФОС наступало вы-

раженное увеличение числа высокостойких кле-

ток (сверх нормы) и снижение доли низкостой-

ких (ниже нормы). При отравлениях ДХЭ эрит-

рограмма в эти сроки нормализовалась. Указан-

ные изменения сохранялись и на 3-и сутки.

Изменения показателей гемостаза оценены 

у 40 больных с отравлением ФОС и ПФС. При 

этом у больных с отравлениями ФОС выявлена 

резкая активация фибринолитической системы 

с повышением ФА более чем в 10 раз, снижени-

ем уровня плазминогена (ПГ) на 20% и некото-

рым снижением уровня ФГ. Кроме того, у 27% 

больных в сыворотке выявлялись продукты де-

градации фибрина (ПДФ) (в 15 раз выше нор-

мы).

В процессе ГС продолжала нарастать фибри-

нолитическая активность плазмы крови (ФА) (в 

1,4 раза) и ПДФ (в 6,4-7,5 раза); умеренно сни-

жался уровень ПГ, фибриногена (ФГ) и анти-

тромбина-III (АТ-III) (в 1,12–1,2 раза).

При отравлениях ПФС сдвиги исходных по-

казателей были менее выраженными. ГС при-

водила к снижению ФА в среднем в 1,6 раза, од-

нако, у 26% больных ФА возрастала, а у 53% она 

оставалась выше физиологических показателей 

в 10–60 раз, то есть высокий потенциал фибри-

нолитической активности в целом сохранялся. 

Содержание ПДФ на фоне ГС также увеличива-

лось (в 2,1–3 раза).

Представленные данные свидетельствуют о 

том, что имеет место общая направленность как 

исходных сдвигов показателей гемостаза, так и 

их изменений на этапах ГС, не связанных с про-

теолитическим расщеплением ФГ. В этой си-

туации возрастание уровня в крови ПДФ мож-

но объяснить их извлечением из микроциркуля-

торного русла, что создает условия для улучше-

ния тканевого кровоснабжения. Действительно, 

после ГС клинических проявлений диссемини-

рованного внутрисосудистого свертывания кро-

ви (ДВС-синдрома) у обследованных больных 

не было.

Таблица 1

Эффективность ГС при очищении крови от экзогенных токсикантов

Токсикант Клиренс, мл/мин Количество извлеченного вещества, мг*

ФОС 39,9±1,6 0,1–0,87

Барбитураты 51,4±2,3 6,0–150,2

Амитриптилин 36,0±6,2 2,32–4,24

ДХЭ 40,7±6,9 9,5–494,2

Салицилаты 8,0–154,6 770,0–2410,0

Примечание: * – сорбенты СКТ-6а, ИГИ – за время работы одной колонки (30 мин)

Таблица 2

Влияние ГС на некоторые токсикометрические параметры при острых отравлениях

Токсикант и метод детоксикации Концентрация токсиканта в крови, мкг/мл Ke T1/2, ч

Карбофос

а) 0,40 -0,015 46,0

б) 0,99 -0,032 20,62

Хлорофос

а) 0,36 -0,01 69,3

б) 2,72 -0,1 6,9

Фенобарбитал

а) 27,64 -0,006 116

б) 74,14 -0,04 17,2

Дихлорэтан

а) 41,02 -0,03 23,1

б) 142,39 -0,15 4,6

Примечание: Ke – константа элиминации, T1/2 – период полупребывания токсиканта в крови
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Иммунокорригирующий эффект ГС ограни-

чился ее положительным влиянием на метабо-

лическую активность нейтрофилов с ее возра-

станием к 1–5 суткам в 1,4–1,6 раза.

Для более полной оценки детоксикационно-

го эффекта ГС, связанного с влиянием на него 

всех упомянутых выше лечебных механимов ГС, 

мы использовали системный токсикометриче-

ский анализ [5]. При этом для различных ток-

сичных веществ были рассчитаны периоды их 

полупребывания в организме (Т1/2) и константы 

их элиминации из организма (Ке) (табл. 2).

Как видно из табл. 2, на фоне ГС скорость 

выведения ядов из крови значительно увеличи-

вается (в 3,8–10 раз), а сроки их нахождения в 

организме соответственно сокращаются (в 2,2–

10 раз).

В то время как наиболее активное примене-

ние ГС в клинической медицине, судя по дан-

ным литературы, отмечено в период, охваты-

вающий 60–80-е годы прошлого столетия, ее ис-

пользование при острых отравлениях сохраняет 

свой регулярный характер. В данном случае ре-

шающее преимущество ГС диктуется особен-

ностью токсикологической патологии, при ко-

торой возможно быстрое удаление экзогенных 

токсикантов из организма, что, как правило, 

предопределяет дальнейшее течение заболева-

ния. Наиболее часто ГС используется при отрав-

лениях ПФС, с чего, собственно, началось ее ус-

пешное применение в токсикологической прак-

тике в нашей стране и за рубежом [3, 12, 8, 15, 

44, 39, 36, 28, 29 и др.].

Большинство исследователей отмечают по-

ложительный клинический эффект метода, что 

проявилось ускорением выхода больных из ток-

сической комы, снижением летальности и ча-

стоты осложнений. При этом клиренс различ-

ных ПФС (барбитуратов, фенотиазинов, нокси-

рона и др.) колебался от 80 до 200 мл/мин, а сни-

жение их концентрации в крови достигало 35–

66%; из крови извлекалось до 1 г и более токси-

кантов. Результаты ГС наиболее заметно сказы-

вались при наиболее тяжелых отравлениях сно-

творными препаратами III ст., где без ее приме-

нения выздоровление больных вообще сомни-

тельно; в этих случаях выздоровели около поло-

вины (45,5%) пациентов [12, 7, 20, 41, 35, 40, 28, 

29, 31].

Высокая клинико-лабораторная эффектив-

ность ГС, в том числе и в нашей клинике, отме-

чена при отравлениях препаратами кардиоток-

сического действия (трициклические антиде-

прессанты, бета-блокаторы, сердечные гликози-

ды и др.). После ГС нормализовался сердечный 

ритм и частота сердечных сокращений, а при 

отравлениях амитриптилином восстанавлива-

лось сознание. Содержание токсичных веществ 

в крови падало на 50–70%, а клиренс дигиток-

сина, талинолола и других препаратов достигал 

60–250 мл/мин. Летальность при отравлениях 

амитриптилином в результате усовершенствова-

ния метода ГС снизилась с 32,8 до 8,3% [15, 22, 

17, 25].

Обнаружилась высокая эффективность ГС 

и при отравлениях ФОС, что, по нашему опы-

ту, проявилось снижением летальности и облег-

чением их течения за счет уменьшения частоты 

рецидивов интоксикации. Клиренс яда при этом 

достигал 64,2–104 мл/мин, а его концентрация в 

крови за сеанс снижалась в пределах от 49,2 до 

75%; количество удаленного препарата достига-

ло 24,5 мг. Включение ГС в комплекс детокси-

кационных мероприятий при данной патологии 

способствовало существенному снижению ле-

тальности – более чем в 1,5 раза (с 36 до 20%) [1, 

7, 16, 33, 24].

Предприняты попытки с помощью ГС улуч-

шить результаты лечения отравлений хлориро-

ванными углеводородами, которые отличаются 

чрезвычайно агрессивным течением и высокой 

летальностью, превышающей 60%. В экспери-

менте и в клинике продемонстрировано интен-

сивное извлечение дихлорэтана и четыреххлори-

стого углерода из крови с клиренсом до 55–220 

мл/мин. За 40 мин ГС удаляли 757,5 мг дихлор-

этана [13, 38, 40].

Среди прочих экзогенных интоксикаций вы-

сокая эффективность ГС отмечена при отрав-

лениях салицилатами, а по нашим наблюдени-

Таблица 3

Уровни токсичных веществ в крови, определяющие показания к различным методам лечения

Токсикант
Уровень токсичного вещества в крови, мкг/мл

пороговый критический смертельный

Карбофос 0,01–0,17 0,2–1,5 > 1,55

Хлорофос 0,02–0,8 0,9–9,0 > 12,0

Метафос 0,05–0,29 0,33–1,1 > 1,2

Фенобарбитал 21,0–49,0 50,0–102,0 >102,0

Азалептин 0,12±0,06 1,01±0,2 3,5±1,5

Свободный гемоглобин 2,9±1,6 9,5±2,4 17,9±7,9
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ям – также в отношении интоксикаций хини-

ном и пахикарпином. Клиренс салицилатов в 

процессе операции достигал 154 мл/мин (сор-

бент СКТ-6а), а выведение яда за 30 мин колеба-

лось от 1,3 до 2,9 г. При отравлениях теофилли-

ном клиренс достигал 223 мл/мин, а уровень яда 

в крови после ГС снижался в 2,5–4 раза, в том 

числе в одном из случаев – от 154 до 63,7 мг/л. 

Положительная динамика в состоянии больных 

наблюдалась при очищении крови от изониа-

зида, колхицина, концентрация которых в кро-

ви снижалась на 20%, и другими медикамента-

ми. Отмечена высокая эффективность ГС при 

отравлениях таллием, а также животными и ра-

стительными ядами [4, 6, 27, 34, 42, 26, 32 и др.].

Исключительно высокие результаты ГС, ис-

пользуемой в ранние сроки (на 1–2-е сутки) бо-

лее чем у 30 больных с тяжелыми отравления-

ми ядовитыми грибами гепато- и нефротропно-

го действия, предположительно, ложными шам-

пиньонами, отмечены также нами в период мас-

совых отравлений (около 240 случаев), имею-

щих место в Ташкенте в 1982 г. При проведении 

операции в течение 1 ч или даже 30 мин с помо-

щью сорбентов СКТ-6а, ФАС, ИГИ и СУГС у 

больных стихали проявления острого гастроэн-

терита, быстро уменьшалась слабость, исчеза-

ли внешние признаки нарушения микроцирку-

ляции и практически полностью предупрежда-

лось развитие острой печеночно-почечной не-

достаточности. Летальных исходов при этом не 

было, в то время как до развертывания интен-

сивных детоксикационных мероприятий по-

гибло 13 больных. Имеются сходные наблюде-

ния [21], в которых отмечена высокая эффек-

тивность ГС при ее использовании в течение 72 

ч после отравления бледной поганкой, что так-

же выразилось задержкой развития печеночно-

почечных осложнений и выздоровлением 13-ти 

из 19-ти больных. Сроки достижения реально-

го профилактического эффекта ГС, видимо, не 

превышают все-таки 2-х суток, о чем свидетель-

ствует гибель части больных, а также то, что, со-

гласно результатам этого же исследования, акти-

вированный уголь интенсивно удаляет из плаз-

мы аманитотоксины в течение 30 ч после отрав-

ления; в целом же применение ранней ГС в пре-

делах 30–48 ч после тяжелого отравления может 

послужить специфическим лечением, направ-

ленным как на элиминацию аманитотоксинов, 

так и эндогенных среднемолекулярных пепти-

дов. Приведенные данные согласуются с нашим 

практическим опытом.

Для токсичных веществ различных групп на-

ми установлены три уровня их концентрации в 

крови: пороговый, критический и смертельный 

(табл. 3). При пороговом уровне ядов не возни-

кает заметных нарушений витальных функций 

организма, и поэтому данная категория больных 

не требует интенсивных лечебных мероприятий, 

кроме усиливающих процессы естественной де-

токсикации (промывание желудка, форсирован-

ный диурез, антидотная терапия). Критические 

концентрации яда в крови вызывают опасные 

для жизни нарушения функции органов и си-

стем с неопределенным прогнозом заболевания, 

и поэтому искусственная детоксикация организ-

ма, в первую очередь с помощью ГС, в этих слу-

чаях наиболее значима. Как видно из табл. 3, в 

наибольшей степени это относится к отравлени-

ям дихлорэтаном и карбофосом.

Наличие в крови смертельной концентра-

ции токсикантов при современных возможно-

стях лечения, как правило, приводит к смер-

тельным исходам. Положительный результат 

при этом может быть получен благодаря макси-

мально ранней интенсивной терапии, до разви-

тия необратимых изменений в органах, что воз-

можно только с помощью принципиально но-

вых подходов к лечению с применением цело-

го комплекса различных методов искусственной 

детоксикации.

С этой точки зрения чрезвычайно важно, что 

при лечении острых отравлений химической 

этиологии ГС позволяет существенно ограни-

чить пространственно-временное запаздывание 

лечебных мероприятий, особенно при раннем ее 

использовании.

В связи с указанным особенно интересна 

продемонстрированная в нашей клинике воз-

можность проведения ГС на догоспитальном 

этапе при отравлениях наиболее токсичными 

Таблица 4

Применение гемосорбции на догоспитальном этапе (по Ю.Н.Остапенко, 1985)

Токсикант Клиническая эффективность Клиренс, мл/мин Снижение концентрации яда в крови,%

Карбофос ++ 43,3±1,5 48,9

Хлорофос ++ 35,8±2,0 35,0

Дихлорэтан + 50,5±8,0 44,9

Амитриптилин +++ 42,2±2,0 16,8

Примечание: + – слабая клиническая эффективность; ++ – удовлетворительная клиническая эффективность;

 +++ – выраженная клиническая эффективность
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Таблица 5

Методика детоксикационной гемосорбции при острых отравлениях (по Е.А. Лужникову и соавт., 2000)

Технологические параметры Оборудование, техника проведения, режимы 

Аппаратура

Аппараты для гемосорбции УАГ-01, АКСТ-2 и др. Перфузионные блоки аппаратов для 

гемодиализа, плазмафереза, ручной насос. При кратковременной (в пределах 30–40 мин) 

артериовенозной перфузии перфузионный блок не нужен.

Массообменное устройство

Сорбционная колонка либо флакон, содержащие от 150 до 300 мл сорбента. При выполне-

нии ГС на догоспитальном этапе количество сорбента может быть уменьшено до 75–100 

мл с соответствующим уменьшением размеров массообменника.

Система магистралей

Одноразовая специальная или ПК-11-03 (КР-11-01), ПК-11-01 (КР-11-05) – 1 шт. При 

использовании флаконов с сорбентом – дополнительно универсальная щелевая насадка 

для обеспечения протекания крови через сорбент.

Сосудистый доступ

Наложение артериовенозного шунта типа Scribner, катетеризация магистральных или пе-

риферических вен, при использовании подключичной вены – с последующим рентгено-

логическим исследованием органов грудной клетки.

Предварительная подготовка

а) гемодилюция
12–15 мл жидкости на 1 кг массы тела больного до снижения гематокрита в пределах 35–

40% и достижения центрального венозного давления порядка 60–120 мм водн. ст.

б) аутопокрытие поверх-

ности сорбента кровью

При использовании природных (непокрытых) углей (СКТ-6а и др.). Перфузия через сор-

бент специального защитного раствора (5 мл крови больного + 400 мл 0,85% раствора хло-

ристого натрия) с добавлением гепарина (5000 ЕД) в течение 10–15 мин. При неустой-

чивой гемодинамике в защитный раствор добавляют 50 мг преднизолона и 1–2 мл 0,1% 

раствора норадреналина (или адреналина и эфедрина). Не использовать адреномиметиче-

ские средства при лечении алкогольных и шизофренических психозов! При лечении сеп-

сиса целесообразно добавление в защитный раствор до 0,5–1 г антибиотиков.

в) премедикация
В случаях сохранения сознания либо при сопоре – супрастин (1–2 мл 1% раствора), пред-

низолон (30–60 мг) внутривенно.

г) гепаринизация

Общая, 350–500 ЕД гепарина на 1 кг массы тела больного. При риске кровотечения – до-

зированная гепаринизация со снижением дозы гепарина в 1,5–2 раза при его постоянном 

внутривенном капельном введении в изотонических растворах глюкозы или электролитов 

либо регионарная гепаринизация с инактивацией гепарина протамин-сульфатом на вы-

ходе из сорбционной колонки.

Способ перфузии крови

а) Кровь забирается из сосуда с помощью насоса, поступает в колонку-детоксикатор, кон-

тактирует с сорбентом и возвращается в кровеносное русло через второй сосуд.

б) Кровь забирается из сосуда с помощью насоса, поступает во флакон, содержащий ак-

тивированный уголь, по внутреннему каналу универсальной перфузионной щелевой на-

садки, контактирует с сорбентом и по наружному каналу щелевой насадки возвращается в 

кровеносное русло через второй сосуд.

в) Самотек крови (при наличии артерио-венозного шунта) через колонку или флакон с 

сорбентом – при наличии нестабильной гемодинамики при риске усугубления ее нару-

шений.

г) Вено-артериальная перфузия крови с помощью насоса при развитии гемодинамиче-

ских нарушений – в пределах 30–40 мин во избежание нарастания ацидотических изме-

нений в артериальной крови.

Скорость перфузии крови

В течение первых 5–10 мин операции – постепенное увеличение скорости перфузии кро-

ви от 50–70 мл/мин до 100–150 мл/мин с поддержанием достигнутого темпа кровотока до 

конца операции.

Объем перфузии крови 1–1,5 ОЦК (6–9 л) в течение одного сеанса ГС (1 ч).

Рекомендуемые режимы

Продолжительность одного сеанса ГС – 1 ч. При использовании колонок объемом 150 

мл продолжительность работы каждой из колонок – 30 мин. Число сеансов ГС –не более 

3. В перерывах между сеансами – проведение форсированного диуреза, мероприятий по 

коррекции водно-электролитного и кислотно-основного равновесия и других параметров 

гомеостаза.

Показания к применению

а) Лабораторные: наличие в крови смертельных концентраций ядов и критических кон-

центраций плохо диализирующихся ядов.

б) Выраженная клиническая картина отравлений ядами, длительно циркулирующими в 

крови.

Противопоказания
Острая сердечно-сосудистая недостаточность (коллапс). Желудочно-кишечные и полост-

ные кровотечения, внутритканевые гематомы.
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ядами (хлорированные углеводороды, фосфор-

органические соединения, препараты кардио-

токсического действия) (табл. 4), что, как пра-

вило, сопровождается значительным снижением 

летальности (до 1,5–2-кратных значений) [14].

Преимущества ГС, связанные с мало выра-

женной селективностью угольных сорбентов 

(ИГИ, СКТ-6а), проявляются и при отравле-

ниях неидентифицированными ядами, а также 

сочетаниями нескольких токсичных веществ. 

Результатом ее использования уже в первые 

годы явилось выраженное снижение леталь-

ности при различных видах острых отравлений 

на 7–30% [27].

Технология ГС при острых отравлениях пред-

ставлена в табл. 5 [11].

При выполнении ГС особое внимание следу-

ет обратить на разработанный нами метод ауто-

покрытия сорбента кровью [10], что при острых 

отравлениях позволяет существенно снизить ча-

стоту наиболее опасных гемодинамических и 

иных осложнений ГС. При этом указанный спо-

соб гораздо более доступен, позволяет сохранять 

оригинальные сорбционные свойства активиро-

ванных углей и экономически выгоден по срав-

нению с предлагаемым ранее покрытием сор-

бентов синтетическими материалами [23]. В це-

лом осложнения при ГС с учетом того, что гру-

бые нарушения гемодинамики на сегодняшний 

день крайне редки, в основном представляют 

собой гемореологические, иммунологические и 

т. п. системные нарушения, профилактика кото-

рых может быть довольно успешной [10].

Что же касается различных методов оценки 

эффективности ГС, то наш опыт показал, что 

оптимальным является сопоставление упомяну-

тых выше показателей, непосредственно харак-

теризующих работу колонки-детоксикатора, и 

Т1/2. Это позволяет наиболее полно представить 

ход детоксикационного процесса и, кроме того, 

обнаружить влияние на него неспецифических 

компонентов метода детоксикации, напрямую 

не связанных с очищением крови от яда.

За последние годы стало очевидным, что од-

ним из наиболее перспективных путей сущест-

венного повышения эффективности ГС при тя-

желых формах острых отравлений является ее 

комплексное использование в составе других 

методов эфферентной детоксикации, прежде 

всего в сочетании с гемодиализом и кишечным 

лаважем, и в комбинации с методами физико-

химической гемотерапии (магнитная, ультра-

фиолетовая, лазерная гемотерапия и химиоге-

мотерапия с помощью внутривенных инфузий 

гипохлорита натрия), выполняемыми по опре-

деленному алгоритму. Такой подход позволя-

ет усилить все известные механизмы лечебно-

го действия ГС, что резко ускоряет темп выве-

дения токсикантов различной природы из орга-

низма и оптимизирует процессы восстановле-

ния нарушенных показателей гомеостаза и реа-

билитации пациентов [9].

Разработка принципов комплексной физико-

химической детоксикации велась прежде всего в 

процессе токсикометрических исследований [5], 

результаты которых представлены ниже (рис. 1). 

Как видно из рис. 1, комбинация ГС и физико-

химической гемотерапии сопровождается более 

чем трехкратным сокращением темпа очищения 

крови от барбитуратов. При этом, как видно, ос-

новное значение имеет сочетанное использова-

ние методов физиогемотерапии. Это позволяет 

добиться дополнительного воздействия на тече-

ние детоксикационного процесса, так как харак-

теризуется новыми эффектами, в том числе и ка-

чественными, которые усиливают лечебное воз-

действие физиогемотерапии, не наблюдаясь при 

Рис. 1. Кинетика барбитуратов в крови на фоне различ-

ных способов комплексной детоксикации

Способ детоксикации T1/2, ч

I ГС 30,3±5,9

II ГС+УФГТ 14,3±2,2

III МГТ-ГС 31,1±15,3

IV МГТ-ГС+УФГТ 21,8±7,0

V МГТ-ГС+УФГТ-ЛГТ 15,1±3,91

VI МГТ-ГС+УФГТ-ЛУФГТ 9,2±2,52

VII ГХН-ГС+УФГТ 16,6±2,91

VIII МГТ-ГС+ГХН+УФГТ 9,5±1,82

Примечания: 1 – p < 0,05; 2 – p < 0,01; все сопоставления – по 

сравнению с данными при ГС
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отдельном применении ее методов, и связанны-

ми как с ускорением очищения организма от эк-

зогенных токсикантов, так и с более существен-

ным положительным влиянием на динамику ла-

бораторных показателей эндотоксикоза и пара-

метры гомеостаза.

В итоге разработанная нами детоксикацион-

ная технология предусматривает два варианта 

ее применения (рис. 2): либо базовый детокси-

кационный комплекс в составе МГТ, ГС, других 

методов искусственной детоксикации и УФГТ 

усиливается путем инфузий ГХН (рис. 2а), ли-

бо он расширяется за счет увеличения объема 

физиогемотерапии с использованием ЛГТ или 

ЛУФГТ (рис. 2б).

Важным следствием сложного воздействия 

комплексной детоксикации на детоксикацион-

ный процесс является, как видно, значитель-

ное возрастание темпа выведения токсичных ве-

ществ, их «тотального клиренса». Этому способ-

ствует оптимизация процесса детоксикации за 

счет предупреждения гемодинамических наруше-

ний и улучшения реологических свойств крови 

до начала сорбционно-диализной детоксикации 

(МГТ), ускорения выведения токсикантов экзо- 

и эндогенной природы, происходящего благода-

ря сочетанию эфферентных методов детоксика-

ции и усилению биотрансформации токсикан-

тов (химиогемотерапия с помощью ГХН), а также 

в результате стимуляции процессов естественной 

детоксикации организма при использовании раз-

личных вариантов физиогемотерапии.

Одновременно повышается безопасность де-

токсикационных технологий, позволяя мини-

мизировать интенсивность применяемых воз-

действий: объем перфузии крови при ГС экви-

валентно 1–1,5 объемам циркулирующей крови, 

энергию излучения УФГТ до 70 Дж, ЛГТ – до 12 

Дж за сеанс, а объем инфузии ГХН (0,06% рас-

твор) – до 400 мл. В нашей практике это практи-

чески исключило развитие осложнений, связан-

ных с использованием указанных методов.

Клинические результаты свидетельствуют о 

высокой эффективности комплексной детокси-

кации, включающей ГС с помощью неселектив-

ных сорбентов, и позволившей за последние го-

ды при тяжелых отравлениях ПФС и ФОС сни-

зить летальность и частоту опасных для жизни 

осложнений более чем в 2 раза (табл. 6 и 7), а об-

щую летальность в токсикореанимационном от-

делении НИИ скорой помощи им. Н.В. Скли-

фосовского – с 14,5% (1979 г.) до 5,9% (2004 г.). 

Однако улучшение клинических показателей 

происходит при этом не столь заметно, как уско-

рение выведения токсикантов, что свидетель-

ствует о высоком риске наступления под их воз-

действием необратимых органных нарушений и 

требует поэтому возможно более раннего начала 

специализированного лечения.
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* Фрагмент диссертационной работы

Введение. Окислительный стресс – состояние 

напряжения антиоксидантной защиты организ-

ма, возникающее в результате нарушения балан-

са между прооксидантами и антиоксидантами в 

сторону преобладания первых, развивающееся 

в ответ на повреждение. Он возникает при мас-

сированном образовании активных кислород-

ных метаболитов. Все патологические состоя-

ния сопровождаются явлениями окислительно-

го стресса [1].

Особое значение характер протекания про-

цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

и состояние антиоксидантной системы (АОС) 

имеют в патологии отравлений химической 

этиологии. Под действием ксенобиотиков ин-

тенсифицируются процессы свободно-ради-

кального окисления [2, 3, 4], которые, по мне-

нию ряда авторов, кроме того, необходимы для 
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осуществления детоксикации организма путем 

метаболизма [2, 5].

Выявление особенностей нарушений ПОЛ 

и АОС при отравлениях различной этиологии 

представляется актуальным.

Цель исследования – сравнить выраженность 

окислительного стресса при острых отравлениях 

психофармакологическими средствами (ПФС), 

этанолом (Э) и прижигающими жидкостями 

(ПЖ) тяжелой степени в первые часы химиче-

ской травмы.

Материалы и методы исследования. Обсле-

довано 145 больных с острыми отравлениями: 

ПФС (79 чел.), Э (23 чел.) и ПЖ (43 чел.) в воз-

расте от 18 до 75 лет, поступивших на лечение 

в отделение токсикологической реанимации 

НИИ СП им. Н.В.Склифосовского не позднее 

6 ч с момента приема токсиканта.

Для оценки окислительного стресса в сыво-

ротке крови определяли показатели ПОЛ: дие-

Ye.A.Luzhnikov, Yu.S.Goldfarb

HEMOSORPTION IN THE TREATMENT OF ACUTE POISONINGS
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toxication of the organism considerably accelerates. Its use in combination with a complex detoxication including efferent methods 
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ISBN 0869-7922. ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК. № 2 март-апрель 2007.

-13-

новые конъюгаты (ДК) [6], малоновый диальде-

гид (МДА) [7] и АОС: α-токоферол (ТФ) [8], це-

рулоплазмин (ЦП) [9]. Рассчитывали коэффи-

циент окислительного стресса (К), отражающий 

дисбаланс системы ПОЛ-АОС [10]. Кровь отби-

рали при поступлении в стационар. Полученные 

результаты обрабатывали методами вариацион-

ной статистики [11].

Результаты и обсуждение. Из табл. следует, 

что проявления окислительного стресса отмеча-

ли у всех больных независимо от вида принято-

го токсиканта.

Наименее выраженный дисбаланс в системе 

ПОЛ-АОС наблюдали при отравлениях ПФС. 

Уровень ДК в этой группе превышал норму в 2,9 

раза (р < 0,05), но был достоверно значимо ни-

же показателей при других видах отравлений. 

У 4 пациентов (5%) показатели ДК составляли 

0,41±0,03 ΔD233/мг·мл (р < 0,05). Концентрация 

МДА была достоверно выше нормы в 2,8 раза. 

Концентрация ТФ, в целом, была в 1,7 раза вы-

ше нормы, у 5 пациентов почти в 3 раза превы-

шала ее, а у 17 больных (21,5%) ее уровень был 

снижен относительно нормы на 57% и составлял 

1,84±0,14 мкг/мл·мг. Содержание ЦП достовер-

но не отличалось от нормы, имея тенденцию к 

снижению, однако, у 6 человек превышало нор-

му более чем в 1,5 раза, и у такого же числа паци-

ентов составляло 15,33±1,10 мг/100 мл.

В целом по группе при отравлениях ПФС 

дисбаланс в системе ПОЛ-АОС характеризо-

вался пятикратным увеличением коэффициента 

окислительного стресса К по сравнению с нор-

мой. Однако в 20% наблюдений коэффициент К 

достоверно значимо не отличался от нормы или 

был ниже нее, что объяснялось в 6 случаях вы-

соким уровнем компонентов АОС, а в остальных 

- низкими значениями первичных и вторичных 

продуктов ПОЛ. Из изложенного следует, что 

при отравлениях ПФС ведущей причиной дис-

баланса в системе ПОЛ-АОС является возраста-

ние уровней в равной мере как первичных, так и 

вторичных продуктов ПОЛ.

При отравлениях ПЖ отмечали самый высо-

кий уровень ДК, превышающий норму в 6,5 ра-

за. Одновременно с этим регистрировали мень-

ший, чем в остальных группах, двукратный при-

рост концентрации МДА. Компенсаторный от-

вет со стороны АОС выражался в двукратном, 

а в 14% наблюдений даже трехкратном увели-

чении концентрации ТФ относительно нормы 

(р < 0,05), что достоверно значимо отличало ее 

от значений показателей в других обследован-

ных группах. Уровень ЦП обнаруживал тенден-

цию к снижению. Следует отметить, что у 14% 

больных этой группы отмечалось полуторакрат-

ное увеличение, а у 23% – двукратное уменьше-

ние его значений относительно нормы. Интег-

ральный показатель окислительного стресса ко-

эффициент К превышал норму в 9,4 раза. Одна-

ко у 25% больных значения К колебались от 18,4 

до 45,0, что было обусловлено высоким уровнем 

ДК (от 5,06 ΔD233/мг·мл до 13,96 ΔD233/мг·мл) и 

низкими концентрациями ЦП (от 18,36 мг/100 

мл до 11,48 мг/100 мл). В 14% случаев коэффи-

циент окислительного стресса достоверно не от-

личался от нормы и даже был ниже ее, что было 

обусловлено высокими уровнями ЦП при уме-

ренно повышенных значениях ДК и МДА. Та-

ким образом, характерной особенностью окис-

лительного стресса на ранней стадии отравле-

ний ПЖ является преобладание первичных про-

дуктов ПОЛ, создающее основу дисбаланса в си-

стеме ПОЛ-АОС.

Учитывая, что часть пациентов с острыми 

отравлениями Э страдала хроническим алкого-

лизмом, который, как известно, создает посто-

янный фоновый уровень протекания процессов 

ПОЛ [12], мы сочли целесообразным разделить 

эту группу на две подгруппы: I – 9 чел. с острой 

алкогольной интоксикацией без отягощенного 

анамнеза, II – 14 чел. с острым отравлением Э 

на фоне хронического алкоголизма.

Тяжелому отравлению Э у больных I подгруп-

пы сопутствовало достоверное увеличение уров-

ней первичных и вторичных продуктов ПОЛ в 

крови в 4,5 и 2,8 раза соответственно. Компенса-

торный подъем концентрации ТФ в 1,3 раза от-

носительно нормального значения был досто-

верно ниже, чем в ранее рассмотренных груп-

пах больных. Содержание ЦП у этих пациентов 

достоверно не отличалось от нормы, обнаружи-

вая тенденцию к увеличению. Однако суммарно 

компоненты АОС не компенсировали высокий 

уровень процессов пероксидации, и поэтому ве-

личина коэффициента К у этих больных превос-

ходила норму в 7,4 раза (р < 0,05). Объяснение 

этому мы видим в том, что по данным ряда ав-

торов [12, 13] при метаболизме Э и его активно-

го метаболита ацетальдегида образуются, кроме 

уксусной кислоты, такие высокотоксичные со-

единения, как перекись водорода и супероксид-

ный радикал, а в условиях перегрузки организма 

экзогенным Э возможно интенсивное образова-

ние активных форм кислорода и истощение ес-

тественных механизмов антиокислительной за-

щиты. В целом, картина окислительного стресса 

у пациентов I подгруппы с острым отравлением 

Э по направленности показателей была подобна 

таковой для больных с отравлениями ПФС, но 

имела большую выраженность.

Тяжелые отравления Э у лиц, страдающих 

хроническим алкоголизмом, сопровождались 

более высокими показателями ДК и МДА, чем в 
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I подгруппе в 5 и 3,3 раза выше нормы, соответ-

ственно. При этом уровень ТФ достоверно зна-

чимо не отличался от нормы, а концентрация 

ЦП превышала ее в 1,3 раза (р < 0,05). Подоб-

ное явление наблюдалось только в группе боль-

ных хроническим алкоголизмом, в то время, как 

у пациентов других групп концентрация ЦП 

практически не отличалась от нормы, находясь в 

нижних ее пределах. Выявленные нами особен-

ности нарушений в системе АОС согласуются 

с ранее полученными результатами, указываю-

щими на повышение концентрации ЦП и сни-

жение уровня ТФ у лиц, страдающих хрониче-

ским алкоголизмом, даже вне острой алкоголь-

ной интоксикации [1, 14]. Величина коэффици-

ента окислительного стресса К у больных рас-

сматриваемой группы была самой высокой сре-

ди исследуемых категорий больных и достовер-

но превосходила норму в 10 раз.

Полученные результаты указывают на то, что 

острые экзогенные отравления тяжелой степе-

ни сопровождаются развитием окислительного 

стресса.

При отравлениях Э и ПЖ показатели ДК вы-

ше, чем при отравлениях ПФС, а в соотношении 

между первичными и вторичными продуктами 

ПОЛ у первых двух категорий больных преобла-

дают первичные (ДК). Мы склонны объяснять 

подобный характер протекания процессов ПОЛ 

особенностями токсикокинетики этих веществ, 

а именно, различиями в скорости поступления 

токсиканта в кровь, характером и скоростью его 

метаболизма. Так, всасывание и поступление 

в кровь многих ПФС происходит постепенно, 

максимальная концентрация в крови при перо-

ральном введении наблюдается через 2–5 часов, 

при чем всасывание замедляется при поступле-

нии вещества в токсичных дозах, а время выве-

дения иногда достигает нескольких суток [15]. 

Наряду с этим, острые отравления средствами 

нейротропного действия сопровождаются гипо-

ксией как респираторного генеза [2], так и воз-

никающей вследствие непосредственного влия-

ния на процессы клеточного дыхания [5, 16], что 

может усугублять тяжесть окислительного стрес-

са.

Для Э максимальная концентрация в кро-

ви достигается уже через 20–40 мин, скорость 

превращения Э в ацетальдегид печенью имеет в 

среднем величину 2 ммоль/мин, а для больных 

хроническим алкоголизмом – в 1,5–2 раза выше 

[12, 13]. Образующийся ацетальдегид метаболи-

зирует с ограниченной скоростью, которая при 

алкоголизме еще более снижена [13]. Сущест-

венное нарушение согласованности между окис-

лением Э и ацетальдегида при острых алкоголь-

ных отравлениях имеет следствием нарастание в 

клетках концентрации последнего, что приводит 

к нарушению работы ферментных систем, уве-

личению проницаемости клеточных мембран и 

стимуляции ПОЛ [17].

В основе патогенеза отравлений ПЖ лежит 

их местное деструктивное и резорбтивное дей-

ствие [2], при котором ПЖ сами являются ис-

точником активных радикалов [5, 18]. Поступле-

ние ПЖ и продуктов ожоговой деградации кле-

ток через образующуюся раневую поверхность 

происходит быстро, а обезвреживание ограни-

чено детоксикационным резервом организма, в 

том числе и активностью АОС [18].

Компоненты АОС, в частности ТФ, мобили-

зуются в ответ на активацию процессов ПОЛ. 

Наиболее ярко это проявилось в группе пациен-

тов с отравлениями ПЖ, у которых концентра-

ция ТФ в 2,2 раза превышала норму и достовер-

но отличалась от ее значений в других группах. 

ТФ у больных с отравлениями ПФС также зна-

чимо превышал аналогичные показатели в дру-

гих группах, увеличение его относительно нор-

мы в 1,7 раза в большей степени чем в остальных 

случаях компенсировало окислительные про-

цессы. У пациентов с алкогольными отравле-

Таблица

Показатели окислительного стресса при острых отравлениях

различными токсикантами тяжелой степени (М±m)

Токсикант
Показатель системы ПОЛ–АОС

ДК, ΔD233/мг·мл МДА, нмоль/мл ТФ, мкг/мл·мг ЦП, мг/100 мл К, усл. ед.

Норма 0,62±0,03 1,24±0,07 3,24±0,15 31,80±2,15 1,12±0,10

ПФС (n = 79) 1,82±0,12*,2,3,4 3,48±0,20*2 5,43±0,35*2,3,4 29,79±1,29 5,85±0,65*2,3,4

ПЖ (n = 43) 4,07±0,50*1 2,57±0,24*1,4 7,27±0,61*1,3,4 28,41±2,09 10,55±1,83*1

Э, подгруппа 1 (n = 9) 2,80±0,43*1 3,53±0,71* 4,27±0,30*2,1 32,30±2,41 8,30±0,09*1, 4

Э, подгруппа II (n = 14) 3,07±0,35*1 4,12±0,72*2 3,69±0,481,2 41,97±3,89*1,2,3 11,28±1,00*1,3

Примечания. Достоверное отличие показателя: * –от нормы; 1 –от группы больных с отравлениями ПФС, 2 – от группы больных с при-

жигающими ядами, 3 – от больных с острым отравлением алкоголем (гр. I), 4 – от больных с острым отравлением алкоголем (гр. II)
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ниями прирост ТФ был менее выражен, хотя по-

казатели ПОЛ достаточно высоки, и если в под-

группе I он достоверно отличался от нормы, то у 

хронических алкоголиков, по-видимому, резерв 

исчерпан постоянным фоновым повышенным 

уровнем протекания перекисных процессов.

ЦП, практически не отличающийся от нор-

мы во всех группах, кроме лиц, страдающих хро-

ническим алкоголизмом, свидетельствует о на-

чальном этапе окислительного стресса, когда 

еще в полной мере не подключаются резервы 

антиоксидантной защиты.

Обращает на себя внимание тот факт, что 

во всех категориях больных встречаются паци-

енты, у которых коэффициент окислительно-

го стресса К не отличается от нормы или ни-

же нее, и доля таких лиц значительна (до 20% 

при отравлениями ПФС). Примерно в полови-

не случаев это объяснялось высокими концен-

трациями компонентов АОС: при отравлениях 

ПЖ чаще – ТФ, а при отравлениях Э, особен-

но у хронических алкоголиков, и ПФС – ЦП. У 

другой части пациентов, в основном, в катего-

рии больных с отравлениями ПФС, регистри-

ровались низкие показатели ПОЛ, что возмож-

но указывало на мобилизацию защитных сил. 

Этот феномен наблюдался ранее при отравле-

ниях ПФС и объяснялся индивидуальными ре-

акциями пациентов [19].

Заключение. Таким образом, острые отравле-

ния тяжелой степени, вызванные ПФС, ПЖ и Э, 

сопровождаются окислительным стрессом. Вы-

раженность и особенности развивающихся про-

цессов зависят от патогенеза интоксикации и 

токсикокинетических свойств отравляющих ве-

ществ.
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Введение. Необходимость совершенствова-

ния методов лечения острого отравления этано-

лом (ООЭ) продиктована распространенностью 

патологии, а также высокой частотой осложне-

ний и большой летальностью в случаях сопут-

ствующего хронического алкоголизма (ХА).

По данным Республиканского центра судеб-

но-медицинской экспертизы Минздрава число 

смертельных исходов от ООЭ в период 1998–2002 

гг. увеличилось на 75%, достигнув 52,5 тыс. слу-

чаев, и существенно не изменилось в 2003 г. [12].

Современные пути поиска средств для повы-

шения эффективности лечения ООЭ имеют раз-

нонаправленный характер, что связано с муль-

тифункциональностью токсического действия 

этанола [1].

На наш взгляд, широкую перспективу в этом 

процессе мог бы иметь метод непрямого элек-

трохимического окисления крови с использова-

нием гипохлорита натрия (ГХН).

Ранее множеством исследователей была уста-

новлена выраженная способность препара-

та ускорять окислительную биотрансформацию 

токсикантов экзо- и эндогенного происхожде-

ния, оказывать корригирующее влияние на на-

рушенные показатели гомеостаза, а также сни-

жать степень эндотоксикоза [2, 7, 10, 11, 14, 15].

Изложенные факты давали нам основание 

полагать, что ключевые звенья патогенеза ООЭ 

и ХА находятся в сфере лечебного действия 

ГХН.

Цель работы: изучить возможность примене-

ния ГХН в детоксикационной терапии ООЭ для 

повышения эффективности лечения данной па-

тологии с учетом преморбидного фактора (ПФ), 

связанного с наличием ХА.

Материал и методы исследований. Объектом 

исследования явились 93 больных в возрасте 

16–69 лет с ООЭ средней (37 человек) и тяжелой 

степенями (56 человек) согласно классифика-

ции Е.А.Лужникова [6]. Большая часть больных 

(52 пациента) страдала ХА II ст. (классификация 

А.А.Портнова и И.Н.Пятницкой [13], диагно-

стика которого осуществлялась консультантами 

психиатрами в соматогенном периоде отравле-

ния.

Содержание этанола (Э) в крови и моче опреде-

ляли методом газовой хроматографии на приборе 

МХ-1 с детектором по теплопроводности [4].

Биохимические исследования крови состоя-
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ли из определения по общепринятым методикам 

следующих показателей: КОС, газового и элек-

тролитного состава, содержания общего бел-

ка, глюкозы, креатинина, мочевины, энзимного 

спектра, а также – осмоляльности плазмы кро-

ви.

Наряду с этим изучали состояние систе-

мы ПОЛ-АОС путем измерения концентрации 

в крови диеновых конъюгатов (ДК), малоново-

го диальдегида (МДА), токоферола (ТФ), церу-

лоплазмина (ЦП) и коэффициента дисбаланса 

(К); также оценивали в ней уровень серотони-

на, гистамина и среднемолекулярных пептидов 

(СМП).

Внутривенное введение 0,06% раствора ГХН 

осуществляли через катетер, устанавливаемый 

в любой магистральной вене, со скоростью 80–

90 капель в минуту и в объеме 400 мл. В наблю-

даемой группе инфузию препарата применяли у 

46 больных в ранние сроки токсикогенной ста-

дии (1–2 ч с момента госпитализации) в комби-

нации с методами базовой детоксикации (БД). В 

контрольную группу, где использовалось только 

традиционное лечение, вошли 47 человек.

Детоксикационный эффект ГХН оценивали 

по изменению концентрации этанола в крови и 

моче, а также рассчитывая период полупребы-

вания (Т1/2) токсиканта в крови с помощью по-

строения кинетических кривых, отражающих 

интегральный процесс выведения Э из крови. 

Лечебную эффективность препарата оценива-

ли по интенсивности регресса клинических про-

явлений и динамике ряда лабораторных показа-

телей гомеостаза и эндотоксикоза в сравнитель-

ном аспекте.

Статистическую обработку полученных ре-

зультатов проводили с использованием крите-

риев достоверности Стьюдента, Фишера и Уил-

консона. Различия считались достоверными при 

р < 0,05.

Результаты и обсуждение. Токсикометрия 

ООЭ показала, что концентрационные пороги 

Э в крови, соответствующие средней и тяжелой 

степени заболевания, у больных с ХА достовер-

но выше на 23 и 29% и составляют 3,8 и 5,0 г/л 

соответственно, что может быть связано с при-

обретенной толерантностью (табл. 1).

В результате сравнительного анализа обна-

ружено, что ПФ клинически проявлялся в не-

благоприятном двукратном увеличении часто-

ты встречаемости артериальной гипертензии 

при среднетяжелой степени, а также равноцен-

ном превышении частоты брадикардии и респи-

раторных нарушений при тяжелых формах изу-

чаемой патологии.

Нами установлено, что в период инфузии 

ГХН исходная концентрация Э в крови и мо-

че достоверно снижалась вдвое независимо от 

тяжести отравления и ПФ. При использова-

нии только БД равноценное уменьшение уров-

ня токсиканта в крови наблюдалось лишь через 

2,5±0,4 ч от начала лечения, при этом содержа-

ние Э в моче имело тенденцию к повышению.

Изучение токсикокинетики алкоголя (рис. 1) 

позволило заключить, что введение ГХН в состав 

БД в I группе (без ХА) способствует достоверному 

сокращению Т1/2 этанола в крови в 3,2 раза.

Аналогичные исследования у больных II 

группы, страдающих ХА (рис. 2), позволили сде-

лать вывод о повышении детоксикационной эф-

фективности традиционной терапии с помощью 

ГХН в 2,5 раза.

Клиническим ответом указанных процессов 

явилась интенсификация редукции основных 

признаков изучаемой патологии (табл. 2).

Так, комбинированное использование ГХН 

сопровождалось двукратным ускорением вос-

становления сознания и полуторакратным со-

кращением длительности дыхательных наруше-

ний различного характера, а также способство-

вало устранению отрицательного влияния ПФ, 

тормозящего эти процессы на фоне БД.

Значительным вкладом ГХН в повышение 

качества детоксикации явилось благотворное 

его влияние на нарушенные параметры гомео-

стаза.

Исследованиями показателей КОС и газово-

го состава артериальной и венозной крови опре-

делено, что тяжелая форма патологии у паци-

ентов с ХА сопровождается более выраженной 

картиной смешанного некомпенcированного 

ацидоза и гипоксии с отклонениями параметров 

Таблица 1

Зависимость тяжести острого отравления этанолом

от концентрационного фактора и преморбидного состояния больных

Степень острого отравления

Концентрация этанола, г/л

I группа (без ХА) II группа (с ХА)

кровь моча кровь моча

Средняя 3,11±0,2 3,84±0,22 3,82±0,221 5,31±0,421

Тяжелая 3,86±0,29* 5,51±0,48* 4,98±0,36*1 6,48±0,42

Примечания: * – достоверное различие в группе (р < 0,05); 1 – достоверное межгрупповое различие (р < 0,05)
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на 20–49% по сравнению с таковыми в группе 

пациентов без ХА.

Установлено, что инфузия ГХН способство-

вала заметному снижению интенсивности ис-

ходного ацидоза крови больных в изучаемых 

группах на 1,5% за счет достоверного уменьше-

ния дефицита буферных оснований на 60% по 

сравнению с исходными значениями. Этому 

процессу также способствовало снижение рСО2 

в указанных видах крови на 13 и 16,5% соответ-

ственно (табл. 3).

Положительное влияние ГХН на артериаль-

ную гипоксемию выражалось в досто-

верном повышении рО2 и SO2 на 23 и 

25% соответственно. Вследствие этих 

изменений артерио-венозная разница 

по рН улучшалась в 1,6 раза, по пока-

зателю рСО2 благоприятно снижалась 

вдвое, а по значению рО2 приближа-

лась к норме.

Следует отметить, что использова-

ние БД в течение 3 часов сопровожда-

лось лишь коррекцией ацидоза в крови 

и существенно не влияло на ее окcиге-

национные характеристики.

Ранее было определено, что острые 

отравления нейротропными токсикан-

тами, в том числе этанолом, сопровож-

даются развитием токсико-гипокси-

ческой энцефалопатии [8]. Как счи-

тает К.К.Ильяшенко и соавт. [5], на-

рушение кислородного бюджета, об-

условленное снижением его доставки 

и потребления, способствуют развитию 

токсической гипоксии. По заключе-

нию Ю.С.Гольдфарба и соавт. [3] прио-

ритетная значимость в возникновении 

токсико-гипоксической энцефалопа-

тии принадлежит токсическому компо-

ненту.

Становится очевидным, что уско-

рение восстановления нарушенного 

сознания, как основного проявления 

токсико-гипоксической энцефалопа-

тии при ООЭ, есть следствие выражен-

ного снижения концентрации этанола 

в крови на фоне инфузии ГХН, а так-

же существенного улучшения оксиге-

нации крови с помощью препарата.

Отрицательное воздействие ПФ на 

Таблица 2

Влияние ГХН на динамику клинических показателей при остром отравлении этанолом

различной тяжести с учетом преморбидного фактора

Показатель

Степень отравления

средняя тяжелая

I группа (без ХА) II группа (с ХА) I группа (без ХА) II группа (с ХА)

БД ГХН+БД БД ГХН+БД БД ГХН+БД БД ГХН+БД

Длительность комы, часы 4,1±0,6 2,2±0,3* 6,0±2,1 2,7±0,6 7,1±2,9 2,9±1,7 8,5±2,4 4,1±0,7

Интубация трахеи, часы 6,4±1,9 4,1±1,5 10,1±2,1 6,21±1,6 – – – –

ИВЛ, часы – – – – 5,7±1,6 3,1±1,4 8,6±1,2 3,7±1,2*

Примечание: * – достоверное различие показателей в группе (р < 0,05)

Рис. 2. Влияние ГХН на кинетику этанола в крови больных II группы

(ХА)

Условные обозначения: Т1/2, ч:
а,  – базовая терапия (БТ) 13,0±0,8
б,  – ГХН + БТ  5,3±0,25

Рис. 1. Влияние ГХН на кинетику этанола в крови больных I группы

(без ХА)

Условные обозначения: Т1/2, ч:
а,  – базовая терапия (БТ) 11,7±0,35
б,  – ГХН + БТ  3,7±0,7
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состояние системы ПОЛ-АОС крови при острых 

отравлениях средней тяжести характеризуется 

усилением процессов ПОЛ и ослаблением ан-

тиоксидантной защиты с заметным увеличени-

ем значения К в 1,6 раза. Тяжелому отравлению 

сопутствует более интенсивный окислительный 

стресс, с превышением содержания ДК и МДА 

на 10 и 17% соответственно по сравнению с 1 

группой. Нарушение функции АОС определя-

ется существенным увеличением уровня ЦП в 

крови на 32% по отношению к норме, что, как 

известно, является неблагоприятным моментом 

[16] (табл. 4).

Наряду с этим (табл. 4), выявлено, что отри-

цательное влияние ПФ при среднетяжелой сте-

пени острой патологии проявляется в дефици-

те содержания серотонина в крови, а при тяже-

лой – в гиперсеротонинемии с достоверными 

изменениями значений на 32 и 80,5% соответ-

ственно по сравнению с параметрами больных 

без ХА; у тяжелых пациентов обнаружена выра-

женная гипергистаминемия с увеличением по-

казателя на 78% по отношению к норме.

Изучение ферментемии показало существен-

ное превышение уровней АСТ, АЛТ, ЛДГ и ами-

лазы у больных с ХА при ООЭ различной тяже-

сти в 1,5–2,8 раза по отношению к показателям 

в I группе (табл. 4).

Состояние эндотоксикоза, оцениваемое по 

содержанию СМП в крови, выявило достовер-

ное увеличение параметра на 14% у лиц, стра-

дающих ХА, что наряду с вышеуказанными на-

рушениями гомеостатической картины у них 

свидетельствует о наличии преморбидного эндо-

токсикоза.

В результате исследований установлено, что 

при ООЭ различной тяжести корригирующее 

действие ГХН проявляется в снижении чрезмер-

ной активности ПОЛ, которое достигается за-

метным снижением в крови уровня ДК в изучае-

мых группах на 26 и 37%, а МДА на 13,5 и 15%. 

Корригирующее влияние ГХН на АОС имеет 

универсальный характер и заключается либо в 

компенсации дефицита ЦП в крови на 25 и 39%, 

либо в устранение его избытка у больных ХА на 

21,5% (табл. 5).

Следствием комбинированного применения 

ГХН является существенное усиление эффек-

тивности БД в снижении выраженности дисба-

ланса системы ПОЛ-АОС в 1,5 раза, что также 

сопровождается устранением отрицательной ро-

ли ПФ в этом процессе с помощью ГХН.

Кроме того, было установлено, что примене-

ние ГХН у больных I-ой группы сопровождается 

снижением выраженности исходной гиперсеро-

тонинемии на 18 и 34%, а II-ой группы – на 19 и 

53%. Корригирующее влияние ГХН на гиперги-

стаминемию заключается в уменьшении ее зна-

чений в указанных группах на 27 и 28,5% и 17 и 

41% соответственно. При этом изменения пока-

зателей у лиц, страдающих ХА, имели достовер-

ный характер в случаях острого отравления тя-

желой степени (табл. 5).

Включение ГХН в состав БД при тяжелых 

отравлениях у пациентов I-ой и II-ой групп 

(табл. 5) способствует выраженному снижению 

избытка серотонина в крови на этапах изучения 

на 41 и 38%, а гистамина – на 18 и 35% соответ-

ственно. Тем самым, с помощью ГХН устраня-

ется нежелательное повышение уровней указан-

ных биогенных аминов в крови на фоне тради-

ционной терапии, а также ликвидируется отри-

цательное влияние ПФ на динамику этих про-

цессов.

Таблица 3

Влияние ГХН на динамику показателей КОС и газового состава артериальной и венозной крови

при остром отравлении этанолом тяжелой степени

Показатель Вид крови
Доноры

Этап исследований

исход после ГХН

M±m M±m Δ% M±m Δ%1

pH
А 7,410±0,011 7,260±0,030* -2 7,373±0,036** 1,5

В 7,368±0,009 7,240±0,025* -1,7 7,341±0,033** 1,4

рО2, мм рт. ст.
А 81,5±1,2 64,9±4,0* -20,4 79,8±3,7** 23

В 39,8±1,5 34,3±3,7 -13,8 38,7±3,5 13

рСО2, мм рт. ст.
А 39,3±2,7 45,5±3,9* 15,8 39,6±4,0 -13

В 42,0±0,6 49,7±3,5* 18,3 41,5±3,6 -16

SО2,% А 96,6±1,2 67,6±4,8* -30 84,5±5,4** 25

ВЕ, ммоль/л
А 0±2,5 -5,3±0,6 - -1,9±0,9** -64

В 0,58±0,22 -5,8±0,5* 1134 -2,3±1,0** -60

Примечание: А – артериальная; В – венозная; * – достоверное отличие показателя от нормы; ** – достоверное отличие от исходного зна-

чения (р < 0,05); Δ% – изменения по отношению к норме; Δ%1 – по отношению к исходу
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В результате исследований при среднетяже-

лых отравлениях Э нами обнаружено заметное 

снижение выраженности исходной гиперфер-

ментемии во всех группах с изменениями пока-

зателей после инфузии ГХН на 21–42%, а при 

тяжелых на 27–132%.

Кроме того, установлено, что включение 

ГХН в состав методов БД придает всему лечеб-

ному комплексу новое качество, заключающее-

ся в коррекции гиперферментемии, столь харак-

терной для преморбидной патологии, а также 

для тяжелой степени ООЭ (табл. 5).

В совокупности с улучшением гомеостазио-

логической картины существенным вкладом в 

интенсификацию детоксикационного процес-

са явилось положительное влияние ГХН на эн-

дотоксикоз, общепринятым маркером которого 

является содержание СМП в крови [9].

В результате проведенных исследований уста-

новлена выраженная способность ГХН замет-

но снижать высокое содержание СМП в крови 

больных I и II группы при среднетяжелом отрав-

лении на 11 и 15%, а при тяжелых – на 18 и 21% 

соответственно.

Наряду с этим, нами выявлено существенное 

усиление эффективности БД по очищению кро-

ви от СМП с помощью ГХН, а также устранение 

негативного влияния ПФ на интенсивность это-

го процесса при комбинированном использова-

нии ГХН (табл. 5).

Корригирующее влияние ГХН гиперосмо-

ляльность плазмы крови при среднетяжелых 

(330,0±8,7 мосмоль/л) и тяжелых (346,0±11,1 

мосмоль/л) отравлениях проявляется в досто-

верном уменьшении показателей на 12 и 18% со-

ответственно, что обусловлено выраженной спо-

собностью препарата снижать токсическую кон-

центрацию Э, обладающего высокой осмотиче-

ской активностью [17].

Применение ГХН в составе методов БД со-

провождается улучшением результатов лечения. 

Так, частота пневмонии и абстинентного синдро-

ма имели заметную тенденцию к снижению в 3–4 

раза. Наряду с этим, с помощью ГХН устранялась 

отрицательная роль ПФ в развитии указанных 

осложнений, а летальность от пневмонии, как 

причины смерти, не отмечалась вовсе (табл. 6).

Итогом лечебной эффективности ГХН явля-

ется заметное сокращение продолжительности 

стационарного лечения больных в 1,2–1,5 ра-

за, в том числе у пациентов, страдающих ХА – в 

1,6–2 раза.

Заключая вышеизложенное, следует сказать, 

что полученные нами данные свидетельствуют 

о выраженной способности ГХН повышать эф-

фективность БД организма при изучаемой пато-

логии. Это осуществляется путем лечебного воз-

действия на этиологические, патогенетические 

и неспецифические механизмы развития ООЭ, а 

также на патогенез сопутствующей хронической 

алкогольной болезни, что способствует устране-

нию негативной роли ПФ и позволяет улучшить 

результаты лечения.

Заключение. При ООЭ средней и тяжелой 

степени ПФ проявляется в достоверном превы-

шении содержания токсиканта в крови на 23 и 

29% соответственно, а также в двукратном уве-

личении частоты встречаемости нарушений 

функции сердечно-сосудистой и дыхательной 

систем по сравнению с аналогичными показате-

лями при отсутствии ХА.

При тяжелом отравлении преморбидный 

фактор оказывает отрицательное влияние на 

развитие нарушений КОС и газового состава ар-

териальной и венозной крови с изменениями 

ряда показателей в 1,2–1,8 раза.

Неблагоприятное воздействие ПФ на дру-

гие биохимические параметры гомеостаза опре-

Таблица 6

Результаты использования гипохлорита натрия при острых отравлениях этанолом 

различной тяжести с учетом преморбидного фактора

Показатель

Степень острого отравления этанолом; методы детоксикации

средняя тяжелая

I группа (без ХА) II группа (ХА) I группа (без ХА) II группа (ХА)

БД ГХН+БД БД ГХН+БД БД ГХН+БД БД ГХН+БД

Число больных 9 8 10 10 12 12 16 16

Длительность комы, часы 4,1±0,6 2,2±0,3* 6,0±2,1 2,7±0,6 7,1±2,9 2,9±1,7 8,5±2,4 4,1±0,7*

Частота пневмонии,% 0 0 0 0 1 (8,3) 0 3(18,7) 1(6,2)

Число умерших от пневмонии,% 0 0 0 0 0 0 3(18,7) 0

Частота абстинентного синдрома,% 0 0 2 (20) 0 0 0 4 (25) 2 (12,5)

Продолжительность госпитализа-

ции, сутки
2,1±0,7 1,8±0,5 3,1±0,8 1,9±0,4 2,9±0,8 1,9±0,6 4,3±0,9 2,0±0,3*

Примечание: * – достоверное отличие от показателя при БД (р < 0,05)
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деляется более выраженными изменениями со-

держания компонентов ПОЛ-АОС, серотонина 

и гистамина, ферментов (АСТ, АЛТ, ЛДГ и ами-

лазы) и мочевины – в 1,3–2,8 раза, что наряду 

с повышением уровня СМП в крови свидетель-

ствует о наличии эндотоксикоза.

Использование ГХН в составе методов базо-

вой детоксикации способствует значительному 

сокращению периода полупребывания этанола 

в крови при наличии преморбидного фактора в 

2,5 раза, а при отсутствии – в 3,2 раза. Повыше-

ние детоксикационной эффективности тради-

ционного лечения с помощью ГХН сопровож-

дается существенным двукратным сокращением 

продолжительности комы и дыхательных рас-

стройств, а также серьезным снижением отри-

цательного влияния преморбидного фактора на 

выраженность этих процессов в 1,3–1,5 раза.

Применение ГХН способствует существен-

ному улучшению показателей гомеостаза, что 

проявляется в коррекции ацидоза, а также в по-

вышении оксигенационных характеристик арте-

риальной крови и перфузии тканей с достовер-

ными изменениями последних параметров на 

23–25%.

Благоприятное влияние комбинированно-

го использования ГХН на исходный дисбаланс 

в системе ПОЛ-АОС крови заключается в сни-

жении его выраженности в 1,6–2 раза за счет 

уменьшения продуктов ПОЛ на 13,5–37% и кор-

рекции показателей антирадикальной защи-

ты на 21,5–39%. С помощью ГХН при тяжелом 

отравлении этанолом достигается достоверное 

снижение выраженности гиперсеротонинемии и 

гипергистаминемии на 34–41%, а также значи-

тельно уменьшается уровень гиперферментемии 

в 2–3 раза, что, вместе взятое, сопровождается 

устранением отрицательного влияния премор-

бидного фактора на указанные параметры.

Использование ГХН при острых отравлени-

ях этанолом различной тяжести сопровождается 

существенным уменьшением гиперосмоляльно-

сти плазмы крови на 12–18% вследствие сниже-

ния концентрации токсиканта в крови.

Инфузия ГХН способствует достоверному 

снижению высокого содержания СМП в кро-

ви на 11–18%, а включение ее в состав базовой 

детоксикации сопровождается существенным 

усилением эффективности очищения крови от 

СМП в 1,4–2 раза, чем устраняется отрицатель-

ное влияние преморбидного фактора на интен-

сивность этих процессов.

Отмеченное корригирующее влияние ГХН 

на содержание компонентов ПОЛ-АОС в кро-

ви, биогенных аминов, ферментов, мочевины, а 

также СМП свидетельствует, в целом, о сниже-

нии выраженности эндотоксикоза.

Лечебная эффективность использования 

ГХН при изучаемой патологии заключается в за-

метном снижении частоты осложнений – абсти-

нентного синдрома и пневмонии, что приводит 

к сокращению длительности стационарного ле-

чения больных в 1,6–2 раза.
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Введение. Основным клиническим прояв-

лением острых отравлений нейротропными 

ядами является энцефалопатия, обусловлен-

ная, во-первых, специфическими механизма-

ми действия ядов, во-вторых, присоединивши-

мися гипоксическими поражениями, связан-

ными с нарушениями нервного звена регуля-

ции систем жизнеобеспечения[2, 4-6]. В настоя-

щее время рядом авторов введено понятие ток-

сикогипоксическая энцефалопатия, определен-

ное как особый вид повреждения мозга, возни-

кающий в результате воздействия на различные 

структуры ЦНС токсичных веществ экзо- и эн-

догенного происхождения и гипоксии [1, 5]. На 

наш взгляд, одним из эффективных путей тера-

пии токсико-гипоксической энцефалопатии мо-

жет быть комплекс мер фармакологической кор-

рекции, направленных на восстановление кле-

точного метаболизма с целью предупреждения, 

прежде всего, церебральных расстройств, иг-

рающих причинную роль в развитии энцефало-

патии.

Целью настоящей работы явилась оценка 

влияния препаратов, содержащих сукцинат – ре-

амберина и цитофлавина на клиническое течение 

острых отравлений нейротропными ядами, пока-

затели тканевого метаболизма и скорость восста-

новления сознания, состояние когнитивно-мне-
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стической сферы и социальной адаптации.

Материалы и методы исследований. Основной 

материал исследования составили клинические 

наблюдения и результаты специального ком-

плексного обследования 145 больных с острыми 

тяжелыми отравлениями смесью лекарственных 

препаратов нейротропного действия (снотвор-

ные, нейролептики, этанол). Критериями вклю-

чения в группы исследования являлось угнете-

ние сознания до комы II-III степени и наличие 

острой дыхательной недостаточности, в связи с 

чем всем больным проводили ИВЛ.

Следует отметить, что в настоящее исследо-

вание включали только выживших больных. Об-

следованные были в возрасте от 18 до 64 лет. Рас-

пределение больных по группам осуществляли 

в зависимости от глубины метаболических по-

ражений, регистрируемых повышением значе-

ний лактата и малонового диальдегида, исходя 

из которых больные были разделены на 3 иссле-

дуемые группы – I группу в количестве 24 боль-

ных составили пациенты с выраженными нару-

шениями метаболизма (уровень лактата более 

2,6 ммоль/л; превышение уровня МДА более 7 

нмоль/г·Hb); II группу исследования составили 

47 больных с выраженными нарушениями мета-

болизма, в терапии которых использовался ци-

тофлавин; III группу исследования составили 24 

больных с выраженными нарушениями метабо-

лизма, в терапии которых использовался реам-

берин.

Контрольную группу при исследовании по-

казателей кислородного баланса организма со-

ставили 11 физически здоровых лиц в возрасте 

от 22 до 35 лет (мужчин – 7, женщин – 4).

Глубину нарушения сознания типировали по 

шкале коматозных состояний Глазго с количест-

венной оценкой угнетения сознания.

Психологические методы исследования и 

психометрические шкалы обычно применя-

ют для определения выраженности различ-

ных компонентов мнестико-интеллектуально-

го (когнитивного) нарушения, в том числе па-

мяти, ориентировки, мышления, внимания, ре-

чи, письма, чтения, счета, праксиса и оптико-

пространственной деятельности. Мы примени-

ли несколько методов: 1) степень изменения со-

знания по качеству проводили по шкале MMSE 

(Mini mental state examination) по 10 позициям в 

баллах в течение 5 суток течения токсической и 

постгипоксической энцефалопатии. Приведен-

ные значения количественных показателей яв-

ляются сугубо ориентировочными ввиду боль-

ших культуральных различий исходных (то есть 

соответствующих норме) показателей, а также в 

связи с влиянием на них образовательного уров-

ня пациентов [8].

2) Степень нарушений интеллектуальной 

сферы и динамика ее восстановления (концеп-

туализация) оценивали по особенностям вы-

полнения следующих заданий: а) оценка уров-

ня обобщений для выявления глубины интел-

лектуальной недостаточности; б) беглость ре-

чи; в) проба на динамический праксис; г) оценка 

произвольного внимания; д) тест «10 слов», на-

правленный на выявление нарушений запоми-

нания и воспроизведения; е) тест «пятый лиш-

ний» (вариант теста исключения понятий) для 

выявления нарушений функции мышления; ж) 

таблицы Шульте, с их помощью выявляют нару-

шения внимания.

Исследования проводили на протяжении 

5-ти суток течения токсической и постгипокси-

ческой энцефалопатии.

3) Проводили оценку индекса социальной 

адаптации по Бартелу, представляющую собой 

вариант психометрической шкалы качества жиз-

ни (шкала GAF, рекомендованная к использова-

нию МКБ-10) [9, 10].

Исследование кислородного баланса прово-

дили на 1-е, 2-е и 3-и сутки, то есть в период, 

когда больные находились в критическом сос-

тоянии. Расчетные параметры получали, ис-

пользуя формулы, приведенные в монографии 

Г.А.Рябова [7]. Уровень лактата исследовали так-

же на 1-е, 2-е и 3-и сутки лечения больных.

Исследование состояния системы глутатиона 

и интенсивности процессов перекисного окис-

ления липидов в эритроцитах пациентов начи-

нали с момента поступления в стационар, на 2-е 

и 3-и сутки после начала проведения мероприя-

тий интенсивной терапии.

Таблица 1

Клинические критерии эффективности реамберина и цитофлавина в группе сравнения (I),

с включением в терапию цитофлавина (II) и реамберина (III) (М±м)

Показатель I группа (n = 24) II группа (n = 47) III группа (n = 24)

Возраст больных, годы 36,3±4,3 35,6±3,8 39,3±3,3

Время экспозиции яда, часы 16,9±3,3 15,8±3,9 14,9±5,3

Длительность коматозного состояния, часы 47,3±5,2* 29,7±5,9* 35,3±5,2

Длительность пребывания больных в ОРИТ, часы 118,5±15,4** 65,3±8,1**1 88,5±11,4**1

Примечание: * – p < 0,05 между (I) и (II); ** – p < 0,01 между (I) и (II); 1 – p < 0,05 между (II) и (III).
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Полученные в процессе исследования ме-

дико-биологические данные обрабатывали на 

ЭВМ типа IBM-PC с помощью программной 

системы STATISTICA for Windows (версия 5.5).

Результаты исследования и обсуждение. В кли-

нической картине отравлений в группе, в тера-

пию которых были включены цитофлавин и ре-

амберин, наблюдали сокращение длительности 

коматозного состояния, снижение количества 

развившихся осложнений, времени нахождения 

в отделении реанимации (табл. 1).

Наиболее полно антигипоксантные эффек-

ты препаратов, содержащих сукцинат – реам-

берина и цитофлавина отразились на показате-

лях кислородного баланса организма и прояв-

лялись на тканевом уровне, что подтверждается 

ростом таких показателей, как потребление кис-

лорода, коэффициент его использования и ути-

лизации, а также увеличение артериовенозной 

разницы по кислороду (табл. 2). Наиболее зна-

чимыми моментами, на наш взгляд, являются 

влияние данного класса препаратов на восста-

новление утилизации кислорода тканями, уже 

пережившими гипоксию, на восстановление си-

стем антиоксидантной и антиперекисной защи-

ты и снижение процессов перекисного окисле-

ния липидов. Однако следует учитывать, что эф-

фективность реамберина и цитофлавина прояв-

ляется в условиях адекватной доставки кислоро-

да к тканям.

Факт снижения содержания МДА в эритро-

цитах при включении в интенсивную терапию 

цитофлавина и реамберина уже в достаточной 

мере свидетельствует о наличии антиоксидант-

ных свойств у препаратов на основе сукцината. 

Наиболее важным показателем оценки состоя-

Таблица 2

Изменения показателей кислородного баланса организма у больных с острыми тяжелыми 

отравлениями нейротропными ядами в зависимости от проводимого лечения (М±м)

Показатель
Группа исследования

I (n = 24) II (n = 47) III (n = 24)

1 сутки

VО2 93,3±7,4** 92,5±5,1** 88,3±6,4**

КИО2 15,9±1,8** 16,5±1,3** 15,7±1,8**

аvDО2 34,3±5,4** 32,9±2,2** 35,3±5,4**

КУО2 24,3±2,3** 23,3±1,8** 22,3±2,1**

3 сутки

VО2 93,6±6,1*6 134,8±4,23,4,5 112,2±8,4*3,4,5

КИО2 18,4±1,7*6 25,6±1*3,4,5 21,4±1,8*3,4,5

аvDО2 37,1±3,1*6 43,8±2,9*3 41,6±3,1*

КУО2 21,5±1,7*6 26,2±2,1*4 24,8±1,37*3

Примечание: * – p < 0,05 от нормы; ** – p < 0,01 от нормы; 3 – p < 0,05 от исходных значений; 4 – p < 0,05 по сравнению с I группой;

 5 – р < 0,05 между (II) и (III); 6 – p < 0,05 между (II) и (III)

Таблица 3

Динамика изменений восстановленного глутатиона (ВГ), глутатионпероксидазы (ГП) и концентрации 

малонового диальдегида (МДА) в эритроцитах при острых тяжелых отравлениях

нейротропными ядами (нмоль/г гемоглобина) (M±m)

Показатель
Группа больных

I (n = 24) II (n = 47) III (n = 24)

1 сутки

ВГ 3,844±0,239* 3,817±0,215* 3,617±0,135*

ГП 3,903±0,515**3 4,04±0,433* 4,103±0,441*3

МДА 9,97±1,16* 11,22±0,87* 10,20±0,88*

3 сутки

ВГ 2,362±0,257* 4,29±0,28* 3,865±0,159*

ГП 3,804±0,501**3 5,154±0,5433 4,777±0,5513

МДА 11,42±0,92*3 7,47±1,02*3 8,33±0,96*3

Примечание: * – достоверность отличия p < 0,05 при сравнении показателей I, II и III групп; 3 – достоверность отличия p < 0,05 по срав-

нению с показателями 1 суток
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ния данной системы является концентрация 

восстановленного глутатиона в клетке (табл. 3).

Применение препаратов на основе сукцината 

в терапии тяжелых отравлений нейротропными 

ядами приводило к повышению активности глу-

татион-пероксидазы в эритроцитах на 2–3 сутки 

(табл. 3).

Необходимо отметить, что реамберин и ци-

тофлавин включает в себя особую форму сук-

цината натрия, обладающую повышенной спо-

собностью к проникновению через мембран-

ные структуры и утилизации. В настоящее время 

сукцинат натрия относится к препаратам, обла-

дающим антиоксидантной активностью. Тем не 

менее, эта активность связывается только с пря-

мым антигипоксическим и антиишемическим 

действием сукцината.

Благодаря наличию антигипоксантных и анти-

оксидантных свойств, использование препарата 

позволяет нарушить цепь патологических событий 

при острых тяжелых отравлениях веществами ней-

ротропного действия, связанных с глубоким угне-

тением и нарушением метаболизма ЦНС, разви-

тием гипоксии, приводящей к усугублению нару-

шений тканевого метаболизма, снижению актив-

ности системы антирадикальной защиты и акти-

вации перекисного окисления липидов.

Применение реамберина и цитофлавина в те-

рапии токсикогипоксической энцефалопатии со-

провождалось более отчетливым восстановлени-

ем сознания по шкале Глазго (табл. 4), что связа-

но с механизмами действия препаратов, направ-

ленных на восстановление метаболических про-

цессов в тканях, переживших гипоксию.

При оценке влияния реамберина и цито-

флавина на скорость восстановления высшей 

нервной деятельности, оцениваемой по шкале 

MMSE, было установлено, что включение пре-

паратов, способных существенно снижать сте-

пень гипоксии и свободнорадикальных наруше-

ний приводит к более быстрому и качественно-

му восстановлению когнитивно-мнестической 

сферы. Данное положение подтверждается бо-

лее существенной положительной динамикой по 

скорости восстановления когнитивно-мнестиче-

ских функций, регистрируемых по увеличению 

Таблица 4

Скорость восстановления сознания по шкале Глазго

в зависимости от проводимого лечения на 3, 4 и 5 сутки (М±м)

Время исследования, сутки
Группа исследования

I (n = 24) II (n = 47) III (n = 24)

3 4,5±0,5** 8,1±0,6**1,2 6,2±0,7**1,2

4 6,1±0,5** 10,9±1,8**1,2 8,4±1,8**1,2

5 8,4±0,8** 12±0,5*1,2 10,6±0,9*1,2

Примечание. Здесь и в табл. 5: * – p < 0,05 от значений здоровых; ** – p < 0,01 от значений здоровых;  1 – р < 0,05 по сравнению с I-ой

 группой; 2 – p < 0,05 между группами II и III

Таблица 5

Нейропсихологические показатели MMSE (Mini mental state examination)

на 3, 4 и 5 сутки исследования в зависимости от проводимого лечения (М±м)

Время исследования, сутки
Группа исследования

I (n = 24) II (n = 47) III (n = 24)

3 2,8±1,2** 15,7±2,8**1,2 9,7±3,8**1,2

4 7,1±1,8** 19,7±2*1,2 15,7±1,8*1,2

5 12,6±2,8** 21,7±1,02*1,2 17,7±1,12*1,2

Таблица 6

Оценка индекса социальной адаптации по Бартелу (%) в зависимости от проводимого лечения

на 3, 4 и 5 сутки исследования (М±м)

Время исследования, сутки
Группа исследования

I (n = 24) II (n = 47) III (n = 24)

3 5,59±3,831,3 26,6±5,91,2,3 16,5± 5,91,2,3

4 14,7±6,91,2,3 38,2±5,21,2,3 27,5±4,71,2,3

5 18,2±7,21,2,3 61,3±4,691,2 46,8±5,51,2,3

Примечание: 1 – различия с нормой достоверны (р < 0,05), 2 – различия с исходными данными достоверны (р < 0,05), 3 – различия (I), 

(II) и (III) групп (р < 0,05)
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количества баллов оценки нейропсихологиче-

ского исследования – ориентации во времени и 

пространстве, скорости восприятия, концентра-

ции внимания, памяти, речевых функций и ка-

чества чтения, – уже на 3-и сутки от начала про-

ведения лечения, значимо более яркие эффек-

ты выявлены у цитофлавина. В I-ой группе ис-

следования на 3-и сутки достоверных отличий от 

исходного состояния отмечено не было (табл. 5).

Таким образом, использование реамбери-

на и цитофлавина позволяло существенно сни-

жать степень гипоксических поражений, что, в 

свою очередь, сказалось на существенно более 

быстром восстановлении сознания и когнитив-

но-мнестических функций у больных с токси-

ческим и гипоксическим поражением головно-

го мозга. Динамика изменения сознания в I-ой 

группе от коматозного состояния на третьи и 

четвертые сутки соответствовала уровню аки-

нетического мутизма, тогда как в исследуемых 

группах отмечали более выраженную динамику 

и средние значения соответствовали уровню ам-

нестической спутанности.

При исследовании скорости восстановления 

социальной адаптации, оцениваемой по индексу 

Бартела при использовании цитофлавина и ре-

амберина также выявлена более выраженная ди-

намика роста исследуемого показателя во II-ой 

и III-ей группах с отличиями от I-ой группы ис-

следования, в терапии которых не использова-

лись корректоры метаболических нарушений. 

Уже с 3-х суток от начала лечения динамика вос-

становления социальной адаптации в группах с 

включением субстратных антигипоксантов су-

щественно превосходила таковую в группе без 

использования в комплексной терапии реамбе-

рина и цитофлавина (табл. 6). Причем, значи-

мо более выраженную динамику восстановле-

ния отмечали в группе больных, в терапию кото-

рых был включен цитофлавин. Данные эффекты 

цитофлавина мы склонны связывать с тем, что 

цитофлавин включает в себя комплекс препара-

тов, таких как сукцинат, рибофлавин, никотин-

амид и рибоксин, что в свою очередь позволяет 

воздействовать на ряд звеньев патологического 

процесса.

Данное положение подтверждается тем, что 

наряду с очевидным терапевтическим эффектом 

препаратов янтарной кислоты цитофлавин и ре-

амберин обладают разной активностью в кор-

рекции метаболических расстройств – цитофла-

вин оказывал более выраженное влияние как 

на восстановление метаболических расстройств 

(потребление кислорода, восстановленный глу-

татион, снижение малонового диальдегида), так 

и на восстановление высшей нервной деятель-

ности (скорости восстановления сознания по 

шкале Глазго, когнитивно-мнестических функ-

ций и социальной адаптации).

Таким образом, включение субстратных ан-

тигипоксантов реамберина и цитофлавина в 

комплексную терапию тяжелых форм острых 

отравлений нейротропными ядами позволяет 

существенно повысить скорость восстановления 

метаболических расстройств, неврологического 

статуса, когнитивно-мнестических функций и 

социальной адаптации, причем более выражен-

ные эффекты в коррекции выявленных наруше-

ний отмечены при использовании цитофлавина.

Выводы. 1. Использование антигипоксантов, 

содержащих сукцинат – реамберина и цитофла-

вина у больных с острыми тяжелыми отравле-

ниями нейротропными ядами приводит к сни-

жению глубины метаболических последствий 

интоксикации и гипоксии, а именно к восста-

новлению системы антиоксидантной защиты и 

системы антиперекисной защиты.

2. Применение субстратных антигипоксан-

тов – реамберина и цитофлавина приводит к со-

кращению длительности коматозного периода, к 

сокращению сроков восстановления когнитив-

но-мнестических функций и социальной адап-

тации у больных, перенесших тяжелое отравле-

ние ядами нейротропного действия.

3. Установлено, что цитофлавин превосходит 

реамберин по способности корригировать мета-

болические последствия гипоксии, нарушения 

свободнорадикальных процессов и по способно-

сти восстанавливать показатели высшей нерв-

ной деятельности.
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Введение. Проблема очищения энтераль-

ной среды при пероральных отравлениях связа-

на с тем, что по мере развития интоксикации по-

давляется моторно-эвакуаторная функция же-

лудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Следствием 

пареза кишечника является длительная задерж-

ка токсичного вещества в полости последнего 

(до нескольких суток) [1, 6]. При этом клизмы и 

слабительные, как оказалось, не обеспечивают 

устранения депо токсичных веществ в кишечни-

ке, продолжающаяся резорбция которых снижа-

ет эффект антидотной терапии и методов очи-

щения крови [1]. Недостаточно эффективная де-

токсикация организма при острых отравлениях 

ухудшает результаты лечения больных в целом.

В последние годы у отечественных и зару-

бежных исследователей возрос интерес к энте-

росорбции (ЭС) и кишечному лаважу (КЛ) [6, 

7]. Имеются сведения об использовании соле-

вого раствора полиэтиленгликоля для промы-

вания ЖКТ с целью детоксикации организ-

ма при острых пероральных отравлениях. Од-
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нако опубликованные работы имеют, в основ-

ном, экспериментальный и описательный ха-

рактер и содержат сведения лишь об единич-

ных случаях КЛ при некоторых острых отрав-

лениях. Проблема применения ЭС связана с 

тем, что при снижении или отсутствии пери-

стальтики ЖКТ контакт энтеросорбента с ток-

сичным веществом имеет локальный характер, 

например, только в желудке. Именно этим об-

стоятельством вызвана необходимость введе-

ния энтеросорбента в кишечник через стому 

с использованием зонда при перитоните [6]. 

В то же время, на участке ЖКТ, свободном от 

энтеросорбента, продолжается резорбция ток-

сичных веществ.

При неэффективности средств, стимулирую-

щих пропульсию кишки, движение энтеросор-

бента по каналу ЖКТ можно обеспечить за счет 

потока промывных вод при сочетанном приме-

нении ЭС и КЛ [5]. Однако попытки сочетания 

ЭС и КЛ с использованием раствора, содержа-

щего полиэтиленгликоль, показали, что сорбци-

онная емкость энтеросорбентов снижается из-за 

адсорбции полиэтиленгликоля, поэтому авторы 

рекомендуют применять эти методы раздельно 

[7]. На снижение сорбционной емкости энтеро-

сорбента по отношению к ядам в результате со-

путствующего применения лекарственных пре-

паратов указывает и Е.А. Лужников [1]. С 1983 г. 

для промывания кишечника мы используем со-

левой раствор, который по ионному составу и 

рН идентичен составу химуса начального отдела 

тонкой кишки и не содержит высокомолекуляр-

ных соединений [4, 2, 5].

Цель работы: провести сравнительный ана-

лиз эффективности детоксикации организма с 

помощью раздельного применения энтеросорб-

ции и кишечного лаважа, а также их сочетания 

при остром пероральном отравлении амитрип-

тилином.

Материал и методы исследования. Проведен 

анализ эффективности детоксикации организ-

ма с помощью КЛ – 1-я группа больных, энте-

росорбции – 2-я группа: (с применением энте-

росорбента «Оптисорб» – группа 2-а и «Микро-

сорб-П» – группа 2-б) и сочетанного примене-

ния КЛ и ЭС – 3-я группа.

Всего было обследовано 38 больных с ост-

рым пероральным отравлением амитриптили-

ном (АТ). Пациенты (мужчины и женщины в 

возрасте от 18 до 60 лет) были доставлены в от-

деление лечения острых отравлений по «Скорой 

помощи» в различные сроки с момента приема 

яда (от 2 до 18 ч). По данным анамнеза принятая 

доза АТ составляла от 50 до 200 таблеток (1,25–

5,0 г). Распределение больных по группам и тя-

жести отравления при поступлении представле-

но в табл. 1, из которой видно, что преобладали 

больные с тяжелыми отравлениями.

Среди клинических проявлений интокси-

кации наблюдали расстройства функции цен-

тральной нервной системы в виде сопора или 

интоксикационного психоза (у среднетяже-

лых больных) и комы (у тяжелых больных). Тя-

желые отравления сопровождались нарушения-

ми внешнего дыхания по аспирационно-обтура-

ционному (1) и смешанному (2) типам; наруше-

ниями функции сердечно-сосудистой системы 

(ССС) в виде первичного токсикогенного кол-

лапса (ПТК), первичного кардиотоксичного эф-

фекта (ПКЭ) и экзотоксического шока [1].

Распределение видов осложнений интокси-

кации АТ среди больных наблюдаемых групп 

представлено в табл. 2.

Из табл. 2 видно, что меньше всего ослож-

ненных интоксикаций было во 2-ой группе 

больных; в 3-ей группе на 1 больного приходи-

лось более 1 осложнения.

Для проведения КЛ использовали «солевой 

энтеральный раствор» (СЭР), в котором пропор-

ции основных макроэлементов сбалансированы 

с таковыми химуса, рН раствора 5,5–5,8.

Пропись раствора (в расчете на 1 л): 1) нат-

рия фосфорнокислого однозамещенного ×3Н2О 

– 2,5 г, 2) натрия хлористого – 3,43 г, 3) натрия 

уксуснокислого ×3Н2О – 2,88 г, 4) калия хлори-

стого – 1,54 г, 5) магния сернокислого 25% рас-

твора – 5 мл, 6) кальция дихлорида 10% раствора 

– 15 мл, 7) воды дистиллированной до 1 литра.

Позиции 1–4 в прописи – «солевая навеска». 

Солевую навеску готовила аптека в расчете на 5 

и 30 л раствора.

Способ приготовления раствора. В градуиро-

ванную посуду наливали дистиллированную во-

ду на 2/3 необходимого объема и растворяли в 

ней солевую навеску, затем доливали растворы 

магния сернокислого и кальция дихлорида, по-

сле чего доливали дистиллированную воду до 

необходимого объема. Раствор готовили непо-

средственно перед употреблением, поскольку он 

нестойкий и не подлежит хранению. Примене-

ние помутневшего или содержащего осадок рас-

твора недопустимо.

В 1-ой группе больных КЛ проводили сле-

дующим способом. Больному, находящемуся на 

специально оборудованной кровати, устанавли-

вали двухканальный назоеюнальный зонд (ЗКС-

21) под эндоскопическим контролем [3]. Подо-

гретый до 37–38°С СЭР вводили с помощью на-

соса в один из каналов зонда со скоростью 60–

200 мл/мин. Через некоторое время у больно-

го развивалась диарея; часть раствора при этом 

ретроградно выливалась по второму каналу зон-

да. Вместе с кишечным содержимым удалялось 
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токсичное вещество, вызвавшее отравление. 

Кишечник промывали до светлых промывных 

вод. В конце процедуры в 150–200 мл раствора 

вводили хилак форте, бификол и пектин в суточ-

ной дозе. Общий объем используемого раствора 

составлял 500 мл/кг массы тела, или 30–60 л и 

более (до 120 л). Продолжительность процедуры 

составляла 3–6 ч.

Во 2-ой и 3-ей группе больных энтеросор-

бент вводили во всех случаях по следующей ме-

тодике. При поступлении больного брали 10 мл 

крови «самотеком» в пробирку без консерванта 

(маркировка пробы крови «до»); вводили желу-

дочный зонд, вливали 200 мл воды и брали про-

бу из желудка (жидкую часть) в объеме 10 мл 

(маркировка пробы содержимого желудка «до»). 

После этого вливали через желудочный зонд 50 

г энтеросорбента, разбавленного в 200 мл воды 

(тщательно размешивали, чтобы не было осад-

ка). Промывали зонд 100 мл воды. Через 5 мин 

брали вторую пробу промывных вод желудка 

(маркировка пробы содержимого желудка «по-

сле»). Затем промывали желудок по обычной ме-

тодике до «чистых» промывных вод, вводили че-

рез желудочный зонд еще 30 г сорбента, разме-

шанного в 100 мл воды.

После введения 30 г энтеросорбента во 2-ой 

группе больных проводили стандартную стиму-

ляцию пропульсивной функции желудочно-ки-

шечного тракта фармакологическими средства-

ми. Вторую пробу крови брали после появле-

ния у больного стула с примесью энтеросорбен-

та (маркировка пробы крови «после»).

В 3-ей группе больных после введения 30 г 

энтеросорбента начинали КЛ следующим спо-

собом: через одноканальный назогастральный 

зонд каждые 5–10 мин вводили по 150–200 мл 

подогретого до 37–38°С раствора. После введе-

ния 1,5–2,5 л раствора появлялся стул калового 

характера, затем – жидкий, а в последующем – 

водянистые выделения без включений (интести-

нат). Если возникала задержка стула после вве-

дения 2,5 л, делали клизму тем же раствором в 

объеме 1,5 л (25–30 мл на 1 кг массы тела) и/или 

инъекцию спазмолитика (однократная доза па-

паверина, но-шпы, платифиллина и др., исклю-

чая атропин). Процедуру продолжали до «чи-

стых» выделений из прямой кишки. В послед-

нюю порцию раствора добавляли хилак форте, 

бификол и пектин в суточной дозе. Общий объ-

ем раствора равнялся 70–80 мл на 1 кг массы те-

ла больного. Продолжительность процедуры со-

ставляла в среднем 3 ч.

В 1-ой и 3-ей группах определяли содержание 

АТ в промывных водах из прямой кишки в двух 

пробах: в первой жидкой, обозначая ее как «до», 

и в последней – «после».

Определение концентрации АТ в сыворотке 

крови и промывных водах больных (пробы про-

мывных вод центрифугировали и исследовали 

надосадочную жидкость) проводили методом га-

зожидкостной хроматографии на приборе «Кри-

сталл 5000М» с пламенно-ионизационным де-

тектором (Хроматек, Россия). Условия хрома-

тографирования: капиллярная колонка CP-Sil 8 

CB, 30 м × 0.25 мм × 0.25 мкм, программирова-

ние температуры колонки от 150 до 290°С, тем-

пература ввода 200°С, детектора – 290°С, газ но-

ситель гелий 200 кПа, водород 20 мл/мин, воз-

дух 400 мл/мин. Время анализа 12 мин. Внутрен-

ний стандарт – антипирин. Относительное вре-

мя удерживания АТ – 1,285. Количественный 

обсчет результатов проводили по площадям пи-

ков с помощью калибровочных графиков. Под-

готовку проб осуществляли жидкость-жидкост-

ной экстракцией хлороформом с последующим 

упариванием объединенных экстрактов и рас-

творением остатка в 100 мкл метанольного рас-

твора внутреннего стандарта. Объем вводимой 

пробы 1 мкл.

Методы энтеральной детоксикации организ-

ма (ЭДО) применяли в стандартном комплек-

се лечебных мероприятий. Больным с расстрой-

ствами сознания предварительно проводили ин-

тубацию трахеи.

Эффективность адсорбции АТ во 2-а, 2-б и 

3-ей группах оценивали по изменению концен-

трации в промывных водах. Эффективность ме-

тодов ЭДО оценивали по динамике клиническо-

го состояния, по градиенту концентрации токси-

канта в крови до и после методов ЭДО, скорости 

транзита энтеросорбента по ЖКТ (во 2-ой и 3-ей 

группах), продолжительности токсикогенной фа-

зы отравления и срока пребывания в стационаре.

Результаты и обсуждение. При исследова-

нии желудочного содержимого на содержание 

АТ было выявлено, что его концентрация варь-

ировала в широком диапазоне: от 0,12 до 269,68 

мкг/мл. При этом тяжесть состояния больных 

существенно не отличалась. Концентрация яда 

в содержимом желудка была наиболее высокой 

в тех случаях, когда промывание желудка на до-

госпитальном этапе не проводилось или оно бы-

ло недостаточно тщательным. После введения 

энтеросорбентов концентрация АТ в содержи-

мом желудка значительно уменьшалась: после 

введения «Оптисорба» она варьировала в диа-

пазоне от 0 до 1,77 мкг/мл. В 25% случаев АТ в 

желудочном содержимом больных обнаружен 

не был. Концентрация АТ в желудочном содер-

жимом после введения «Микросорба-П» варьи-

ровала в диапазоне от 0,1 до 27,2 мкг/мл. В 20% 

случаев АТ не был обнаружен. В табл. 3 пред-

ставлена динамика концентрации АТ в промыв-



ISBN 0869-7922. ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК. № 2 март-апрель 2007.

-32-

ных водах и крови больных наблюдаемых групп 

до и после применения методов ЭДО.

Из табл. 3 видно, что изначальная концентра-

ция АТ в крови больных варьировала в интерва-

лах значений от 0,67±0,18 до 5,54±0,87 мкг/мл. 

При этом содержание АТ в промывных водах 

желудка (2-я группа) и в промывных водах ки-

шечника (3-я группа) превосходило содержание 

его в крови в 11–30 раз и в 11 раз соответствен-

но. В 1-ой группе больных такого соотноше-

ния содержания АТ в промывных водах и кро-

ви не обнаружилось, что можно объяснить боль-

шим разбавлением содержимого ЖКТ промы-

вающим раствором и тем фактом, что часть рас-

твора с содержимым ЖКТ оттекала по аспира-

ционному каналу зонда. В результате промыва-

ния ЖКТ (1-я и 3-я группы) и применения эн-

теросорбентов (2-я группа) отмечалось сущест-

венное снижение концентрации АТ в энтераль-

ной среде. Тот факт, что во 2-ой группе больных 

после введения энтеросорбентов в полость же-

лудка концентрация АТ в его содержимом зна-

чительно снизилась, а в 25% (группа 2-а) и 20% 

случаев (группа 2-б) концентрация АТ была рав-

на 0,0 мкг/мл, свидетельствует об эффективном 

«связывании» токсиканта. Результаты данного 

исследования показывают, что «Оптисорб» ока-

зался более эффективным в сравнении с «Мик-

росорбом-П». Мы применяли энтеросорбен-

ты в рекомендуемой инструкцией дозе. Очевид-

но, что она оказалась недостаточной: при увели-

чении дозы энтеросорбента или кратности его 

применения, вероятно, можно добиться «нуле-

вого» результата в пробах «после» в 100% случаев 

[6]. Сопоставимость полученных перепадов кон-

центрации АТ в промывных водах «до» и «по-

сле» во 2-ой и 3-ей группах больных позволяет 

сделать заключение о том, что солевой энтераль-

Таблица 2

Распределение видов осложнений среди больных наблюдаемых групп

Вид осложнения
Группа больных

Всего
1 2 3

Нарушение дыхания

1 тип 4 3 7

2 тип 8 6 14

Нарушение ССС

ПТК 2 2 4 8

ПКЭ 3 3 6

ЭТШ 1 1

Итого 17 2 17 36

Таблица 3

Динамика концентрации амитриптилина в промывных водах и крови больных наблюдаемых групп

до и после применения методов энтеральной детоксикации организма

Группа

Промывные воды Кровь

Концентрация, мкг/мл
р  – Δ%

Концентрация, мкг/мл
р  – Δ%

до после до после

1 3,06±1,3 0,05±0,02 < 0,05 97,2±1,2 5,54±0,87 2,06±0,43 < 0,05 62,7±9,6

2-а 17,2±7,24 0,34±0,11 < 0,05 91,5±1,5 1,46±0,49 0,18±0,08 < 0,05 89,9±1,1

2-б 20,7±14,8 9,19±8,99 > 0,05 69,8±4,2 0,67±0,18 0,17±0,17 > 0,05 76,95±2,4

3 22,2±9,1 1,2±0,86 < 0,05 95,0±2,7 2,0±0,7 0,07±0,05 < 0,05 97,9±1,5

Таблица 1

Распределение больных по группам и тяжести отравления

Группа

Число больных

ВсегоТяжесть отравления

средняя тяжелая

1 10 8 18

2 1 8 9

3 – 11 11

Итого 11 27 38
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ный раствор не снижает сорбционной емкости 

энтеросорбентов.

Анализ динамики концентрации АТ в кро-

ви больных наблюдаемых групп показал, что 

в результате применения методов ЭДО она су-

щественно снижалась. Этот факт можно объяс-

нить уменьшением резорбции АТ в ЖКТ благо-

даря ЭС и КЛ и связанным с этим повышени-

ем эффективности методов детоксикации кро-

ви (форсированного диуреза, гемосорбции, фи-

зио-химиотерапии) и естественного метабо-

лизма, прерыванием энтерогемической цир-

куляции АТ. Однако снижение концентрации 

АТ в крови больных наблюдаемых групп было 

неодинаковым: наименьшим оно было в 1-ой 

группе, а наиболее выраженным – в 3-ей груп-

пе. Ранее нами было выяснено, что с помощью 

КЛ можно эффективно очистить от токсично-

го вещества полость кишки, в особенности от 

крошко-образных масс и конгломератов таб-

леток, однако тщательно отмыть нераствори-

мый в воде слизистый слой кишки не удает-

ся. В этом слое, имеющем значительную пло-

щадь, оставалось довольно большое количест-

во яда, продолжавшего поступать в кровь [2]. 

Использование энтеросорбентов обеспечива-

ло, в конечном счете, более ощутимый гради-

ент концентрации АТ в крови, что подтвержда-

ется сравнением результатов в 1-ой и 2-ой груп-

пах больных. Сопоставляя эти два факта, мож-

но сделать следующее заключение: с помощью 

КЛ удается быстро, но недостаточно тщатель-

но удалить из полости ЖКТ большое количест-

во токсичных веществ, а с помощью ЭС – тща-

тельно, но недостаточно быстро. Количество 

удаляемого токсичного вещества зависит от ве-

личины его соотношения к количеству адсор-

бента. По мнению ряда авторов, это соотноше-

ние должно составлять 1:10 и даже 1:50 [6]. Со-

четанное применение ЭС и КЛ дает суммирую-

щий эффект, что подтверждается сравнением 

результатов, полученных в исследуемых груп-

пах больных. Аддитивность детоксикацион-

ного эффекта можно объяснить наличием не-

скольких факторов. Во-первых, СЭР в отличие 

от «Фортранса» не содержит высокомолекуляр-

ных соединений, способных адсорбироваться 

и тем самым уменьшать сорбционную емкость 

адсорбента. Во-вторых, солевой энтеральный 

раствор, имеющий кислые значения рН, «удер-

живает» АТ в полости ЖКТ по принципу «ион-

ной ловушки». Известно, что кислая среда спо-

собствует переходу соли основания, каковым 

является АТ, в ионизированное состояние и 

тем самым уменьшает его всасывание[1]. Рас-

творимость АТ в солевом энтеральном раство-

ре, о чем свидетельствовал факт его обнаруже-

ния в супернатантах промывных вод, есть ни 

что иное, как абсорбция в растворе с последую-

щим удалением из ЖКТ, т. е. происходит соче-

тание адсорбционного и абсорбционного про-

цессов. И, наконец, большое значение имеет 

скорость обеспечения контакта энтеросорбен-

та с токсикантом по всей длине ЖКТ, эквива-

лентом которой может служить время транзита 

энтеросорбента. В табл. 4 представлена сравни-

тельная характеристика времени транзита энте-

росорбента по ЖКТ, продолжительности ток-

сикогенной фазы отравления и сроков пребы-

вания в стационаре больных с тяжелым отрав-

лением АТ 2-ой и 3-ей групп.

Из табл. 4 видно, что в результате сочетанно-

го применения КЛ и ЭС время транзита энтеро-

сорбента по каналу ЖКТ достоверно сократилось 

в 5 раз. Этот факт свидетельствует о том, что бла-

годаря потоку раствора сокращалось время с мо-

мента введения энтеросорбента в желудок до его 

контакта с АТ по всей длине кишечника. В ре-

зультате этого значительно повысился эффект де-

токсикации организма, что отразилось в умень-

шении продолжительности токсикогенной фазы 

отравления и, как следствие, сокращении време-

ни пребывания больных в стационаре.

Выводы. 1. Солевой энтеральный раствор не 

ухудшает сорбционных свойств энтеросорбен-

тов, что дает возможность проводить КЛ в соче-

тании с ЭС.

2. Эффект детоксикации организма при соче-

тании КЛ и ЭС превышает эффекты каждого из 

этих методов в отдельности.
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Таблица 4

Сравнительная оценка времени транзита энтеросорбента по ЖКТ, продолжительности токсикогенной 

фазы (Т.Ф.) отравления и сроков пребывания в стационаре больных с тяжелыми отравлениями 

амитриптилином 2-ой и 3-ей групп

Группа Время транзита, часы Продолжит Т.Ф., часы Койко-день

2 (n = 8) 16±3,7 23,2±2,9 16±5

3 (n = 11) 3,1±0,6 16±2,4 5,4±0,6

р < 0,05 р > 0,05; < 0,1 р < 0,05
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Введение. В последние годы наблюдается 

устойчивый интерес к лечению острых отрав-

лений и некоторых других патологических со-

стояний с помощью инфузий растворов, содер-

жащих гипохлорит натрия (ГХН), которые в том 

числе широко применяются в клинической ток-

сикологии [1–5].

Детоксикационный эффект ГХН основан на 

интенсификации процессов биотрансформации 

эндо- и экзотоксикантов в организме вследст-
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вие окисляющего действия так называемого ак-

тивного кислорода, в данном случае атомарно-

го, образующегося при разложении гипохлорита 

согласно реакции:

NaOCl � NaCl + O (1)

Поскольку ГХН является неустойчивым со-

единением [6], реакция (1) постоянно протекает 

в водных растворах в нейтральной области (рН 

от 6 до 8); кроме того, ГХН постоянно автоката-

литически разлагается в присутствии кислорода. 

Несомненно, образующийся атомарный кисло-

род не только ускоряет выведение из организма 

токсикантов, но и активно воздействует на кис-

лотно-основное состояние крови. Действитель-

но, при клиническом применении растворов 

ГХН показано, что парциальное давление кис-

лорода в крови имеет стойкую тенденцию к уве-

личению [7]. Этот факт свидетельствует о том, 

что препарат обладает оксигенерирующим дей-

ствием и позволяет рассматривать электрохи-

мически синтезированный ГХН [8] как один из 

окисляющих растворов, используемых для лече-

ния методами так называемой «окисляющей те-

рапии» («oxidative therapy») [9].

В целом перспективность медицинских при-

ложений электрохимических методов вполне 

объяснима, поскольку многие жизненно важные 

процессы в организме являются электрохими-

ческими (например, преобразование сигналов и 

передача нервных импульсов, передача заряда в 

электронных транспортных цепочках фотосин-

теза и дыхания, ионный обмен через клеточную 

мембрану) [22, 23]. Этот тезис также хорошо ил-

люстрируется успешными разработками мето-

дов электрохимически управляемой гемосорб-

ции [24, 25].

Активное развитие методов окислительной 

терапии связано с тем, что гипоксия характерна 

для множества острых патологических состоя-

ний различной этиологии [10], в том числе она 

проявляется при острых отравлениях [11], ней-

ротравме [12], сердечно-сосудистых заболевани-

ях [13] и т. д. В токсикологической реанимации 

к указанной проблеме добавляются задачи экс-

тренного выведения из организма ксенобиоти-

ков и ускорения процессов их биотрансформа-

ции [10]. Использование молекулярного кис-

лорода для лечения гипоксических состояний 

с помощью гипербарической оксигенации из-

вестно давно [14], но в последние годы развива-

ются также инфузионные методы оксигениро-

вания организма. При этом в кровь вводят раз-

личные окислители в виде растворенных в воде 

веществ – доноров кислорода. Как правило, это 

растворы, содержащие озон или перекись во-

дорода [15]. Эти растворы активно используют-

ся в настоящее время, в то же время их приме-

нение зачастую сопровождается побочными ре-

акциями и осложнениями [16-18], которые отча-

сти могут быть обусловлены самими способами 

их получения.

Например, к недостаткам ГХН можно отнес-

ти то, что бездиафрагменный, предусматриваю-

щий смешивание продуктов реакции, электро-

лиз раствора хлористого натрия приводит к об-

разованию ГХН в качестве окислителя (целевой 

продукт) и, кроме того, не вступившего в хими-

ческую реакцию образования ГХН активного 

хлора, выделяющегося на аноде (побочный про-

дукт) [19, 20].

Присутствие активного хлора в растворе ГХН 

несет вероятность образования в нем токсичных 

хлорорганических соединений, что может про-

изойти при наличии в воде микропримесей ор-

ганических веществ, способных окисляться [21].

Для исключения указанных выше ситуаций 

перспективными представляются такие электро-

химические процессы, которые непосредствен-

но приводят к образованию активных форм кис-

лорода без участия хлора.

Настоящая работа посвящена разработке 

процесса электрохимического синтеза персуль-

фатов, способных генерировать атомарный кис-

лород при контакте с субстратом (например, 

токсичным метаболитом или ксенобиотиком) в 

растворе или в биологической жидкости, а также 

исследованию взаимодействия синтезирован-

ных растворов с кровью и токсикантами.

Материалы и методы исследования. Синтез 

персульфатов производился путем электроокис-

ления разбавленных (1–5%) водных растворов 

сульфатов натрия и аммония в электролизере с 

керамической диафрагмой. Использованы элек-

троды из титана, аноды покрывались катализа-

торами на основе диоксидов иридия и рутения. 

Растворы электролитов прокачивали через анод-

ную и катодную камеры со скоростью 50–100 

мл/мин с помощью перистальтического насоса.

Анализ продуктов, растворенных в аноли-

те, производили с помощью йодометрического 

и спектрофотометрического методов в диапазо-

не длин волн 270–400 нм [26] на спектрофото-

метре SHIMADZU UV-2401PC. Величины ОВП 

измеряли c помощью ORP-meter фирмы Hanna. 

Содержание кислорода в растворах измерялось с 

помощью кислородомера «Экотест-2000 БПК».

Кровь анализировали стандартными биохи-

мическими методиками [27]. Спектрофотомет-
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рические методы были также использованы для 

определения содержания производных барбиту-

ровой кислоты [28] и эндотоксикантов – мио-

глобина [29] и средних молекул (СМ) (пептидов 

с молекулярной массой 300–5000 Д) [30]. Сво-

бодный гемоглобин определяли по методу Тиц 

[31]. Действие кислородсодержащих растворов 

по отношению к крови и содержащимся в ней 

токсичным метаболитам или ксенобиотикам ис-

следовали после добавления тестируемых рас-

творов к крови, содержащей известные количе-

ства мединала, билирубина и СМ.

Результаты и обсуждение. Первоначально бы-

ли исследованы растворы ГХН, синтезирован-

ные по стандартной методике, используемой 

в клинике [1], с целью уточнения состава ука-

занного раствора. Было обнаружено, что, кро-

ме хлористого натрия и гипохлорита натрия эти 

растворы, как мы и предполагали, действитель-

но содержат молекулярный хлор, количество ко-

торого составляет около 2% от содержания ГХН. 

Это было установлено с помощью следующего 

приема: к 1 мл синтезированного раствора ГХН 

добавляли 0,9 мл 1% раствора глицина и 4 мл 1М 

КJ, поскольку известно, что глицин реагирует 

с молекулярным хлором, не вступая во взаимо-

действие с кислородсодержащими окислителя-

ми, в том числе с ГХН [32]. Данный раствор под-

вергался спектрофотометрическому анализу. Ре-

зультаты, представленные на рис. 1, показыва-

ют, что добавление глицина приводит к умень-

шению высоты обоих пиков, характерных для 

продукта йодирования ГХН (рис. 1, кривые 1, 2), 

что подтверждает необходимость поиска бесхло-

ридных электролитов для электросинтеза окис-

ляющих растворов медицинского назначения.

В качестве электролита были выбраны суль-

фаты аммония и натрия, поскольку персуль-

фаты аммония и натрия (вероятные продукты 

анодного окисления сульфатов) являются по-

тенциальными донорами активного кислорода. 

В самом деле, взаимодействие синтезированно-

го персульфата с любым субстратом, способным 

Таблица 1

Параметры анолита и католита в зависимости от состава электролита и плотности тока.

Скорость протока электролита 100 мл/мин

Состав электролита Плотность тока, А/дм2
Значение рН

ОВП анолита, В
анолит католит

Na2SO4

10 г/л

0,85 2,81 11,55 0,512

2,56 2,26 11,91 0,774

4,27 2,02 11,97 0,828

5,97 1,91 11,99 0,841

Na2SO4

20 г/л

0,85 2,99 11,40 0,528

2,56 2,44 11,85 0,775

4,27 2,15 11,94 0,810

5,97 1,97 12,02 0,852

Na2SO4

40 г/л

0,85 3,03 11,45 0,550

2,56 2,48 11,84 0,772

4,27 2,23 11,88 0,809

5,97 2,08 11,91 0,850

(NН4)2SO4

20 г/л

0,85 2,99 8,18 0,567

2,56 2,36 8,67 0,635

4,27 2,09 8,87 0,659

5,97 1,97 8,92 0,677

Рис. 1. УФ спектры раствора гипохлорита натрия 

(0,06%)

1 – без добавки глицина, 2 – с добавкой глицина
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окисляться, должно приводить к образованию 

атомарного кислорода, например, согласно ре-

акции:

S2O8
2- + R + 2H2O � 2SO4

2- + O + 2H+ + R �

2RO + 2SO4
2- + 2H+ (2),

где R – субстрат (например, производные 

барбитуровой кислоты, билирубин и т. п.).

Известно также [33], что в разбавленных рас-

творах персульфаты подвергаются гидролизу 

при комнатной температуре, образуя перекись 

водорода и исходные сульфаты:

S2O8
2- + 4Н2О � 2SO4

2- + Н2О2 + 2Н3О
+ (3),

а затем перекись водорода разлагается до во-

ды и атомарного («активного») кислорода.

Подчеркнем, что сульфаты слабо токсичны, 

они давно и широко используются в медицине 

в составе различных препаратов (например, не-

токсичной является суточная доза сульфата нат-

рия до 50 г [34]).

До сих пор исследователей мало интересо-

вали разбавленные растворы сульфатов. Так, 

обычно исследовались растворы 5–7 М сульфа-

тов [35]. Интерес к концентрированным раство-

рам можно связать с тем, что исследования были 

направлены на получение персульфатов как то-

варных продуктов, то есть, целью являлась раз-

работка крупномасштабных технологий, тогда 

как цель настоящей работы – использование 

разбавленных растворов. В данном исследова-

нии учитывались также литературные указания 

на преимущество сульфата аммония по сравне-

нию с сульфатом натрия в качестве электролита 

при электросинтезе персульфатов [36], что, воз-

можно, обусловлено более высокой растворимо-

стью в воде аммонийный солей по сравнению с 

натриевыми.

Исходя из приведенных данных, выясне-

ние принципиальной возможности образования 

персульфатов при анодном окислении 1–10% 

растворов сульфатов было первоначальной за-

дачей настоящей работы. Указанный диапазон 

концентраций был выбран, поскольку это укла-

дывается в значения общепринятых концентра-

ций инфузионных растворов [34].

Прежде всего, электролизу были подвергнуты 

растворы сульфатов натрия и аммония в диапа-

зоне плотностей тока от 0,85 до 5,97 А/дм2, при 

этом концентрации электролита составляли от 

1 до 4%. Содержание кислорода в образующих-

ся при электролизе газах составляло от 28% при 

плотности тока 0,85 А/дм2 до 31% при плотности 

тока 5,97 А/дм2. Как видно из рис. 2, спектрофо-

тометрическая кривая поглощения для анолита 

обнаруживает поглощение в областях 289 и 352 

нм, что совпадает с областями поглощения рас-

твора персульфата натрия (рис. 3). Можно было 

ожидать образования перекиси водорода в про-

цессе электролиза, что было проверено с помо-

щью добавления к анолиту люминола [37]. Этот 

тест на присутствие перекиси водорода дал от-

рицательный результат.

Рис. 2. УФ спектры растворов анолита, полученных 

при различных плотностях тока

1 – 0,85 А/дм2, 2 – 2,56 А/дм2, 3 – 4,27 А/дм2, 4 – 5,97 А/дм2

Рис. 3. УФ спектры растворов персульфата натрия при 

различных концентрациях

1 – 0,2050 г/л, 2 – 0,4100 г/л, 3 – 0,8200 г/л

Рис. 4. Зависимость ОВП анолита от плотности тока 

при электролизе сульфатов аммония и натрия

1 – (NH4)2SO4 20 г/л, 2 – Na2SO4 20 г/л
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Были исследованы также величины рН и 

ОВП анолита и католита при различных режи-

мах электролиза (табл. 1).

Сравнение измеренных величин рН и ОВП 

католитов и анолитов при различных режимах 

электролиза и изменении состава электролита 

показывает, что эти величины зависят как от со-

става электролита, так и от плотности тока. Так, 

для концентрации электролита 20 г/л рН католи-

тов при электролизе сульфата аммония находят-

ся в пределах от 8,18 до 8,92, тогда как рН аноли-

тов при электролизе сульфата натрия при той же 

концентрации составляет от 11,40 до 12,02. Раз-

ница величин ОВП анолитов сульфатов натрия 

и аммония при той же концентрации состав-

ляет в зависимости от плотности тока электро-

Рис. 5. Зависимость рН анолита от плотности тока при 

электролизе сульфата натрия

1 – Na2SO4 10 г/л, 2 – Na2SO4 20 г/л, 3 – Na2SO4 40 г/л

Рис. 6. Зависимость рН анолита от плотности тока при 

электролизе сульфатов аммония и натрия

1 – (NH4)2SO4 20 г/л, 2 – Na2SO4 20 г/л

Рис. 7. Зависимость рН католита от плотности тока при 

электролизе сульфатов аммония и натрия

1 – (NH4)2SO4 20 г/л, 2 – Na2SO4 20 г/л

Рис. 8. Зависимость ОВП анолита от плотности тока 

при электролизе сульфата натрия

1 – Na2SO4 10 г/л, 2 – Na2SO4 20 г/л, 3 – Na2SO4 40 г/л

Рис. 9. Зависимость концентрации персульфата нат-

рия в анолите от плотности тока при электролизе суль-

фата натрия

Концентрация сульфата натрия: 1 – 10 г/л, 2 – 20 г/л, 3 – 40 г/л

Рис.10. Зависимость концентрации персульфата нат-

рия в анолите от плотности тока при электролизе суль-

фата натрия.

Скорость протока электролита: 1 – 50 мл/мин, 2 – 100 мл/
мин, 3 – 150 мл/мин
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окисления от -0,039 В (I = 0,85 А/дм2) до 0,175 

В (I = 5,97 А/дм2). Эти данные показывают, что 

в результате электролиза разница величин ОВП 

анолитов резко меняется при переходе к плот-

ностям тока выше 2,56 при замене аммонийных 

электролитов на натриевые. Действительно, как 

видно из рис. 4, монотонный ход зависимости 

ОВП от плотности тока для сульфата аммония 

(рис. 4, кривая 2) резко отличается от той же за-

висимости для сульфата натрия (имеется в виду 

два участка на рис. 4, кривая 1, где подъем ОВП 

в области плотностей тока до 3 А/дм2 сменяется 

монотонным участком во всем диапазоне плот-

ностей тока выше 3 А/дм2). Наблюдаемый эф-

фект может свидетельствовать о различном ме-

ханизме электроокисления при плотностях тока 

ниже и выше указанных 3 А/дм2. Кроме того, ло-

гичным выглядит предложение о наличии связи 

величины ОВП с окислительно-восстановитель-

ными характеристиками продуктов реакции. О 

различии продуктов реакции и, вероятно, меха-

низма электроокисления, свидетельствуют так-

же данные о различии рН католита и анолита 

при электролизе сульфатов натрия и аммония 

(рис. 5-7). Об этом же говорит факт существова-

ния двух участков зависимости ОВП от концен-

трации сульфата натрия (рис. 8).

Было исследовано влияние концентрации ис-

ходного электролита на образование персульфа-

та в анолите. Для этого использовались растворы 

сульфата натрия с концентрацией 10, 20, 40 г/л. 

Скорость протока электролита через ячейку была 

постоянной и составляла 100 мл/мин. Плотность 

тока изменялась в пределах от 0,85 до 5,97 А/дм2.

Оказалось, что концентрация персульфа-

та в анолите на выходе из электролизера прак-

тически не зависит от концентрации сульфа-

та натрия (рис. 9). Таким образом, изменение 

концентрации исходного электролита в иссле-

дованном интервале не приводит к изменению 

концентрации персульфата на выходе из элек-

тролизера.

Для того, чтобы выяснить влияние скорости 

протока электролита через ячейку на выход пер-

сульфата натрия, измеряли концентрацию пер-

сульфата в анолите. Исходная концентрация 

сульфата натрия составляла 20 г/л. Был изучен 

диапазон скоростей протока электролита через 

ячейку от 50 до 150 мл/мин при плотностях тока 

в пределах от 0,85 до 5,97 А/дм2.

Как видно из полученных данных (рис. 10), 

концентрация персульфата на выходе из элек-

тролизера достаточно сильно зависит от скоро-

сти протока электролита. С увеличением ско-

рости протока электролита концентрация пер-

сульфата уменьшается, это может быть связано 

с уменьшением времени контакта или с измене-

нием гидродинамических условий процесса.

Стерильность растворов, предназначенных 

для контакта с кровью, является их важнейшей 

характеристикой, поэтому исследования взаи-

модействия крови и синтезированных растворов 

были начаты именно с исследования их стериль-

ности, хотя данные по электросинтезу ГХН [19] 

позволяли предположить наличие стерильности 

у растворов, полученных методом электросин-

теза, что требует дальнейшего микробиологиче-

ского подтверждения.

Таблица 2

Взаимодействие анолитов на основе сульфата натрия с кровью на примере эритроцитов. 

Концентрация Na2SO4 20 мг/л. Соотношение кровь/анолит составляет 1:5

Плотность тока, А/дм2 ОВП, В Свободный гемоглобин, концентрация, мг/л

0,85 0,209 Не обнаружен

2,56 0,495 Не обнаружен

4,27 0,530 Не обнаружен

5,98 0,540 Не обнаружен

7,56 0,550 0,1

Таблица 3

Взаимодействие анолитов на основе сульфата натрия с эритроцитами в зависимости от концентрации 

Na2SO4. Плотность тока 4,27 А/дм2, ОВП = 0,530 В. Соотношение кровь/анолит составляет 1:5

Концентрация Na2SO4, мг/л Соотношение анолит-кровь Свободный гемоглобин, концентрация, мг/л

10 1:5 Не обнаружен

20 1:5 Не обнаружен

30 1:5 Не обнаружен

40 1:5 Не обнаружен

50 1:5 Не обнаружен



ISBN 0869-7922. ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК. № 2 март-апрель 2007.

-40-

Затем были проведены исследования совме-

стимости синтезированных растворов с кровью, 

а также изучалась их окислительная способность 

по отношению к ксенобиотикам. С этой целью 

анолит предварительно нейтрализовали до рН = 

7,4. Как видно из данных, приведенных в табл. 

2 и 3, добавление к крови анолита, синтезиро-

ванного в диапазоне плотностей тока от 0,85 до 

5,98 А/дм2 и концентрации сульфатов от 10 до 50 

мг/л, не приводит к разрушению эритроцитов.

Уменьшение содержания СМ в крови от 0,6 

единиц оптической плотности (ед. опт. пл.) до 

0,25 ед. опт. пл. в течение первых часов после 

контакта анолита с кровью (рис. 11) свидетель-

ствует о сдвиге общей токсичности крови к нор-

ме за относительно короткий промежуток вре-

мени.

Окислительная способность синтезирован-

ных растворов рассматривалась на примерах 

взаимодействия анолитов с мединалом и били-

рубином. Кинетика уменьшения содержания 

мединала, использованного как пример экзо-

генного токсичного вещества, при контакте кро-

ви, содержащей мединал, является вполне до-

статочной (рис. 12), если сравнивать эти резуль-

таты с данными по кинетике извлечения меди-

нала из крови методом гемосорбции [38].

Наконец, контакт анолита с кровью, содер-

жащей повышенное содержание билирубина 

(пример эндотоксикоза), приводит к медлен-

ному падению концентрации последнего (рис. 

13), что также является вполне удовлетворитель-

ным при сравнении с данными по выведению 

билирубина методом гемосорбции. Такая оцен-

ка подтверждается данными [11] об осложнени-

ях при лечении больных с печеночной недоста-

точностью, имеющих место при высокой скоро-

сти выведении билирубина, и выводами из них 

о том, что резкое уменьшение содержания били-

рубина в крови не является физиологичным.

Сравнение кинетики окисления токсикантов 

с помощью растворов ГХН и персульфата нат-

рия было дополнительно изучено на тех же при-

мерах. Оказалось, что при добавлении к водно-

му раствору, содержащему 2 г/л барбитала нат-

рия, растворов ГХН и персульфата натрия в со-

отношении 1/10 концентрация барбитала нат-

рия в течение 5 мин снижается на 89%, если до-

бавлен ГХН, и на 21%, если добавлен раствор 

персульфата, однако затем кинетика окисления 

барбитала натрия резко тормозится в раство-

ре ГХН, тогда как темп окисления под действи-

ем персульфата натрия в течение последующих 

30 мин снижается значительно медленней (па-

дение концентрации барбитала натрия за 30 мин 

составляет около 83%).

Подобная картина выявлена также при взаи-

модействии билирубина со сравниваемыми рас-

творами. Содержание билирубина резко умень-

шалось за первые 3 мин контакта раствора ГХН 

с водным раствором билирубина, затем содер-

жание билирубина практически не изменялось в 

течение 40 мин. В то же время при контакте рас-

твора персульфата с раствором билирубина на-

блюдается плавное падение концентрации би-

лирубина в течение первых 25 мин, а затем кине-

Рис. 11. Изменение относительного количества «сред-

них молекул» в зависимости от времени в присутствии 

анолита

Рис. 12. Изменение концентрации мединала в зависи-

мости от времени в присутствии анолита

Рис. 13. Изменение уровня билирубина в крови в зави-

симости от времени в присутствии анолита
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тика процесса замедлялась. Суммарное падение 

уровня билирубина за 30 мин эксперимента при 

действии ГХН на 50% превышало падение уров-

ня билирубина при действии персульфата.

Токсичность же крови, согласно результатам 

теста на уровень содержания в ней «средних мо-

лекул», при введении растворов ГХН и персуль-

фата снижалась примерно одинаково.

Выводы. 1. Реализован процесс электрохими-

ческого синтеза персульфатов натрия и аммо-

ния из разбавленных (1–5%) водных растворов 

соответствующих сульфатов. Доказано, что ос-

новными продуктами анодной реакции являют-

ся персульфаты и кислород.

2. Для синтеза персульфатов оптимальный 

диапазон плотностей тока составляет от 4 до 6 

А/дм2 при скоростях подачи электролита от 50 

до 100 мл/мин.

3. ОВП анолита при рН = 2,3 составляет 800 

мВ при содержании персульфат-ионов в аноли-

те в пределах 0,4–0,5 г/л. При компенсации рН 

до физиологических величин (рН = 7,2) величи-

на ОВП составляет 450 мВ.

4. Выявлена детоксицирующая активность ано-

лита, компенсированного до нейтральных величин 

рН, по отношению к мединалу, билирубину и СМ.

5. Сравнение детоксицирующей активности 

растворов персульфатов и ГХН по отношению к 

указанным выше токсикантам выявило сопоста-

вимость их окислительных свойств.
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НЕКРОЛОГ

УДК 915.9 (095 Заева)

ЗАЕВА ГАЛИНА НИКОЛАЕВНА
(09.09.1929–11.02.2007)

11 февраля 2007 г. после тяжелой бо-

лезни на 78-м году жизни скончалась 

Заева Галина Николаевна, главный на-

учный сотрудник лаборатории токсико-

логии дезинфекционных средств ФГУН 

НИИ дезинфектологии Роспотребнад-

зора, доктор медицинских наук, про-

фессор, видный ученый-токсиколог.

После окончания в 1953 г. 1-го Мос-

ковского медицинского института им. И.М.Се-

ченова Г.Н.Заева поступила в ординатуру НИИ 

гигиены труда и профзаболеваний АМН СССР 

(ныне НИИ медицины труда РАМН).

В 1961 г. защитила кандидатскую диссерта-

цию, в 1967 г. утверждена в ученом звании стар-

шего научного сотрудника по специальности 

«токсикология», в 1985 г. ей присуждена ученая 

степень доктора медицинских наук.

В 1991 г. решением президиума ВАК СССР 

Г.Н. Заева была удостоена ученого звания про-

фессора по специальности «гигиена».

Г.Н.Заева – известный ученый, посвятив-

ший всю свою деятельность проблемам профи-

лактической токсикологии. Галина Николаевна 

являлась высоко квалифицированным специа-

листом-токсикологом широкого профиля, ею 

опубликовано более 230 научных работ, посвя-

щенных токсикологии промышленных химиче-

ских веществ, пестицидов и дезинфекционных 

средств. Ее докторская диссертация является 

крупным вкладом в прогнозирование токсично-

сти соединений в гомологических рядах.

Наибольшую известность получили исследо-

вания Г.Н. Заевой по разработке расчетных спо-

собов установления гигиенических нормативов 

промышленных веществ в гомологических и мо-

нофункциональных рядах на основе выявлен-

ной зависимости между их биологической ак-

тивностью и химической структурой.

Среди научных интересов Г.Н.Заевой следу-

ет отметить изучение веществ, обладающих от-

даленными проявлениями интоксикации – в 

первую очередь с канцерогенными свойствами, 

включая подходы к их раннему выявлению и ги-

гиенической регламентации, начало которому 

было положено регламентацией бенз(а)пирена 

в воздухе рабочей зоны. С ее участием составле-

на первая и последущие редакции отечественного 

«Перечня веществ, продуктов, производственных 

процессов, бытовых и природных факторов, кан-

церогенных для человека».

Ранее накопленный опыт был ис-

пользован Г.Н.Заевой в дезинфектоло-

гии при оценке токсичности и гигие-

нической регламентации дезсредств. 

Впервые с ее участием были разрабо-

таны методические рекомендации по 

оценке токсичности и опасности дез-

средств разного назначения.

За период работы в НИИ медицины тру-

да РАМН и НИИ дезинфектологии с участием 

Г.Н.Заевой и в соавторстве с ней было подготов-

лено, утверждено и внедрено в практику боль-

шое количество нормативно-методических до-

кументов, СанПиНов, методических указаний и 

рекомендаций, а также гигиенических нормати-

вов для новых химических веществ, используе-

мых в промышленности, медицинской дезин-

фекции.

Большое внимание Г.Н.Заева уделяла подго-

товке научных кадров. Под ее научным руковод-

ством подготовлено и защищено 8 кандидатских 

диссертаций. Много внимания она уделяла так-

же педагогической работе, читая лекции на ка-

федре дезинфектологии медико-профилактиче-

ского факультета последипломного профессио-

нального образования Московской медицин-

ской академии им. И.М.Сеченова.

Галина Николаевна являлась экспертом Ко-

миссии по государственному санитарно-эпиде-

миологическому нормированию при Роспотреб-

надзоре, членом комитета по канцерогенным 

факторам.

Г.Н.Заева награждена значком «Отличнику 

здравоохранения» и медалью «Ветеран труда».

Галину Николаевну отличали высокие че-

ловеческие качества, доброжелательность, от-

зывчивость, скромность, искренность и душев-

ность. Она была предана своей работе и семье, 

была очень хорошим другом и пользовалась 

большой любовью и уважением коллег.

Светлая память дорогой Галине Николаевне!

Всероссийская общественная организация токсико-

логов

Московское научное общество токсикологов

НИИ дезинфектологии Роспотребнадзора

Российский регистр потенциально опасных химиче-

ских и биологических веществ Роспотребнадзора

Редколлегия журнала «Токсикологический вестник»
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БЮЛЛЕТЕНЬ

Российского регистра потенциально опасных

химических и биологических веществ

Минздравсоцразвития России

Российский регистр потенциально опасных
химических и биологических веществ

Роспотребнадзора

НОВЫЕ СВЕДЕНИЯ О ТОКСИЧНОСТИ И ОПАСНОСТИ
ХИМИЧЕСКИХ И БИОЛОГИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ

УДК 547.422

Н.Г.Иванов1, М.В.Бидевкина1, Е.Б.Гугля1, 
Т.А.Ткачева2

1ГОУ ВПО «Российский государственный 
медицинский университет федерального агентства 

по здравоохранению и социальному развитию»
2ГУ НИИ медицины труда РАМН, Москва

1-МЕТОКСИ-2-ПРОПАНОЛ АЦЕТАТ
(пропиленгликоль монометил эфир ацетат, 

метоксипропилацетат, МПА)

CAS № 108-65-6. С6Н12О3. М.м. 132,16. Бес-

цветная летучая жидкость со слабым эфирным 

запахом, хорошо растворимая в воде и органи-

ческих растворителях. Плотность при 20°С, кг/л: 

0,964. Ткип.: начальная – 143°С, конечная – 148°С; 

Твспышки 45°С. Тсамовосп. 315°С.

Окислительные свойства: пероксидная фор-

ма (образует перекиси). Стабилен в нормальных 

условиях, гигроскопичен.

МПА широко применяется в покрытиях для 

поверхностей в качестве растворителя, в про-

травах для дерева, типографских красках, кле-

ях, моющих средствах, полировальных составах 

и др.

DL50 (в/ж, мг/кг) для мышей самок и сам-

цов >5000; для крыс самок – 9000 (764÷10600) 

(4-ый класс опасности по классификации ГОСТ 

12.1.007-76, малоопасное вещество). DL50 (в/б, 

мг/кг, мыши) > 1500 (5-ый класс токсичности по 

классификации К.К.Сидорова, практически не-

токсично).

Клиническая картина интоксикации харак-

теризовалась шаткостью походки, угнетением 

общего состояния сразу после введения вещест-

ва, сменяющегося состоянием комы через сутки 

после введения. Через 2–3 дня выжившие под-

опытные животные не отличались от контроль-

ных по внешнему виду и общему состоянию. Ги-

бель крыс отмечали в течение первых 4 дней.

МПА оказывает слабое раздражающее дей-

ствие на слизистую оболочку глаз, не раздражает 

кожу при повторных аппликациях, не проникает 

через неповрежденную кожу. Сенсибилизирую-

щего действия путем внутрикожных и накожных 

аппликаций на кожу морских свинок не обнару-

жено.

Кумулятивные свойства МПА изучали на 

крысах самках при внутрижелудочном введении 

вещества в дозе 1000 мг/кг в течение 12 дней. 

Выявлена слабая кумулятивная активность 

МПА, проявляющаяся в изменении СПП и не-

которых гематологических показателей.

Для установления Limac и Limir испытано дей-

ствие 3-х концентраций: 1105±180, 465±94 и 

270±42 мг/м3. У крыс оценивали функциональ-

ное состояние нервной системы (поведенческие 

реакции, СПП), печени (активность в сыворот-

ке крови АсАТ, АлАТ, содержание гиппуровой 

кислоты в моче), почек (диурез, содержание в 

моче белка, хлоридов, мочевины), измеряли ча-

стоту дыхания, исследовали количественный и 

качественный состав смывов из легких и носо-

глотки.

Limac (ингаляция, 4 ч, крысы-самки) установ-

лен на уровне 1105 мг/м3 по изменению показа-

телей, отражающих состояние нервной системы 

(увеличение СПП, снижение ориентировочной 

реакции и горизонтальной подвижности в тесте 

«открытое поле»). Раздражающего действия не 

выявлено.

Определение Limir  для человека проводи-

ли при воздействии МПА в концентрациях: 

122,6±10,1, 50,5±5,6 и 20,5±1,2 мг/м3; экспози-

ция продукта 1 мин. Исследование не выявило 

каких-либо явлений раздражения у испытуемых 

под действием МПА в указанных концентрациях.

С целью оценки кумулятивных свойств МПА 

при повторном ингаляционном воздействии 

экспериментальные животные в течение 1 ме-

сяца вдыхали МПА в концентрациях: 234,5±37,6 

и 19,6±4,1 мг/м3. У подопытных крыс регистри-

ровали динамику изменения массы тела и часто-

ту дыхания, оценивали функциональное состоя-

ние нервной системы, печени, почек, состав пе-
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риферической крови, измеряли коэффициенты 

масс внутренних органов.

Limsub. ch. установлен на уровне 237 мг/м3 по 

изменению функционального состояния нерв-

ной системы (СПП, поведенческие реакции).

Гигиеническое нормирование всех эфиров 

уксусной кислоты в атмосферном воздухе про-

водилось с учетом порога восприятия их запа-

ха. МПА также обладает специфическим запа-

хом. На основании проведенных исследований 

по определению порога запаха установлен 16% 

порог ощущения запаха (Limolf), который соста-

вил 0,77 мг/м3. Установленный Limolf значитель-

но ниже пороговых концентраций по общеток-

сическим эффектам. Поэтому величину ПДКм.р. 

рассчитывали на основе значения вероятност-

ного порога запаха с учетом класса опасности и 

коэффициента запаса.

В соответствии с «Временными методиче-

скими указаниями по обоснованию предельно-

допустимых концентраций (ПДК) загрязняю-

щих веществ в атмосферном воздухе населенных 

мест. № 4681-88», ПДКм.р. МПА, с учетом най-

денного 16% порога ощущения запаха, составит 

0,513 мг/м3. На основании полученных данных 

в качестве максимально разовой ПДК для 1-ме-

токси-2-пропилацета рекомендована 0,5 мг/м3, 

класс опасности 4.

Метод определения в воздухе – газохромато-

графический, диапазон измеряемых концентра-

ций 0,25–5 мг/м3.

Материал поступил в редакцию 15.12.06.

УДК 579.852.1

Н.И.Шеина1, Э.Г.Скрябина1, Е.В.Буданова2, 
В.В.Колесникова1

1РГМУ, 2ММА им. И.М.Сеченова, Москва

Микроорганизм Bacillus licheniformis 103

Штамм Bacillus licheniformis 103 продуцирует 

фермент α-амилазу. Перспективен для обработ-

ки крахмала или крахмалосодержащего сырья с 

целью его глубокого гидролиза.

Штамм выделен селекционным путем при 

изучении естественной изменчивости штамма 

B. licheniformis ВКПМ-6508 с применением ме-

тодов эффективного мутагенеза ультрафиолето-

вым облучением и обработкой нитрозогуаниди-

ном.

Клетки представляют собой грамположи-

тельные одиночные подвижные палочки раз-

мером 0,6–0,8 × 0,2–0,3 мкм, образующие спо-

ры. В первые часы роста (логарифмическая фа-

за) образуются цепочки из 2–3 клеток вытяну-

той формы. К 48–56 ч (стационарная фаза) це-

почки распадаются, клетки утолщаются, появ-

ляются споры, имеющие центральное положе-

ние и овальную форму.

На мясопептонном агаре (МПА) штамм дает 

обильный рост, колонии неправильной формы с 

приподнятым центром, слизистые, гладкие, не-

прозрачные, максимальный диаметр – 13 мм, в 

начале роста кремового цвета, затем постепенно 

розовеющие. В мясопептонном бульоне штамм 

дает обильный рост клеток, раствор становится 

мутным, к 24 ч роста появляется кремовато-ро-

зовый оттенок. На агаризованной среде с крах-

малом штамм растет обильно и образует зоны 

гидролиза вокруг колоний. Колонии неправиль-

ной формы, слизистые, гладкие, непрозрачные, 

с приподнятым центром. К 72 ч роста колонии 

имеют коричневато-бордовый цвет.

Оптимальная температура роста – 40–42°С, 

оптимум рН – 7,5–7,8. Желатин разжижает, 

крахмал гидролизует. Восстанавливает лакмусо-

вое молоко. Нитраты восстанавливает до нитри-

тов, каталазоположительный, образует серово-

дород, вызывает гемолиз.

Были исследованы возможные патогенные 

свойства штамма, влияние микроорганизма на 

интегральные показатели состояния организ-

ма экспериментальных животных и микрофло-

ру кишечника, иммунотоксические свойства и 

возможность диссеминации его во внутренние 

органы с целью установления лимитирующего 

критерия вредного действия.

Показано, что при однократном внутрибрю-

шинном введении высоких доз микроорганизм 

не проявляет вирулентных свойств (DV50 > 3·1011 

кл/жив).

«Пороговая» доза микроорганизма в экспе-

риментах составила 3·1010 кл/жив при однократ-

ном внутрибрюшинном введении штамма, что 

свидетельствует о низкой способности штамма 

к инвазивности из брюшной полости в кровя-

ное русло и не превышает допустимых значений, 

представленных в нормативных документах. В 

соответствии с методическими рекомендация-

ми (1992 г.) «пороговая» доза для непатогенных 

штаммов должна составлять более 107 кл/жив.

Токсигенные свойства штамма не были выяв-

лены при введении чистого центрифугата и его 

2-х кратных разведений.

Результаты исследования способности к дис-

семинации изучаемого штамма показали, что В. 
licheniformis 103 может кратковременно перси-

стировать в организме теплокровных животных 

(в течение 2 дней при однократном внутрибрю-

шинном введении микроорганизма в дозе 3·1010 

кл/жив), но не способен к диссеминации в кро-

ви и внутренних органах.

Обследование животных в хроническом экс-
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перименте показало, что воздействие микроор-

ганизма в концентрациях 5·104 и 5·105 кл/м3 в те-

чение 1 месяца не приводило к изменению ин-

тегральных показателей состояния организма 

экспериментальных животных. Динамика массы 

тела в процессе эксперимента и в восстанови-

тельном периоде, а также величина коэффици-

ентов массы внутренних органов не отличались 

от таковых контрольных животных. Получен-

ные данные свидетельствуют об отсутствии об-

щего токсического действия штамма-продуцен-

та на организм крыс при хронической экспози-

ции в изученных концентрациях.

В результате проведенных исследований по 

изучению иммунотоксических свойств микро-

организма установлено, что коэффициенты масс 

иммунокомпетентных органов эксперименталь-

ных животных не отличались от контрольной 

группы. В лейкограмме периферической крови 

наблюдалось снижение лимфоцитов и увеличе-

ние содержания эозинофилов в крови у живот-

ных при воздействии большей концентрации 

штамма-продуцента. Отмечено также измене-

ние баланса иммунокомпетентных клеток в сто-

рону значимого снижения Т-лимфоцитов и уве-

личения В-лимфоцитов (тенденция).

При оценке сенсибилизирующей активно-

сти штамма в эксперименте на мышах выявлено 

формирование повышенной чувствительности 

замедленного типа (ГЗТ) при воздействии боль-

шей концентрации микроорганизма. Наблюда-

лась также дегрануляция тучных клеток перито-

неального экссудата у этих подопытных живот-

ных.

Не обнаружено образования специфических 

гуморальных антител (агглютининов) в сыво-

ротке подопытных животных обеих групп на 

указанных уровнях воздействия.

Бактериологические исследования микро-

флоры кишечника показали, что на фоне хро-

нического воздействия B. licheniformis 103 не 

происходит значимого изменения (дисбаланса) 

микробиоценоза кишечника крыс. Штамм-про-

дуцент не оказывает ощутимого влияния на по-

казатели анаэробной составляющей (бифидо-

бактерии, лактобациллы) микробиоценоза ки-

шечника. Значимо не изменялась высеваемость 

условно патогенной микрофлоры у подопытных 

животных. Однако хроническое воздействие 

большой концентрации штамма-продуцента от-

разилось на некотором увеличении высеваемо-

сти слабоферментирующих кишечных палочек, 

а также снижении высеваемости лактобацилл в 

фекалиях крыс.

Штамм-продуцент при хроническом воздей-

ствии в изучаемых концентрациях не обладает 

способностью к диссеминации в кровь и внут-

ренние органы (легкие, печень, почки, селезен-

ка) экспериментальных животных ни через 1 ме-

сяц введения микроорганизма, ни через 2 неде-

ли восстановительного периода.

На основании полученных данных предло-

жены: ПДКр.з. B. licheniformis 103 на уровне 5·104 

кл/м3, пометка А, ПДКа.в. B. licheniformis 103 на 

уровне 5·103 кл/м3, пометка А.

Разработан количественный микробиологи-

ческий метод контроля содержания штамма в 

воздухе рабочей зоны и атмосфере населенных 

мест, основанный на аспирации штамма-проду-

цента из воздуха на поверхность агаризованной 

среды и подсчета выросших колоний по типич-

ным культурально-морфологическим и физио-

лого-биохимическим признакам.

Материал поступил в редакцию 20.12.06.
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М.И.Голубева1, М.В.Бидевкина2, Т.М.Орлова1, 
Н.Г.Иванов2, И.А. Бобринева1, Э.А. Федорова1, 
Г.И.Рожнов1, О.В.Липочкина1, О.О.Синицина3, 

Е.А.Тульская3, Л.И.Крымова1

1ОАО «Всероссийский научный центр по 
безопасности биологически активных веществ», 

Старая Купавна
2 ГОУ ВПО «Российский государственный 

медицинский университет федерального агентства 
по здравоохранению и социальному развитию»

3 ГУ НИИ экологии человека и гигиены окружающей 
среды им. А.Н.Сысина РАМН, Москва

5-(ФЕНИЛМЕТОКСИ)-1Н-
ИНДОЛ-3-ЭТАНАМИН
(5-бензилокситриптамин)

CAS № 20776-45-8. С17Н18N2O. М.м. 266,30. 

Кристаллический порошок желтоватого цвета. 

Тпл. 92–93°С. Нерастворим в воде, плохо раство-

рим в бензоле, этилацетате, хорошо растворим в 

спирте, хлороформе. Содержание основного ве-

щества 98–99%. Полупродукт в производстве се-

ротонина адипината.

5-Бензилокситриптамин оказывает слабое 

влияние на органолептические свойства воды. 

Пороговые концентрации (ПКорг) по влиянию 

на мутность и окраску составили соответственно 

10,1±0,69 и 38,38±2,92 мг/л. ПКорг = 10 мг/л, ли-

митирующий показатель – мутность.

Выявлено стимулирующее действие 5-бен-

зилокситриптамина на процессы биологиче-
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ского потребления кислорода (БПК) в 5-су-

точных экспериментах (БПК5) в концентраци-

ях 10, 3 и 1 мг/л. Пороговая концентрация по 

общесанитарному признаку вредности (ПКсан) 

сос тавила 1 мг/л.

DL50 (в/ж, мг/кг) для мышей самок – 1765,1; 

для мышей самцов – 952,2; для крыс самок – 

2832,1 (умеренно опасное вещество, 3-й класс 

опасности по классификации ГОСТ 12.1.007-

76). DL50 (в/б, мг/кг, мыши) – 153,4 (малоток-

сичное вещество, 4-ый класс токсичности по 

классификации К.К.Сидорова).

Клиническая картина острой интоксикации у 

мышей проявлялась через 2 мин после введения 

и характеризовалась угнетением двигательной 

активности, урежением дыхания, клоническими 

судорогами. Гибель животных наблюдалась в те-

чение первых 2-х дней после введения вещества.

5-Бензилокситриптамин оказывает выра-

женное раздражающее действие при контакте со 

слизистыми оболочками и кожей; способность 

к резорбции через неповрежденные кожные по-

кровы не выявлена.

Относится к веществам со средней степенью 

кумулятивной активности, Ccum (мыши, метод 

Lim et al.) составил 5,06.

Исследовали влияние ежедневного внутри-

желудочного введения вещества на организм бе-

лых крыс в дозах 2, 0,2 и 0,02 мг/кг. Экспозиция 

30 дней.

У животных регистрировали массу тела, оце-

нивали функциональное состояние нервной си-

стемы, печени и почек.

Пороговая доза в подостром эксперимен-

те установлена на уровне 0,2 мг/кг по влиянию 

на функциональное состояние нервной систе-

мы (изменение СПП и поведенческих реакций). 

Указанная доза использовалась для расчета мак-

симально недействующей дозы и максимально 

недействующей концентрации по токсикологи-

ческому признаку вредности (МНК), которые 

составили соответственно 0,008 и 0,16 мг/л.

Исследование острого ингаляционного воз-

действия 5-бензилокситриптамина проводили 

на белых крысах самках при воздействии аэро-

золя вещества в концентрациях 5,36±1,54 и 

26,7±5,0 мг/м3.

Через 30 мин после окончания затравки у жи-

вотных регистрировали ректальную температу-

ру, СПП, частоту дыхания, поведенческие реак-

ции. На следующий день после ингаляции опре-

деляли форменные элементы периферической 

крови, концентрацию гемоглобина крови, со-

держание гемоглобина в одном эритроците, цве-

товой показатель, длительность кровотечения.

На 2-е сутки после ингаляционного воздей-

ствия у экспериментальных животных оценива-

ли функциональное состояние печени (в сыво-

ротке крови определяли содержание глюкозы, 

холестерина, общего белка, активность фермен-

тов); почек (в сыворотке крови и в моче опреде-

ляли уровень мочевины и электролитов – нат-

рия, калия, кальция, оценивали величину спон-

танного суточного диуреза после водной нагруз-

ки); надпочечников (по соотношению 5 основ-

ных липидных фракций в ткани железы); тром-

боцитарный гемостаз (по ретракции кровяного 

сгустка); антигистаминный эффект (по уровню 

гистамина в ткани легких).

После затравки аэрозоля 5-бензилокси-

триптамина в концентрации на уровне 26,7 мг/

м3 в периферической крови обнаружено сни-

жение уровня гемоглобина до 137,43±4,29 г/л 

(контроль 152,0±3,70 г/л, р < 0,05) и количест-

ва тромбоцитов до 178,3±37,79 109/л (контроль 

351,0±17,18 109/л, р < 0,02) на фоне повыше-

ния содержания ретикулоцитов до 5,33±0,88% 

(контроль 2,0±0,31%, р < 0,01), уменьшения 

цветового показателя (опыт 6,46±0,38, кон-

троль 7,71±0,34, р < 0,01) и снижения содер-

жания гемоглобина в одном эритроците (опыт 

0,21±0,012, контроль 0,26±0,011 пг, р < 0,05). В 

лейкограмме отмечено увеличение моноцитов 

до 6,0±0,82% (контроль 3,43±0,53%, р < 0,05) и 

уменьшения лимфоцитов.

Длительность кровотечения значительно 

уменьшилась, но разница не была статистически 

значимой.

При биохимическом обследовании у под-

опытных животных установлены отклонения 

изучаемых показателей от контроля в исследуе-

мых тканях и моче.

В ткани легких обнаружено снижение уровня 

гистамина (опыт 7,85±0,07, контроль 8,14±0,11 

нМ/г, р < 0,05), в ткани надпочечников отме-

чено уменьшение фракций свободного холесте-

рина до 8,04±0,54% (контроль 10,16±0,59%, р < 

0,02) и триглицеридов до 15,0±0,62% (контроль 

19,04±0,69%, р < 0,001) на фоне увеличения 

фракции этерифицированного холестерина до 

57,2±0,94% (контроль 50,83±0,76%, р < 0,001).

В моче у животных этой группы на фоне сни-

жения суточного диуреза обнаружено снижение 

суточного выведения мочевины и ее клирен-

са. Зарегистрировано увеличение концентрации 

электролитов: натрия, калия и кальция.

При воздействии 5-бензилокситриптами-

на в концентрации на уровне 5,4 мг/м3 отмечены 

только отклонения отдельных показателей мочи: 

снижение уровня суточного выведения мочевины 

и ее клиренса, содержания натрия и кальция.

Limac (ингаляция, 4 ч, крысы) определен на 

уровне, близком к 12 мг/м3, который является 

средней геометрической величиной между изучен-
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ными уровнями воздействия (5,4 и 26,7 мг/м3).

В качестве ОБУВ 5-бензилокситриптами-

на в воздухе рабочей зоны утверждена величи-

на 0,1 мг/м3, аэрозоль с пометкой «+» – требу-

ется специальная защита кожи и глаз (доп. 1 ГН 

2.2.5.1828-03 к Перечню ОБУВ ГН 2.2.5.1314-

03). Метод определения в воздухе – спектрофо-

тометрический с длиной волны 210 нм. Нижний 

предел измерения 0,01 мг/м3.

Для атмосферного воздуха населенных 

мест утвержден ОБУВ 0,005 мг/м3 (доп. 1 ГН 

2.1.6.1764-03 к ГН 2.1.6.1339-03).

На основании сопоставления пороговых ве-

личин по органолептическому, общесанитарно-

му признакам вредности и МНК в качестве ОДУ 

5-бензилокситриптамина в воде водных объек-

тов хозяйственно-питьевого и культурно-быто-

вого водопользования рекомендуется величина 

0,16 мг/л по санитарно-токсикологическому по-

казателю вредности, класс опасности 2.

Материал поступил в редакцию 11.12.06.
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ЦЕНТРЫ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

Головной организационно-методический центр

Москва, 129090, Сухаревская пл., 3, корп. 7.

Федеральное государственное учреждение «На-
учно-практический токсикологический центр Фе-
дерального агентства по здравоохранению и соци-
альному обеспечению» (ФГУ НПТЦ Росздрава).

Директор центра, главный токсиколог Моск-

вы Остапенко Ю.Н.

Тел./факс: 8-(495) 621-68-85; е-mail: rtiac@.mail.ru

Территориальные центры и отделения
лечения отравлений

Астрахань, 414057, ул. Кубанская, 1. На-

учно-практический медицинский комплекс 

«Экологическая медицина» АО Астраханьгаз-

пром.

Отделение лечения острых отравлений.
Тел.: 8-(851-2) 33-12-43;
факс: 39-09-00
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Красноярск, 660062, ул. Курчатова, 17. Го-

родская больница скорой медицинской помощи.

Токсикологическое отделение.
Тел.: 8-(391-2) 47-77-86
Курган, 640001, ул. Кирова, 63. МУ Город-

ская клиническая больница скорой медицин-

ской помощи.

Токсико-терапевтическое отделение.
Тел.: 8-(352-2) 46-06-16, 46-20-13
Курск, 305035, ул. Пирогова, 14. МУЗ Город-

ская больница скорой медицинской помощи.

Областной ЦОО и эфферентной терапии.
Тел.: 8-(4712) 52-98-68
Кызыл, 667000, Республика Тыва, ул. Гагари-

на, 4. Республиканская больница.

Республиканская база токсикологии.
Тел.: 8-(394-22) 3-79-53
Липецк. Центр переводится в другое ЛПУ, 

информация о телефоне и адреcе временно от-

сутствует.

Токсикологический центр.
Махачкала, 367003, ул. Пирогова, 3. Рес-

публиканское объединение скорой медицин-

ской помощи.

Токсикологический кабинет.
Тел.: 8-(872-2) 62-89-39, 62-93-47;
факс: 62-89-26
Москва, 129010, Сухаревская пл., 3, корп. 7. 

НИИ скорой помощи им. Н.В.Склифосовского.

Московский городской центр острых отравле-
ний.

Тел.: 8-(495) 628-45-45; тел./факс: 621-30-98
Москва, 103001, ул. Садово-Кудринская, 

15, корп. 6. Детская городская б-ца № 13 им. 

Н.Ф.Филатова.

Детский городской токсикологический центр.
Тел.: 8-(495) 254-81-70
Москва, 107014, ул. Стромынка, 7. МУЗ 

Городская клиническая больница им. проф. 

А.А.Остроумова № 33.

Центр экстренной детоксикации.
Тел.: 8-(495) 268-87-97, 8-(499) 748-08-06;
факс: 268-24-25
Московская область, 129110, Москва, ул. 

Щепкина, 61/2.

МОНИКИ им. М.Ф.Владимирского
Тел.: 8-(495) 631-73-92, 631-33-72,
факс: 281-41-70
Набережные Челны (Республика Татар-

стан). 423803, Набережночелночный проспект, 

18. Больница скорой медицинской помощи.

Токсико-терапевтическое отделение.
Тел. 8-(8552) 46-84-86
Нижний Новгород, 603076, проспект Ленина, 

54. МУЗ Городская клиническая больница № 33.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(831-2) 58-13-62, 58-41-02, 58-12-87

Барнаул, 656023, ул. Титова, 29. Городская 

клиническая больница № 3.

Алтайский краевой центр токсикологии.
Тел.: 8-(385-2) 33-73-19, 33-54-05
Белгород, 308800, ул. Литвинова, 99. Муни-

ципальная городская клиническая больница № 1.

Отделение лечения острых отравлений.
Тел.: 8-(0722) 22-37-24, 22-64-15
Благовещенск, 675000, пер. Уралова, 1. 3-я 

Городская больница.

Токсикологическое отделение.
Тел.: 8-(416-2) 52-59-69; факс: 52-36-81
Владивосток, 690105, ул. Русская, 57. Го-

родская клиническая больница скорой меди-

цинской помощи № 2.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(423-2) 32-56-44; факс. 32-77-49
Волгоград, 400081, ул. Бурейская, 1б. МЛПУ 

Наркологический реабилитационный центр.

Городской центр токсикологии.
Тел.: 8-(844-2) 36-82-49, 36-82-41, 36-82-42,
36-82-40.
Воронеж, 394082, Московский проспект, 

151. Областная клиническая больница.

Центр острых отравлений.
Тел.: 8-(073-2) 13-62-17; факс: 13-60-50
Екатеринбург, 620030, Сибирский тракт, 8 

км, корп. 10. Областное обьединение «Психиат-

рия».

Областной центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(343) 229-98-24, 229-98-08, 229-98-57,
261-99-96
Екатеринбург, 620039, ул. 22-го партсъезда, 

15 в. МУ ГКБ № 14.

Городской токсико-психиатрический центр.
Тел.: 8-(343-2) 31-02-79, 31-02-91;
факс: 31-01-68
Иркутск, 664022, ул. Жукова, 9. МУЗ Мед-

санчасть ЦАПО.

Областной центр острых отравлений.
Тел.: 8-(395-2) 38-71-47
Казань, 420043, ул. Калинина, 5. Городская 

клиническая больница № 1.

Городской центр острых отравлений.
Тел.: 8-(843-2) 38-93-13;
факс: 38-91-40
Кемерово, 650099, ул.Островского, 22. 

Городская клиническая больница № 3 им. 

М.А.Под горбунского.

Областной центр по лечению острых отравле-
ний.

Тел.: 8-(384-2) 36-02-49, 36-57-39;
факс: 36-74-35
Киров, 610027, ул. Воровского, 42. ГЛПУ 

Областная клиническая больница.

Отделение реанимации № 3.
Тел.: 8-(8332) 69-31-40; факс: 22-88-19
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Новокузнецк, 654041, ул. Дружбы, 2. МУ 

Клиническая больница № 2.

Токсико-реанимационное отделение.
Тел.: 8-(384-3) 78-78-78, 78-79-69;
факс: 78-79-50
Новосибирск, 630054, ул. Титова, 18. МУЗ 

Городская клиническая больница № 34.

Областной центр острых отравлений.
Тел.: 8-(383-2) 55-33-06;
тел./факс: 55-40-03, 54-83-03
Омск, 644112, ул. Перелета, 9. Городская 

больница скорой медицинской помощи № 1.

Центр лечения острых отравлений.
Тел.: 8-(381-2) 14-24-24, 15-46-64;
факс: 14-24-29
Оренбург, 460021, проспект Гагарина, 23. 

Городская клиническая больница скорой меди-

цинской помощи № 1.

Отделение реанимации острых отравлений.
Тел.: 8-(353-2) 35-86-02, 35-67-88
Пенза, 440071, ул. Стасова, 7. МУЗ «ЦГБ № 

6 им. Г.А.Захарьина».

Отделение острых отравлений.
Тел.: 8-(841-2) 45-15-94; факс: 44-74-23
Пермь, 614990, улица Братьев Игнатовых, 2. 

Медсанчасть № 9 им. М.А.Тверье.

Токсикологическое отделение.
Тел.: 8-(342-2) 21-71-53; факс: 21-75-20
Ростов-на-Дону, 344068, ул. Бодрая, 88/35. 

 МЛПУ Городская больница скорой медицин-

ской помощи № 2.

Областной центр по лечению острых отравле-
ний.

Тел.: 8-(863-2) 35-32-00;
факс: 35-68-22, 33-01-74
Рязань, 390006, ул. Дзержинского, 9. Боль-

ница скорой медицинской помощи.

Отделение неотложной терапии - токсикологи-
ческие койки.

Тел.: 8-(346-2) 76-39-01
Самара, 443002, ул. Ташкентская, 159. Област-

ная клиническая больница им. М.И.Калинина.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(846-2) 56-16-26
Санкт-Петербург, 192242, ул. Будапешт-

ская, 3. НИИ скорой медицинской помощи им. 

И.И.Джа нелидзе.

Центр лечения отравлений.
Тел. 8-(812) 709-61-14, 709-61-28;
факс: 174-86-75, 709-61-90
Санкт-Петербург, 194291, пр. Луначарско-

го, 45-49. Ленинградская ОКБ, отд. гемодиали-

за № 1.

Информационно-консультативное токсиколо-
гическое отделение Ленинградской области.

Тел.: 8-(812) 559-51-08;
факс: 592-24-64

Смоленск, 214001, ул. Фрунзе, 40. МЛПУ 

Клиническая больница № 1.

Отделение гемодиализа и острых отравлений.
Тел.: 8-(081-22) 2-01-52
Тамбов, 392020, ул. Карла Маркса, 234/365. 

 МЛПУ Городская больница № 3.

Токсико-терапевтическое отделение.
Тел.: 8-(075-2) 53-76-65;
факс: 53-45-68
Томск, 634063, ул. Ивана Черных, 96. Об-

ластная клиническая больница.

Отделение токсикологии.
Тел.: 8-(382-2) 64-46-54;
факс: 64-48-45
Тула, 300008, ул. Первомайская, 13. Город-

ская больница скорой медицинской помощи им. 

Н.А.Семашко.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(087-2) 31-06-95, 31-85-55
Тюмень, 625023, ул. Котовского, 55. Област-

ная клиническая больница.

Отделение острых отравлений.
Тел.: 8-(345-2) 28-74-00;
факс: 31-01-80
Ульяновск, 432700, ул. Рылеева, 30 а. Город-

ская больница скорой медицинской помощи.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(842-2) 44-23-52
Уфа, 450076, ул. Лесной проезд, 3. Городская 

клиническая больница № 21.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(347-2) 32-53-00
Хабаровск, 680000, Ульчский переулок, 1. 

МУЗ Клиническая больница № 10.

Краевой токсикологический центр.
Тел.: 8-(421-2) 71-58-79, 71-71-88;
факс: 71-73-00
Чебоксары, 428017, Московский проспект, 

47. МУЗ Городская больница скорой медицин-

ской помощи.

Республиканский центр лечения острых отрав-
лений.

Тел.: 8-(835-2) 45-25-34, 45-16-87, 45-17-46
Челябинск, 454076, ул. Воровского, «Медго-

родок». Областная клиническая больница, отде-

ление реанимации и интенсивной терапии № 3.

Областной токсикологический центр.
Тел.: 8-(351-2) 60-97-43, 60-97-07
Челябинск, 454021, проспект Победы, 287. 

МУЗ Городская клиническая больница № 3.

Городской токсикологический центр.
Тел.: 8-(351-2) 49-97-49;
факс: 41-67-17
Чита, 672010, ул. Ленина, 8. Городская кли-

ническая больница № 1.

Центр лечения отравлений.
Тел.: 8-(302-2) 32-06-98
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ИНФОРМАЦИЯ

ФГУЗ «Российский регистр потенциально опасных химических и биологических веществ» Роспотреб-
надзора извещает о том, что в марте-апреле 2007 г. закончился срок действия государственной регистрации 
следующих веществ

№
п/п

Наименование
вещества по IUPAC

№ CAS
Синонимы, торговые и
фирменные названия

Номер госу-
дарствен-

ной регист-
рации

Дата окон-
чания срока 
госрегист- 

рации

1

2-[(4-Аминофенил)сульфонил]

эта нола гидросульфат

C8H11NO6S2

2494-89-5

2-[(n-Аминофенил)сульфонил]

гидро генсульфат, 4-β-оксиэтилсуль-

фониланилин сернокислый эфир

ВТ 000412 29.03.07

2
2-Этилгексановая кислота

C8H16O2

149-57-5

Бутилэтилуксусная кислота, этилка-

проновая кислота, 3-гептанкарбоно-

вая кислота

ВТ 000424 04.04.07

3
1,3-Диоксациклопентан

C3H6O2

646-06-0

Метиленовый эфир этиленгликоля; 

дигидро-1,3-диоксол; формальэти-

ленацеталь; формальгликоль, 1,3-ди-

оксолан

ВТ 000446 19.04.07

4
Магний динитрат

MgN2O6

10377-60-3

Магний азотнокислый, магний 

нитрат; входит в состав продукта 

Kathon LX 1,5% Biocide, Kathon LX 

Microbicide

АТ 001121 14.03.07

5

4-[[[(6-Метокси)-(4-этаноламин)-  

1,3,5-триазин-2-ил]амино]-2-суль-

фофенил]этенил[[[2-сульфофе-

нил] амино]-1,3,5-триазин-2-ил]-

ами но-3- бензолсульфонат тринат-

рия

C31H30N11Na3O12S3

12270-52-9

4,4’-Бис(1,3,5-триазинил амино)-

стиль бен-2,2’-дисульфоновой кисло-

ты производное, Бланкофор  REU-P 

180; Бланкофор REU-P 170; C.I. 

Fluorescent Brightener 119

ВТ 001128 24.03.07

6

(Т-4)Бис(диметилкарбамоди-

тиоат-S,S’)цинка

C6H12N2S4Zn

137-30-4

Бис(N,N-диметилдитиокарбамат) 

цинка, диметилдитиокарбамат цинка 

технический; Цимат; Цирам

ВТ 001329 05.03.07

7

Динонилнафталинсульфонат каль-

ция (II)

C56H86CaO6S2

57855-77-3

Динонилнафталинсульфоновой кис-

лоты кальциевая соль, динонилнаф-

талинсульфонат кальция; входит в 

состав продукта Bestolife 2010 Ultra

ВТ 001330 11.03.07

8

АлкилС10-14-бензолсульфоновая 

кислота

C16-20H26-34O3S

МоноалкилС10-14-бензолсульфоно-

вая кислота; PC 67
ВТ 001340 30.03.07

9

(ОС-6-11)-Трис(дипентилкарба-

модитиоат-S,S’) сурьмы

C33H66N3S6Sb

15890-25-2

Диамилдитиокарбамат сурьмы; вхо-

дит в состав продукта Bestolife 2010 

Ultra

ВТ 001346 03.04.07

10
1,1-Диметилэтилбензол

C10H14

98-06-6

2-Метил-2-фенилпропан; фенил-

триметилметан; псевдобутилбензол; 

триметилметанфенил, трет-бутил-

бензол

ВТ 001348 10.04.07

11

3-[3-(3-Метоксипропокси)проп-

окси]пропанол

C10H22O4

25498-49-1

Монометиловый эфир трипропи-

ленгликоля (смесь изомеров), о-ме-

тилтрипропиленгликоль (смесь изо-

меров); входит в состав продукта 

IDLUBE

ВТ 001351 15.04.07

12

12-Гидроксиоктадеканоат кальция 

(2:1)

C36H70CaO3

3159-62-4

12-Гидроксистеариновой кислоты 

кальциевая соль (2:1), 12-гидрокси-

стеарат кальция (2:1); входит в состав 

продукта Bestolife 3010 Ultra

ВТ 001925 05.03.07

13

2-Гидроксипропан-1,2,3-трикар-

бонат аммония

C6H8O7 � xNH3

7632-50-0

Цитрат аммония; 2-гидроксипро-

пан-1,2,3-трикарбоновой кислоты ам-

мониевая соль, лимоннокислый аммо-

ний; входит в состав продукта РС-77

ВТ 001930 13.03.07
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№
п/п

Наименование
вещества по IUPAC

№ CAS
Синонимы, торговые и
фирменные названия

Номер госу-
дарствен-

ной регист-
рации

Дата окон-
чания срока 
госрегист- 

рации

14
D-Глюконат натрия

C6H11NaO7

527-07-1

D-Глюконовой кислоты натриевая 

соль, глюконат натрия; входит в со-

став продукта РС-99

ВТ 001931 13.03.07

15
Калий иодат

IKO3

7758-05-6

Калий иодноватый; калиевая соль 

иодноватой кислоты; калий иодин 

оксид, калий иодноватокислый

АТ 001936 23.03.07

16
(Т-4)-Тригидро(морфолин-N4)бор

C4H12BNO
4856-95-5

Морфолин комплекс с бораном (1:1; 

боран комплекс с морфолином (1:1); 

боран-морфолин комплекс, морфо-

линборан

ВТ 001948 16.04.07

17

Натрий (Т-4)-(циано-С)тригид ро-

борат(1-)

CH3BNNa

25895-60-7
Натрий циантригидридборат, натрий 

цианборгидрид
ВТ 001949 16.04.07

18
Диэтилметоксиборан

C5H13BO
7397-46-8 Метоксидиэтилборан ВТ 001950 17.04.07

19

1,3,5-Триазин-2,4,6(1Н,3Н,5Н)- 

тритион тринатрия

C3N3Na3S3

17766-26-6

1,3,5-Триазин-2,4,6(1Н,3Н,5Н)-

тритион тринатриевая соль; 

тритио цианурат натрия, s-три-

азин-2,4,6-тритиол тринатриевая 

соль; 1,3,5-триазин-2,4,6-тритиолат 

тринатрия; тритиоциануровой кис-

лоты тринат риевая соль, тримеркап-

то-s-триазин тринатриевая соль;вхо-

дит в состав ТМТ-15

ВТ 001963 23.04.07

20
1,1,4,4-Тетраметилтетраз-2-ен

C4H12N4

6130-87-6
Тетраметил-2-тетразен, 1,1,4,4-тет-

раметилтетразен-2
ВТ 001964 24.04.07

21
N-Метил-N-нитрозометанамин

C2H6N2O
62-75-9

N-Нитрозо-N,N-диметиламин; 

N-нитрозодиметиламин; нитрозо-

диметиламин; диметилнитрозоамин, 

N,N-диметилнитрозоамин

ВТ 001970 24.04.07

22

Тр и б у т и л [ ( 2 - м е т и л - 1 - о к с о -

проп-2-енил)окси]станнан

C16H32O2Sn

2155-70-6

Тр и б у т и л [ ( 2 - м е т и л - 1 - о к с о -

проп-2-енил)окси]олово; трибутил-

тинметакрилат; трибутил(метакрилои-

локси) станнан; трибутил(метакрилок-

си) станнан; трибутилстаннилметакри-

лат, трибутилоловометакрилат

ВТ 002592 01.03.07

23

Полимер 2,2’-оксибисэтанола с 

(хлорметил)оксираном

[[C4H10O3]m[C3H5ClO]n]x

25928-94-3

Сополимер диэтиленгликоля с 

1-хлор-2,3-эпоксипропаном, смола 

эпоксидная алифатическая ДЭГ-I

ВТ 002593 02.03.07

24

Полимер 2,2’-[1,2-этандиилбис-

(окси)] бисэтанола с (хлорметил)-

оксираном

[[C6H14O4]m[C3H5ClO]n]x

29223-58-3

Синонимы:   Сополимер триэтилен-

гликоля с 1-хлор-2,3-эпоксипропа-

ном, смола эпоксидная алифатиче-

ская ТЭГ-1, ТЭГ-1«С», ТЭГ-17

ВТ 002594 02.03.07

25
2-Метилундеканаль

С12H24O
110-41-8

Метил(н-нонил)ацетальдегид, 2-ме-

тилундеканаль; входит в состав от-

душек Deception; Lemofresh OPT 1; 

Safran 500 LC; Annapurna Super OPT 

III; Avalon Everfresh 2

ВТ 002595 18.03.07

26
2Н-1-Бензпиран-2-он

C9H6O2H6

91-64-5

о-Гидроксикоричной кислоты δ-лак-

тон; 2-хроменон; 1,2-бензопирон; 

бензо-α-пирон; 3-(2-гидроксифе-

нил)- δ-лактон проп-2-еновой кисло-

ты, Кумарин; входит в состав отдушек 

Cedar Pine PCMF; Southern Meadows 

NPCM 9, DPD; Levante Super Plus Low 

Cost; Verbena-4; Safran 500 LC; Miraflor 

NIL-PCM; Avalon Everfresh 2

BT 002596 18.03.07
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№
п/п

Наименование
вещества по IUPAC

№ CAS
Синонимы, торговые и
фирменные названия

Номер госу-
дарствен-

ной регист-
рации

Дата окон-
чания срока 
госрегист- 

рации

27
Циклопентан

C5H10

287-92-3 Пентаметилен, циклопентан ВТ 002597 19.03.07

28
3,7-Диметилокт-6-ен-1-ол

C10H20O
106-22-9

2,6-Диметилокт-2-ен-8-ол, β-цит-

ронеллол; входит в состав отду-

шек Cedar Pine PCMF; Deception; 

Primavera OPT 5 (PFETI), OPT5 DPD, 

LEM CS; Elan Plus OP 2; Southern 

Meadows NPCM 9, DPD; Artica GTF, 

GTF DPD; Levante Super Plus Low 

Cost

ВТ 002601 22.03.07

29

N,N-Диметил-N-[2-[(1-оксоокта-

децил) окси]этил]-2-[(1-оксоокта-

децил)окси]этанаминий хлорид

C42H84ClNO4

67846-68-6

N,N-Диметил-2-[(1-оксоокта де цил)-

 окси]-N-[2-[(1-оксооктадецил)ок-

си]этил]этанаммоний хлорид; ди-

(гидроксинасыщенной жирной кис-

лоты этиловый эфир)диметиламмо-

ний хлорид: входит в состав REWO-

QUAT V3282 (DEEDMAC) BULK

ВТ 002602 22.03.07

30

4-(1,1-Диметилэтил)-α-метилбен-

золпропаналь

C14H20O

80-54-6

3-(пара-трет-Бутилфенил)-2-метил-

пропаналь; β-(4-трет-бутилфенил)-α-

метилпропионовый альдегид; пара-

трет-бутил-α-метилгидрокоричный 

альдегид; входит в состав отдушек 

Miraflor NIL-PCM; Avalon Everfresh 

2;Mirage RX HR NPCM; Primavera 

OPT 5 (PFETI), LEM CS, OPT5 DPD; 

Southern Meadows NPCM 9, DPD; 

Artica GTF, GTF DPD; Safran 500 LC; 

Forever; Annapurna Super OPT III

ВТ 002603 22.03.07

31

(Е)-3,7-Диметилокта-2,6-ди-

ен-1-ол

C10H18O

106-24-1

β-транс-3,7-Диметил-2,6-октади-

ен-1-ол, Жераниол; входит в со-

став отдушек Geraniol 7030; Miraflor 

NIL-PCM; Avalon Everfresh 2; Carina 

PCMF; Deception; Levante Super Plus 

Low Cost; Lemofresh OPT 1; Lemovert 

P3; Electra; Verbena-4; Forever

ВТ 002605 22.03.07

32

3,7-Диметилокта-2,6-диен-1-аль 

(цис- и транс- изомеры) 

C10H16O

5392-40-5

3,7-Диметил-2,6-октадиеналь(цис- 

и транс- изомеры),  Цитраль; входит 

в состав отдушек Avalon Everfresh 2; 

Lemade SL (Cascade); Lemofresh OPT 

1; Lemovert P3

ВТ 002606 22.03.07

33
Железо марганец

FeMn
12604-53-4 Ферромарганец, FeMn70 АТ 002607 29.03.07

34
Фенилметил-2-гидроксибензоат

C14H12O3

118-58-1

Бензиловый эфир салициловой кис-

лоты; бензил-о-гидроксибензоат; 

фенилметиловый эфир 2-гидрокси-

бензойной кислоты, бензилсалици-

лат; входит в состав отдушек Carina 

PСMF; Forever; Primavera LEM CS; 

Southern Meadows NPCM 9, DPD; 

Artica GTF, GTF DPD; Miraflor NIL-

PCM

ВТ 002608 29.03.07

35

(ОС-6-11)-Дигидрогексафторцир-

конат (2-)

F6H2Zr

12021-95-3

Дигидрогексафторцирконат, гекса-

фторциркониевая кислота; входит в 

состав Gardolene D 6800

АТ 002609 29.03.07
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№
п/п

Наименование
вещества по IUPAC

№ CAS
Синонимы, торговые и
фирменные названия

Номер госу-
дарствен-

ной регист-
рации

Дата окон-
чания срока 
госрегист- 

рации

36
Гексил-2-гидроксибензоат

C13H18O3

6259-76-3

1-Гексилсалицилат; гексиловый 

эфир салициловой кислоты; н-гек-

силсалицилат, гексилсалицилат; вхо-

дит в состав отдушек Carina PСMF, 

(ETC); Primavera LEM CS; Elan Plus 

OP 2; Artica GTF, GTF DPD; Aurora 

NIL PCM Low Cost; Levante Super 

Plus Low Cost; Safran 500 LC; Forever; 

Miraflor; Avalon Everfresh 2

ВТ 002610 29.03.07

37
Бензилацетат

C9H10O2

140-11-4

Бензиловый эфир уксусной кисло-

ты; фенилметиловый эфир уксусной 

кислоты; фенилкарбинолацетат; фе-

нилметилацетат; α-ацетокситолу-

ол, бензилацетат;входит в состав от-

душек Primavera LEM CS; Verbena-4; 

Safran 500 LC; Forever; Miraflor NIL-

PCM

ВТ 002611 29.03.07

38
2-Гексил-3-фенилпроп-2-еналь

C15H20O
101-86-0

2-(Фенилметилен)октаналь; α-н-гек-

сил-β-фенилакролеин; 2-гексилко-

ричный альдегид, α-гексилкорич-

ный альдегид; входит в состав отду-

шек Carina PCMF, (ETC); Primavera 

OPT 5 (PFETI), LEM CS, OPT5 DPD; 

Southern Meadows NPCM 9, DPD; 

Artica GTF, GTF DPD; Levante Super 

Plus Low Cost; Lemovert P3; Safran 

500LC; Miraflor NIL-PCM

ВТ 002612 28.03.07

39
Тример проп-1-ена

C9H18

13987-01-4
Тримеры пропилена, трипропилен, 

растворитель – тримеры пропилена
ВТ 002613 29.03.07

40
1,1,1,3,3,3-Гексаметилдисилоксан 

C6H18OSi2

107-46-0

Оксибис(триметилсилан); бис (три-

метилсилил)оксид; 2,2,4,4-тетра-

метил-3-окси-2,4-дисилапентан, 

1,1,1,3,3,3-гексаметилдисилоксан

ВТ 002614 05.04.07

41
1-Метилциклопропен

C4H6

3100-04-7 1-Метилциклопропен ВТ 002615 08.04.07

42
α-Циклодекстрин

C36H60O30

10016-20-3

α-Циклоамилоза, циклогексаамило-

за, цикломальтогексоза, α-декстрин, 

α-циклодекстрин, Cavamax W6

ВТ 002616 15.04.07

43

(2R-транс)-2-(3,4-Дигидроксифе-

нил)-2,3-дигидро-3,5,7-тригид-

рокси-4H-бензопиран-4-он

C15H12O7

480-18-2

3,3’,4’,5,7-Пентагидроксифлавон; 

3,3’,4’,5,7-пентагидроксифлаванон; 

2,3-дигидрокверцетин, (+)-дигидро-

кверцетин, дигидрокверцетин; Так-

сифолин

ВТ 002617 21.04.07

44

[R-(R*,R*)]-2,3-Дигидроксибутан-

диоат монокалия мононатрия тет-

рагидрат

C4H4KNaO6 � 4H2O

6381-59-5

Тартрат калий натрий 4-гидрат; вин-

ной кислоты калий натриевая соль 

четырехводная, виннокислый калий 

натрий 4-водный; Сегнетова соль

ВТ 002618 22.04.07

45
АлкилС4-9-бензолсульфокислота

C10-15H14-24O3S

Алкилбензолсульфокислота на осно-

ве фракции С4-9; входит в состав сред-

ства для мытья посуды «Садко»

ВТ 002619 26.04.07
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№
п/п

Наименование
вещества по IUPAC

№ CAS
Синонимы, торговые и
фирменные названия

Номер гос.
регистрации

Номер РПОХБВ

Дата 
регист-
рации

Срок 
дейст вия 
регистра-

ции

1

1H,3H-Бензо[1,2-C:4,5-C’]-

дифуран-1,3,5,7-тетрон

C10H20

89-32-7

Бензол-1,2,4,5-тетракарбоновой 

кислоты диангидрид; пиромел-

литовой кислоты диангидрид; 

пиромеллитовый диангидрид

77.99.26.8.У.

162.1.07

ВТ 002854

15.01.07 постоянно

2

[[Бис[2-[бис(фосфонометил)

амино]этил]амино]метил]

фосфонат натрия

C9H28N3O15P5 � xNa

22042-96-2

Диэтилентриаминпента(мети-

лен фосфонат) натрия; (((фосфо-

но метил) иминобис(2,1-этан-

диил нитрилобисметилен)) тет-

ра кис фос фонат нат рия; Na-CW 

Base; входит в состав Dequest 

2066, Dequest 4066

77.99.26.8.У.

14095.12.06

ВТ 001888

20.12.06
временно 

до 13.12.09

3

2,6-Бис(1-метилэтил) бен-

золамин

C12H19N

24544-04-5

2,6-Диизопропилфениламин; 

2,6-диизопропиланилин; вхо-

дит в состав стабилизатора мар-

ки «Диакарб»

77.99.26.8.У.

14096.12.06

ВТ 002848

20.12.06
временно 

до 22.11.09

4

α-Бутил-ω-проп-2-енок си -

[поли [окси (метил- 1,2-этан-

диил)] поли [окси- 1,2-этанди-

ил]]

C7H14O(C3H6O)m(C2H4O)n

Бутилаллиловый эфир поли-

оксиалкиленгликоля; бутилал-

лиловый эфир статистическо-

го сополимера окиси этилена 

и окиси пропилена; полиэфир 

2701; Лапрол 2701

77.99.26.8.У.

925.2.07

ВТ 002867

12.02.07
временно 

до 17.01.10

5

α-Гидро-ω-(фосфоно ок си) по-

 ли (окси- 1,2-этандиил) эфир 

с 2,2- бис (гид рокси метил)-

про пан- 1,3- диолом (4:1) ка-

лиевая соль

O12P4H8 �(OC2H4)4n�C5H2O4�xK

99129-23-4

Поли(окси-1,2-этандиил)-α-

гидро-ω-оксифосфоновый 

эфир с 2,2-бис(гидроксиме-

тил)-1,3-пропандиолом (4:1) ка-

лиевая соль; продукт CONQOR 

400 (водный раствор вещества) 

77.99.26.8.У.

161.1.07

ВТ 002860

15.01.07
временно 

до 14.12.09

6

2-Гидроксипропан-1,2,3-три-

карбонат трикалия моно-

гидрат

C6H5K3O7 � H2O

6100-05-6

Лимоннокислый калий трех-

замещенный моногидрат; ли-

монной кислоты трикалиевая 

соль моногидрат; цитрат три-

калия моногидрат; входит в со-

став продукта Part 1 to Two Part 

Reagent Kit

77.99.26.8.У.

12903.11.06

BT 002840

28.11.06
временно 

до 24.07.09

7

1-Гидроксиэтилидендифос-

фонат калия дигидрат

C2H7KO7P2 � 2H2O

Этанол-1,1-дифосфонат калия 

дигидрат; (1-гидроксиэтенил)-

бисфосфонат калия дигидрат; 

1-оксиэтилидендифосфоновой 

кислоты калиевая соль дигидрат

77.99.26.8.У.

397.1.07

ВТ 002855

22.01.07
временно 

до 29.11.09

8

Декаметилциклопентасилок-

сан

C10H30O5Si5

541-02-6

Пентамер диметилсилокса-

на; циклический пентамер ди-

метилсилоксана; декаметил-

циклопентасилоксан; DOW 

CORNING® 245 FLUID

77.99.27.8.У.

13997.12.06

ВТ 002857

18.12.06 постоянно

9
ДиалкилС1-3-дисульфид

C2-6H6-14S2

Дисульфидное масло

77.99.26.8.У.

13998.12.06

ВТ 002847

18.12.06
временно 

до 17.11.09

10

О,О-Дибутилдитиофосфат 

натрия

C8H18NaO2PS2

36245-44-0

Дибутилдитиофосфат натрия; 

дибутилдитиофосфорной кис-

лоты натриевая соль; бутило-

вый аэрофлот; входит в состав 

флотореагента БТФ

77.99.26.8.У.

398.1.07

ВТ 002863

22.01.07
временно 

до 18.12.09
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рации

11

Дистилляты (нефтяные), 

крекинг в водородной 

среде

64741-77-1

Дистилляты (нефтяные), кре-

кинг в водородной среде; входит 

в состав продукта External CT 

Corrosion Inhibitor A265

77.99.26.8.У.

395.1.07

ВТ 002862

22.01.07 постоянно

12
Медь динитрат

CuN2O6

3251-23-8

Медь азотнокислая; медь (II) 

нитрат, медь нитрат; входит в со-

став продукта Blaeueschutz V200

77.99.26.8.У.

14354.12.06

АТ 000755

28.12.06
временно 

до 05.12.09

13
4,4’-Оксибисбензоламин

C12H12N2O
101-80-4

4,4’-Оксидифениламин; 4,4’-ди-

аминодифенилоксид; 4,4’-ди-

аминодифениловый эфир; 

бис(n-аминофениловый эфир); 

4,4’-оксидианилин

77.99.26.8.У.

163.1.07

ВТ 002850

15.01.07
временно 

до 24.11.09

14

2-Октил-(2Н)-изотиа-

зол-3-он

C11H19NOS

26530-20-1

2-Октил-4-изотиазолин-3-он; 

2-н-октил-4-изотиазолин-3-он; 

2 - о к т и л - 3 ( 2 H ) - и з о т и а з о -

лон; входит в состав продук-

тов Blaeueschutz V200, Танагард 

(Tanagard) 3755

77.99.26.8.У.

14353.12.06

ВТ 002851

28.12.06
временно 

до 27.11.09

15
н-Октил-β-D-глюкозид

C14H28O6

29836-26-8
н-Октил-α-глюкозид; н-октил-

β-D-глюкопиранозид

77.99.26.8.У.

14182.12.06

ВТ 002858

22.12.06
временно 

до 11.12.09

16

Полимер 1,2,3-пропант-

риола с хлорметилокси-

раном

[[C3H8O3]m[C3H5ClO]n]x

25038-04-4

Полимер глицерина с эпихлор-

гидрином; оксилин-6; Эпон 

(Epon) 812

77.99.26.8.У.

848.2.07

ВТ 002853

05.02.07
временно 

до 28.11.09

17

Поли(окси-1,2-этандии-

локсикарбонил-1,4-фе-

ниленкарбонил)

[C10H8O4]n

25038-59-9

Полиоксиэтилентерефталоил; 

полиэфир терефталевой кисло-

ты и 1,2-этандиола; полиэтилен-

гликольтерефталат; полиэтилен-

терефталат; Лавсан; Клеартуф 

Р82

77.99.26.8.У.

12904.11.06

BT 002837

28.11.06 постоянно

18

Продукт взаимодей-

ствия полибутадиена с 

фуран-2,5-дионом и бу-

тан-1-олом

Полибутадиен низкомолекуляр-

ный малеинизированный этери-

фицированный (ПБНМЭ); Кас-

кад ПД

77.99.26.8.У.

393.1.07

ВТ 002859

22.01.07 постоянно

19
Продукт взаимодействия 

метаналя с карбамидом

Раствор формальдегида, ста-

билизированный карбамидом; 

концентрат карбамидоформаль-

дегидный (КФК)

77.99.26.8.У.

550.1.07

ВТ 002490

26.01.07
временно 

до 01.08.09

20
Соединение таллового 

масла с диэтаноламином
68092-28-4

Входит в состав продукта Internal 

Corrosion Inhibitor A266

77.99.26.8.У.

394.1.07

ВТ 002861

22.01.07 постоянно

21

Фракционные остатки 

(нефтяные) каталитиче-

ского риформинга

64741-67-9

Ароматический нефтяной дис-

тиллят; растворитель из арома-

тических углеводородов; вхо-

дит в состав продукта Oil Gelling 

Agent B217

77.99.26.8.У.

396.1.07

ВТ 002866

22.01.07 постоянно

22

Целлюлозы эфир с 

α-[2-гидрокси-3-(три-

метил аммоний) пропил]- 

w-гид рок си поли (окси- 

1,2- этан ди ил) хлоридом

68610-92-4 Входит в состав Polymer PK

77.99.26.8.У.

14094.12.06

ВТ 002852

20.12.06
временно 

до 28.11.09

23
Цианамид

CH2N2

420-04-2

Карбаминонитрил; карбимид; 

N-цианоамин; карбамонитрил; 

нитрил карбаминовой кислоты; 

цианамид водорода; карбодии-

мид; входит в состав стабилиза-

тора марки «Диакарб»

77.99.26.8.У.

14097.12.06

ВТ 002849

20.12.06
временно 

до 22.11.09


