
Государственное бюджетное учреждение 

«Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт скорой помощи 

имени И. И. Джанелидзе» 

 

 

 

На правах рукописи 

 

 

 

 

СИНЕНЧЕНКО АНДРЕЙ ГЕОРГИЕВИЧ 

 

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ 

ПРЕКУРСОРАМИ ГАММА-ГИДРОКСИМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 

 

 

3.3.4. Токсикология 

 

Диссертация на соискание ученой степени 

доктора медицинских наук 

 

 

 

 

Научный консультант 

Лодягин Алексей Николаевич 

доктор медицинских наук, доцент 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

г. Санкт-Петербург — 2025 



 2 

ОГЛАВЛЕНИЕ 

ОГЛАВЛЕНИЕ ....................................................................................................................... 2 

ВВЕДЕНИЕ ............................................................................................................................ 6 

ГЛАВА 1 СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ТОКСИКОЛОГИИ 

ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК (ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ) .............................................................................................. 17 

1.1 Распространенность острых отравлений прекурсорами ГОМК в мире 

(современное состояние проблемы) ........................................................................... 17 

1.2 Общая характеристика, физико-химические свойства прекурсоров 

ГОМК, обстоятельства острых отравлений, химико-токсикологическая 

диагностика .................................................................................................................. 19 

1.3 Токсичность прекурсоров ГОМК ..................................................................... 21 

1.4 Пути поступления в организм, токсикокинетика и токсикодинамика 

прекурсоров ГОМК...................................................................................................... 22 

1.4.1 Пути поступления и токсикокинетика прекурсоров ГОМК ................. 22 

1.4.2 Токсикодинамика прекурсоров ГОМК ................................................... 25 

1.5 Клиническая картина острых отравлений прекурсорами ГОМК .................. 27 

1.6 Фармакотерапия острых отравлений прекурсорами ГОМК .......................... 29 

1.7 Заключение к главе I .......................................................................................... 31 

ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ....................................... 33 

2.1 Объект, предмет исследования, единицы наблюдения .................................. 33 

2.2 Этапы исследования и общая характеристика пациентов ............................. 34 

2.3 Методы исследования и объем проведенных обследований ......................... 41 

2.3.1 Методы диагностики пациентов с острыми отравлениями 

прекурсорами ГОМК и объем проведенных обследований ............................... 41 

2.3.2 Методы определения прекурсоров ГОМК в биосредах ........................ 44 

2.3.3 Метод определения содержания в крови С-реактивного белка, 

ИЛ-6, белка S100, лактата и аммиака в капиллярной крови .............................. 44 

2.3.4 Методы оценки системы транспорта кислорода и кислотно-

щелочного равновесия ........................................................................................... 44 

2.3.5 Метод оценки функционального состояния нервной системы и 

вегетативной регуляции ......................................................................................... 45 

2.3.6 Метод клинико-рентгенологической оценки состояния 

головного мозга и церебрального кровотока ....................................................... 45 

2.3.7 Электроэнцефалография ........................................................................... 46 

2.3.8 Клинико-эпидемиологический метод исследования ............................. 47 

2.3.9 Клинико-психопатологический метод исследования ............................ 48 



 3 

2.3.10 Метод оценки состояния центральной гемодинамики, 

жидкостных секторов организма при использовании интегральной 

реографии ................................................................................................................ 48 

2.3.11 Метод локальной гипотермии в лечении пациентов с делирием ......... 48 

2.3.12 Методы оценки эффективности проводимой терапии .......................... 49 

2.3.13 Методы статистической обработки результатов исследования ........... 49 

2.4 Заключение к главе 2 ............................................................................................. 51 

ГЛАВА 3 ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ 

ГОМК .............................................................................................................. 52 

3.1 Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК в 

регионах Российской Федерации ............................................................................... 52 

3.2 Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК 

среди жителей Санкт-Петербурга .............................................................................. 56 

3.3 Сравнительный анализ встречаемости острых отравлений 

прекурсорами ГОМК изолированно и в сочетании с другими ПАВ (по 

данным ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе) ................................................. 61 

3.4 Характеристика исходов острых отравлений прекурсорами ГОМК 

(по данным ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе) ........................................... 62 

3.5 Частота интоксикационного делирия в общей структуре острых 

отравлений прекурсорами ГОМК (по данным ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. 

Джанелидзе) ................................................................................................................. 65 

3.6 Заключение к главе 3 ......................................................................................... 66 

ГЛАВА 4 КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК ............................................................................. 67 

4.1 Особенности фоновой и сопутствующей патологии у пациентов с 

острыми отравлениями прекурсорами ГОМК .......................................................... 68 

4.2 Особенности клинической картины острого отравления 

прекурсорами ГОМК ................................................................................................... 69 

4.2.1 Особенности токсического поражения ЦНС при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК........................................................................ 73 

4.2.1.1 Изменение плотности вещества головного мозга у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК (по данным КТ головного 

мозга)….…………………………………………………………………………78 

4.2.1.2 Изменение церебральной перфузии у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой степени ...................................... 79 

4.2.1.3 Нейрофизиологическая характеристика пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой степени ...................................... 80 

4.2.1.4 Изменение соотношения концентрации нейрометаболитов 

головного мозга у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК 

тяжелой степени по данным мультивоксельной 1Н-МР-спектроскопии ...... 82 



 4 

4.2.1.5 Нейрокогнитивные нарушения у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК ........................................................................................... 83 

4.2.1.6 Изменения показателей вегетативной нервной системы при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК ..................................................................... 88 

4.2.2 Особенности токсического поражения системы органов дыхания при 

острых отравлениях прекурсорами ГОМК ............................................................... 89 

4.2.3 Особенности токсического поражения сердечно-сосудистой системы 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК ........................................................ 90 

4.2.4 Особенности токсического поражения печени при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК ............................................................................. 93 

4.2.5 Особенности метаболических нарушений при острых отравлениях 

прекурсорами ГОМК ................................................................................................... 94 

4.2.6 Особенности токсического поражения мышечной системы при 

острых отравлениях прекурсорами ГОМК ............................................................... 95 

4.2.7 Особенности токсического поражения почек при острых отравлениях 

прекурсорами ГОМК ................................................................................................... 95 

4.2.8 Нарушения водно-электролитного баланса и состояния жидкостных 

секторов при острых отравлениях прекурсорами ГОМК ........................................ 97 

4.2.9 Особенности токсического поражения желудочно-кишечного тракта 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК ........................................................ 98 

4.2.10 Особенности токсического поражения системы крови при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК ............................................................................. 98 

4.3 Характеристика исходов острых отравлений прекурсорами ГОМК ............ 99 

4.4 Заключение к главе 4 ....................................................................................... 100 

ГЛАВА 5 ИНТОКСИКАЦИОННЫЙ ДЕЛИРИЙ ПРИ ОСТРОМ 

ОТРАВЛЕНИИ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК ............................................... 103 

5.1 Клинико-психопатологические особенности интоксикационного 

делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК ......................................... 103 

5.2 Динамика изменений клинико-лабораторных показателей у 

пациентов с интоксикационным делирием при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК ................................................................................................. 115 

5.3 Динамика изменений показателей газового состава и кислотно-

основного состояния крови у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненном интоксикационным делирием .................... 121 

5.4 Показатели системы транспорта кислорода и центральной 

гемодинамики у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, 

осложненным интоксикационным делирием .......................................................... 123 

5.5 Изменения показателей жидкостных секторов и водно-

электролитного баланса организма при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК, осложненном интоксикационным делирием ............................................. 127 



 5 

5.6 Заключение к главе 5 ....................................................................................... 130 

ГЛАВА 6 ТАНАТОГЕНЕЗ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ 

ГОМК ............................................................................................................ 133 

6.1 Танатогенез острых отравлений прекурсорами ГОМК при летальном 

исходе на месте происшествия ................................................................................. 133 

6.2 Танатогенез острых отравлений прекурсорами ГОМК (госпитальная 

летальность) ................................................................................................................ 138 

6.3 Заключение к главе 6 ....................................................................................... 148 

ГЛАВА 7 КОРРЕЛЯТЫ ИНТОКСИКАЦИОННОГО ДЕЛИРИЯ ПРИ 

ОСТРОМ ОТРАВЛЕНИИ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК ............................. 149 

7.1 Корреляты интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК ................................................................................................. 149 

7.2 Корреляты тяжести и длительности интоксикационного делирия при 

остром отравлении прекурсорами ГОМК ............................................................... 154 

7.3 Разработка классификации интоксикационного делирия при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК ............................................................................ 161 

7.4 Заключение к главе 7 ....................................................................................... 162 

ГЛАВА 8 ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК, 

ОСЛОЖНЕННЫХ ИНТОКСИКАЦИОННЫМ ДЕЛИРИЕМ ................. 164 

8.1 Клиническая эффективность применения многокомпонентного 

препарата, содержащего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную 

кислоту и аргинина глутамата, у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делирием ................... 164 

8.2 Клиническая эффективность локальной гипотермии в составе 

комплексной терапии в лечении пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делирием ................... 181 

8.3 Заключение к главе 8 ....................................................................................... 183 

ГЛАВА 9 ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ................................. 185 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ .................................................................................................................. 200 

ВЫВОДЫ ............................................................................................................................ 202 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ........................................................................... 205 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ ..................................... 206 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ ................................................................................................. 209 

 



 6 

ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. В настоящее время проблема диагностики 

и лечения острых отравлений прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты (ГОМК) 

является крайне актуальной в клинической токсикологии [164, 181, 229, 314]. Острые 

отравления наркотическими и психоактивными веществами (ПАВ) занимают второе 

место в общей структуре химической травмы, более 25% из них относятся к тяжелым 

и крайне тяжелым [46, 47, 50, 67, 82, 174, 266, 302, 337, 372, 378]. Вопросам решения 

проблемы острых отравлений наркотическими и психоактивными веществами по-

священо значительное количество зарубежных и отечественных исследований. Одна-

ко недостаточно изучены вопросы диагностики и лечения острых отравлений прекур-

сорами ГОМК, к которым в последние годы обращено внимание специалистов-

токсикологов как в нашей стране, так и в мире [44, 46, 47, 50, 54, 60, 76, 128, 134, 137, 

143, 164, 174, 181, 192, 194, 221, 227, 229, 263, 266, 271, 285, 302, 337, 358, 372, 378]. 

Кроме того, известен факт, что препараты, блокирующие ГАМК-ергическую переда-

чу, отличаются высокой токсичностью [28]. 

Также актуальность проблемы определяется наиболее высокой частотой отрав-

лений прекурсорами ГОМК в группе лиц молодого трудоспособного возраста, про-

гредиентностью течения наркотической зависимости, сложностью идентификации 

прекурсоров ГОМК в биологических средах, а также частым формированием жизне-

опасных осложнений, к которым относятся интоксикационный делирий, отек-

набухание головного мозга, острая дыхательная недостаточность (ОДН) центрального 

генеза, аспирация и пневмония, обусловливающие необходимость длительного пре-

бывания пациентов в отделении реанимации [54, 76, 207, 283, 296, 313, 347, 350, 386]. 

Тяжесть состояния пациентов с острыми отравлениями наркотическими и пси-

хоактивными веществами в критическом состоянии обусловлена гипоксией, эндоген-

ной интоксикацией и иммуносупрессией на фоне специфических механизмов дейст-

вия токсикантов [12, 64]. В литературных источниках подробно описаны токсикоди-

намика и токсикокинетика прекурсоров ГОМК, указаны механизмы развития кома-

тозного состояния у лабораторных животных в случае применения летальных доз 1,4-

бутандиола (1,4-БД), а также гистологические и морфологические изменения внут-

ренних органов лабораторных животных, подвергшихся воздействию данного токси-

канта [13, 16, 25, 79, 371]. Экспериментально доказано, что причиной комы у живот-
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ных является депримирующее действие ГОМК, угнетение дыхательной системы и 

развитие метаболического лактат-ацидоза [13]. В научных работах имеются указания 

на прямое действие ГОМК на ГАМК-ергическую систему, а также другие нейроме-

диаторные системы, в частности дофаминергическую, холинергическую и серотони-

нергическую, приводящее к разобщению тормозных и возбуждающих процессов в 

центральной нервной системе [207, 284, 346, 361]. 

Несмотря на обсуждение данной проблемы в отечественной и в зарубежной ли-

тературе, целый ряд вопросов, связанных с изучением эпидемиологии заболевания, 

механизмов действия прекурсоров ГОМК на центральную нервную систему, сердеч-

но-сосудистую систему, систему дыхания, а также состояние водно-электролитного 

баланса, жидкостных секторов организма и метаболические процессы у человека ос-

таются неизученными. Также не изучен танатогенез острых смертельных отравлений 

прекурсорами ГОМК. Кроме того, не исследованы предикторы, приводящие к фор-

мированию интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК, не разработана классификация интоксикационного делирия с учетом особен-

ностей клинического течения, исходов и осложнений, выраженности метаболических 

расстройств. До настоящего времени не разработана эффективная схема лечения па-

циентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием, а пси-

хотропные препараты, используемые в лечении данного состояния, продемонстриро-

вали свою недостаточную эффективность [167, 242, 291, 307, 320]. 

Известно, что наиболее перспективным направлением в лечебных программах 

интоксикационных психозов при острых отравлениях наркотиками и психоактивны-

ми веществами остается комплексное патогенетическое воздействие, включающее в 

себя использование препаратов, способных снижать выраженность метаболических 

расстройств [12, 50, 64, 70]. Из немедикаментозных методов лечения остается неизу-

ченным вопрос влияния локальной гипотермии на клиническое течение интоксикаци-

онного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, при том, что данный 

метод показал свою эффективность в лечении алкогольного делирия [75]. 

Степень разработанности темы. Анализ данных литературных источников 

свидетельствует о том, что токсикокинетика и токсикодинамика ГОМК и ее прекур-

соров в настоящее время изучены достаточно подробно, однако токсичность прекур-

соров ГОМК исследована преимущественно в отношении 1,4-БД и доказана в ходе 
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экспериментальных исследований. Эпидемиологический анализ встречаемости ост-

рых отравлений прекурсорами ГОМК среди жителей Российской Федерации пред-

ставлен за период с 2021 по май 2023 гг., что не отражает всей эпидемиологической 

значимости проблемы. Следует указать, что на сегодняшний день не разработаны 

критерии, позволяющие разделить острые отравления прекурсорами ГОМК по степе-

ни тяжести с учетом данных лабораторных и современных инструментальных мето-

дов исследования. Не установлены факторы, оказывающие влияние на время восста-

новления сознания, не проведена оценка нейрокогнитивных нарушений у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК. В доступных литературных источниках 

отсутствует сравнительная оценка патоморфологических и гистологических измене-

ний внутренних органов при воздействии летальных доз прекурсоров ГОМК, не уста-

новлено влияние концентрации ГОМК в артериальной крови на изменения во внут-

ренних органах и системах органов. Не проведена сравнительная оценка причин гос-

питальной летальности при разной продолжительности ее наступления у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК. 

В настоящее время установлено, что одним из ведущих осложнений при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК является делирий, однако до настоящего времени в 

литературе не описаны его клинико-психопатологические особенности, варианты 

клинического течения, не оценена роль основных факторов, обусловливающих его 

формирование, а также предикторов, оказывающих влияние на тяжесть и длитель-

ность течения. Не разработана классификация вариантов клинического течения дели-

рия с учетом выраженности метаболических расстройств. В литературных источни-

ках отсутствуют сведения о влиянии уровня лактатемии и гипераммониемии, нару-

шений транспорта кислорода, показателей системной гемодинамики, водно-

электролитного баланса и жидкостных секторов, системной воспалительной реакции 

и органических поражений головного мозга при острых отравлениях прекурсорами 

ГОМК, осложненных развитием делирия. 

В современной литературе нет единого мнения о тактике терапии острых от-

равлений прекурсорами ГОМК, осложненных делирием. Терапевтические подходы в 

лечении данной патологии, представленные в литературе, не доказали своей эффек-

тивности по причине их избирательного влияния на отдельные звенья патогенеза без 

учета полиэтиологичности природы экзогенного психоза. 
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Несмотря на имеющиеся нерешенные вопросы, лечение пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК должно быть комплексным, индивидуальным, 

учитывать особенности развития патологического процесса и риск формирования ос-

ложнений. 

Результаты настоящего исследования легли в основу практических рекоменда-

ций по совершенствованию оказания медицинской помощи пациентам с острым от-

равлением прекурсорами ГОМК. Перечисленные нерешенные вопросы определили 

актуальность, цель и задачи исследования. 

Цель и задачи исследования. Цель работы: совершенствование диагностики и 

терапии острых отравлений прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты. 

Реализация данной цели определила решение следующих задач: 

1. Провести ретроспективный эпидемиологический анализ распространенности 

и структуры острых отравлений прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты в Рос-

сийской Федерации за период с 2015 по 2024 гг. 

2. Определить основные клинические, клинико-лабораторные и инструмен-

тальные, включая нейрофизиологические, биоимпедансные изменения у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты в зависимости от 

степени тяжести. 

3. Выявить предикторы развития интоксикационного делирия при остром от-

равлении прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты. 

4. Установить основные факторы, влияющие на клиническое течение интокси-

кационного делирия при остром отравлении прекурсорами γ-гидроксимасляной ки-

слоты. 

5. Обосновать ведущие патоморфологические изменения при остром отравле-

нии прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты. 

6. Оценить эффективность применения многокомпонентного препарата, содер-

жащего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глута-

мат, в интенсивной терапии острого отравления прекурсорами γ-гидроксимасляной 

кислоты, осложненного интоксикационным делирием. 

7. Оценить влияние локальной гипотермии на клиническое течение острого от-

равления прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты, осложненного интоксикацион-

ным делирием. 
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Научная новизна работы. Научная новизна работы состоит в том, что впер-

вые проведен эпидемиологический анализ распространенности острых отравлений 

прекурсорами ГОМК в регионах РФ за период с 2015 по 2024 гг. 

Впервые выявлены особенности клинической картины, а также изменения кли-

нико-лабораторных, инструментальных, включая нейрофизиологические, проявлений 

у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК в зависимости от степени 

тяжести. 

Впервые определен танатогенез острых отравлений прекурсорами ГОМК в за-

висимости от сроков наступления летального исхода. 

Установлены предикторы развития интоксикационного делирия при острых от-

равлениях прекурсорами ГОМК, а также разработаны прогностические модели для 

оценки вероятности развития делирия и его пролонгированного течения. 

Впервые определены ведущие патогенетические факторы, оказывающие влия-

ние на тяжесть интоксикационного делирия при острых отравлениях прекурсорами 

ГОМК, а также разработана классификация интоксикационного делирия. 

Определена эффективность использования многокомпонентного препарата, со-

держащего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глу-

тамат, в терапии пациентов с острыми отравлениями прекурсорами ГОМК, ослож-

ненными интоксикационным делирием. 

Впервые оценено влияние использования локальной гипотермии в терапии ин-

токсикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК на клиниче-

ское течение. 

Теоретическая и практическая значимость работы. Полученные эпидемио-

логические данные о высокой частоте встречаемости острых отравлений прекурсора-

ми ГОМК в Санкт-Петербурге, Ленинградской и Омской областях, Республике Та-

тарстан, позволили установить тенденцию широкого распространения данной патоло-

гии в период с 2015 по 2024 гг. Установлено, что наиболее частыми осложнениями 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК являются токсические поражения го-

ловного мозга, раннее формирование острой дыхательной и сердечно-сосудистой не-

достаточностей, интоксикационный делирий, аспирация желудочным содержимым, 

нозокомиальная пневмония, судорожный и психоорганический синдромы. Установ-

лены критерии степени тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК в соответ-
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ствии со шкалами PSS, APACHE II, показателями нейрокогнитивных исследований, 

клинико-лабораторных и инструментальных методов, в том числе данными КТ го-

ловного мозга с перфузией, мультивоксельной 1Н-МР-спектроскопии, исследований 

биоэлектрической активности головного мозга, биоимпедансометрии и пупилломет-

рии. Выявлены основные факторы, обусловливающие тяжесть состояния пациентов 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК: вид токсиканта, доза токсиканта, на-

личие или отсутствие фоновой и сопутствующей патологии. Предложена классифи-

кация интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, по-

зволяющая на госпитальном этапе определить вариант течения делирия и оптимизи-

ровать лечение. Выявлены основные предикторы формирования интоксикационного 

делирия у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, к которым отно-

сятся стаж употребления, среднесуточная доза, наличие синдрома зависимости, отя-

гощенный наркологический анамнез, тяжесть острого отравления по шкале PSS, лак-

татемия и гипераммониемия. Разработаны пути эффективной коррекции метаболиче-

ских нарушений путем раннего использования многокомпонентного препарата, со-

держащего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глу-

тамат. Выявлено, что использование в комплексной терапии интоксикационного де-

лирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК локальной гипотермии приводит 

к усилению психотической симптоматики. 

Связь с планом научно-исследовательских работ ГБУ СПб НИИ СП им. И.И. 

Джанелидзе и отраслевыми программами. Диссертационная работа выполнена в ГБУ 

«СПб НИИ СП им. И.И. Джанелидзе» в рамках НИР 122010900031–3 «Психические 

расстройства у больных с острыми отравлениями гамма-гидроксимасляной кислотой 

и ее прекурсорами». 

Методология и методы исследования. Методология диссертационного иссле-

дования основана на системном подходе к анализу клинического, клинико-

лабораторного и нейрофизиологического профиля пациентов с острым отравлением 

прекурсорами γ-гидроксимасляной кислоты. При интоксикационном делирии прове-

дена оценка функциональных и метаболических нарушений, разработаны патогене-

тически обоснованные методы коррекции выявленных нарушений. Для достижения 

поставленной цели и решения сформулированных задач были использованы клинико-

эпидемиологический, клинико-психопатологический, клинико-психологический, 



 12 

клинико-лабораторный, клинико-инструментальный и статистические методы иссле-

дования. Для построения прогностических моделей, учитывающих факторы, влияю-

щие на развитие делирия и варианты его течения, использованы методы многомерной 

статистики. 

Положения, выносимые на защиту. 

1. Эпидемиологический анализ острых отравлений прекурсорами ГОМК свиде-

тельствует об увеличении показателя распространенности, преимущественно у лиц 

мужского пола молодого трудоспособного возраста. На длительность лечения и коли-

чество осложнений существенное влияние оказывает приём прекурсоров ГОМК в со-

четании с другими психоактивными веществами. 

2. Наиболее выраженные изменения функциональной активности головного 

мозга, нарушения сердечно-сосудистой и дыхательной систем, метаболические рас-

стройства наблюдаются у пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами 

ГОМК при систематическом их употреблении. 

3. К предикторам развития интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК относятся: стаж употребления, среднесуточная доза токсикан-

тов, наличие синдрома зависимости, перенесенный делирий в анамнезе, тяжелая сте-

пень острого отравления по шкале PSS, гиперлактатемия и гипераммониемия. Факто-

рами, определяющими тяжесть течения интоксикационного делирия при остром от-

равлении прекурсорами ГОМК, являются нарушения объемного и тканевого компо-

нентов транспорта кислорода, кислотно-основного состояния, водно-электролитного 

баланса и состояния жидкостных секторов, а также гиперлактатемия и гипераммо-

ниемия. 

4. В танатогенезе острого отравления прекурсорами ГОМК при летальном ис-

ходе в ранние сроки определяющим является выраженное угнетение центральной 

нервной системы с нарушением её регуляторной функции, дыхательной и сердечно-

сосудистой систем; в случаях наступления летального исхода в более поздний период 

– полиорганная несостоятельность. 

5. Использование в комплексной терапии методов, направленных на коррекцию 

метаболических расстройств, обеспечивает снижение степени тяжести и сокращение 

длительности интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами 
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ГОМК. Локальная гипотермия в составе комплексной терапии не способствует ре-

дукции интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность результа-

тов исследования определена репрезентативностью выборки: произведен ретроспек-

тивный анализ отчетных материалов из 85 регионов Российской Федерации, отчетов 

главных токсикологов Санкт-Петербурга, Ленинградской и Омской областей, Рес-

публики Татарстан за период с 2015 по 2024 гг.; проведен ретроспективный анализ 

2400 архивных медицинских карт пациентов, проходивших лечение в Центре острых 

отравлений (ЦОО) ГБУ «СПб НИИ СП им. И.И. Джанелидзе»; выполнен ретроспек-

тивный анализ 61 акта судебно-медицинского исследования лиц с острым отравлени-

ем прекурсорами ГОМК в СПб ГБУЗ «Бюро судебно-медицинской экспертизы»; про-

ведено проспективное обследование 432 пациентов с острым отравлением прекурсо-

рами ГОМК в ЦОО; выполнено проспективное обследование 209 пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием, и 45 пациентов с алко-

гольным делирием. Кроме того, достоверность полученных результатов определена 

адекватным выбором методов статистической обработки данных, включая расчет 

средних арифметических значений с указанием среднеквадратического отклонения 

(M (SD)), медианы и первого и третьего квартилей (Me [Q1; Q3]), «χ
2
» — критерия со-

гласия Пирсона, критериев Уилкоксона, Манна-Уитни, Краскела-Уоллиса с поправ-

кой Беньямини–Гохберга, критерия Спирмена, дискриминантный анализ, многофак-

торный корреляционный и регрессионный анализ, однофакторный регрессионный 

анализ с описанием тренда в виде линейной модели и коэффициента детерминации. 

Основные результаты работы доложены на научно-практической конференции 

с международным участием «Актуальные проблемы психиатрии, медицинской пси-

хологии и суицидологии: современная практика и направления развития» (Самар-

канд, 17–18 октября 2019 г.); на Межрегиональной научно-практической конферен-

ции с международным участием «Актуальные вопросы организации скорой, в том 

числе скорой специализированной медицинской помощи», посвященной 100-летию 

создания «Станции скорой и неотложной медицинской помощи им. А. С. Пучкова» 

ДЗМ и 30-летию образования кафедры скорой медицинской помощи лечебного фа-

культета ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический уни-

верситет им. А.И. Евдокимова» МЗ РФ (Москва, 31 октября – 01 ноября 2019 г.); на 
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Межрегиональной научно-практической конференции с международным участием 

«VII Санкт-Петербургский Септический форум — 2020» и Межрегиональной научно-

практической конференции «Джанелидзевские чтения» (Санкт-Петербург, 2020 – 

2024 г.); Всероссийской научно-практической конференции, посвященной 160-летию 

со дня основания кафедры нервных и душевных болезней Императорской Медико-

хирургической академии «Дегенеративные и сосудистые заболевания нервной систе-

мы» (Санкт-Петербург, 12–14 ноября 2020 г.); IV съезде анестезиологов-

реаниматологов Северо-Запада с участием медицинских сестер анестезистов и ней-

рошколы под руководством профессора А.Н. Кондратьева (Санкт-Петербург, 3–5 де-

кабря 2021 г.); IX Всероссийской конференции с международным участием «Клини-

ческая нейрофизиология и нейрореабилитация» (Санкт-Петербург, 25–26 ноября 2021 

г.); IV Всероссийском конгрессе с международным участием «Актуальные вопросы 

медицины критических состояний» (Санкт-Петербург, 12–14 мая 2022 г.); съезде ане-

стезиологов и реаниматологов Северо-Западного региона (Санкт-Петербург, 2020 – 

2024 г.). 

Внедрение результатов исследования. По результатам исследования разрабо-

таны клинические рекомендации, утвержденные Министерством здравоохранения 

Российской Федерации «Отравления амфетаминами, метамфетаминами, синтетиче-

скими катинонами и прекурсорами ГОМК» (Москва, 2024). Утверждены 2 патента на 

изобретение (№ 2676698 С1 от 10.01.2019 г. «Способ лечения интоксикационных 

психозов по типу делириозного помрачения сознания», № 2761467 С1 от 08.12.2021 г. 

«Способ лечения острых отравлений 1,4-бутандиолом на основе фармакологической 

коррекции гипераммониемии у пациентов с делириозным синдромом». Материалы 

исследований использованы при составлении ежегодных отчетов Главного внештат-

ного специалиста-токсиколога Министерства здравоохранения РФ Северо-Западного 

федерального округа и Главного внештатного специалиста-токсиколога Комитета по 

здравоохранению Санкт-Петербурга «О случаях острых отравлений по городу Санкт-

Петербургу» (Санкт-Петербург, 2021–2024), в национальном руководстве «Скорая 

медицинская помощь» (Москва, 2025 г.) и руководстве для врачей «Политравма» 

(Санкт-Петербург, 2022). 

Материалы диссертационного исследования используются в учебной работе 

при проведении лекционных и практических (семинарских) занятий на кафедре кли-
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нической токсикологии Российской медицинской академии непрерывного профес-

сионального образования (акт внедрения от 17.12.2024 г.); на кафедре скорой помощи 

и хирургии повреждений Первого Санкт-Петербургского государственного медицин-

ского университета имени академика И. П. Павлова при подготовке ординаторов и на 

циклах повышения квалификации и профессиональной переподготовки (акт внедре-

ния от 09.09.2024 г.); в учебном центре ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе (акт 

внедрения от 10.01.2025 г.); в лечебной работе ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. 

Джанелидзе (акт внедрения от 15.12.2024 г.) и отделений острых отравлений БУЗОО 

«ГКБСМП № 1» (акт внедрения от 03.06.2024 г.). 

Публикации. По материалам диссертационного исследования опубликовано  

13 статей в рецензируемых научно-практических журналах, рекомендованных Выс-

шей аттестационной комиссией (ВАК) при Министерстве науки и высшего образова-

ния Российской Федерации и 8 статей в журналах, входящих в библиографическую 

базу данных Scopus и Pub Med, 2 патента на изобретение (Патент № 2676698 С1 Рос-

сийская Федерация, МПК A61K31/194 (2006.01), A61K31/7052 (2006.01), A61K31/525 

(2006.01). Способ лечения интоксикационных психозов по типу делириозного помра-

чения сознания: №2017138049: заявл. 31.10.2017: опубл. 10.01.2019 / А. Н. Лодягин, 

Г. А. Ливанов, Б. В. Батоцыренов, А. Г. Синенченко.; патентообладатель Государст-

венное бюджетное учреждение «Санкт-Петербургский научно-исследовательский ин-

ститут скорой помощи им. И. И. Джанелидзе». Патент № 2761467 C1 Российская Фе-

дерация, МПК A61K 31/198 (2006.01), A61P 39/06 (2006.01). Способ лечения острых 

отравлений 1,4-бутандиолом на основе фармакологической коррекции гипераммо-

ниемии у больных с делириозным синдромом: № 2020139156: заявл. 27.11.2020: 

опубл. 08.12.2021 / А. Г. Синенченко, А. Н. Лодягин, Б. В. Батоцыренов.; патентооб-

ладатель Государственное бюджетное учреждение «Санкт-Петербургский научно-

исследовательский институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе»), разработаны 

клинические рекомендации «Отравления амфетаминами, метамфетаминами, синтети-

ческими катинонами и прекурсорами ГОМК» (Москва, 2024), утвержденные Мини-

стерством здравоохранения Российской Федерации. 

Личный вклад автора в исследование заключался в организации и проведе-

нии диссертационного исследования, разработке программы исследования, выборе 

методов исследования, сборе информации, статистической обработке и анализе полу-
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ченных результатов, а также их внедрении в практику. Участие автора в сборе мате-

риала составляет 86%, в анализе и внедрении результатов — 90%, в оказании меди-

цинской помощи пациентам с острым отравлением прекурсорами ГОМК во время 

проведения проспективных исследований — 80%. 

Структура диссертации. Диссертация изложена на 244 страницах компьютер-

ной вёрстки и состоит из введения, девяти глав, заключения, выводов, практических 

рекомендаций, списка сокращений и условных обозначений, списка литературы. Дис-

сертация содержит 19 рисунков и 96 таблиц. Список литературы состоит из 391 ис-

точника, включающего 136 научных трудов, опубликованных отечественными авто-

рами, и 255 научных трудов, опубликованных иностранными авторами. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Диссертаци-

онная работа соответствует паспорту научной специальности 3.3.4. Токсикология 

(Клиническая токсикология. Раздел токсикологии, исследующий заболевания челове-

ка, возникающие вследствие токсического влияния химических соединений с целью 

научного обоснования методов диагностики, профилактики и терапии отравлений). 
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ГЛАВА 1 СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ТОКСИКОЛОГИИ 

ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК (ОБЗОР 

ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1 Распространенность острых отравлений прекурсорами ГОМК в мире 

(современное состояние проблемы) 

Проблема распространения наркомании, злоупотребления наркотическими и 

психотропными веществами остается на сегодняшний день актуальной во всех стран 

[2, 18, 22, 30, 36, 37, 49, 67, 97, 121, 145, 164, 181, 209, 243, 312, 314, 324, 358, 366, 

368]. 

Информация о распространении употребления ГОМК и ее прекурсоров среди 

населения, как нашей страны, так и зарубежных стран, ограничена [39, 44, 55, 78, 84, 

97, 234, 374, 380]. 

Статистические данные указывают на то, что прекурсоры ГОМК распростране-

ны для использования среди: лиц молодого возраста во время посещения ночных 

клубов [54, 207, 283, 296, 313, 347, 350, 386]; беременных женщин, страдающих нар-

котической зависимостью [342]; пациентов, страдающих биполярным аффективным 

расстройством [183]; несовершеннолетних детей и подростков [109, 312]; лиц с не-

традиционной сексуальной ориентацией [146, 179, 220, 267, 273, 323, 345]; ВИЧ-

инфицированных [191, 317, 330, 344]. Необходимо отметить, что наибольшее распро-

странение употребления данных токсикантов с 2014 года наблюдается в Швеции, Со-

единенных Штатах, Новой Зеландии, Канаде, Китае, Австралии и Нидерландах, а 

низкое – в Соединенном Королевстве, Шотландии, Юго-Западной Англии, Северной 

Ирландии [46, 47, 50, 54, 67, 134, 137, 143, 164, 174, 181, 186, 221, 227, 263, 266, 271, 

285, 302, 337, 358, 372, 378]. В Европе, Австралии и США за последнее десятилетие 

увеличилось количество зависимых от ГБЛ [171, 256, 310, 320]. Лица, употребляю-

щие данные токсиканты, чаще совершают уголовные преступления, дорожно-

транспортные происшествия и административные правонарушения [57, 109, 110, 147, 

250]. 

Ученые Австралийского национального комитета установили, что c 2012 по 

2019 гг. общее количество обращений, связанных с употреблением ГОМК и ее пре-

курсоров, увеличилось на 147%, с 2015 по 2021 год — на 114%, среди мужчин — на 

68,7%, женщин — на 37,9% [138, 260, 376, 377]. Установлено, что острые отравления 
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прекурсорами ГОМК остаются на пятом месте из числа отравлений ПАВ [180, 201, 

338]. По данным швейцарских исследователей, было показано, что возраст лиц, обра-

тившихся за медицинской помощью по поводу последствий употребления ГОМК и её 

прекурсоров, находится в пределах от 29 до 37 лет. Чаще поступают лица мужского 

пола в состоянии психомоторного возбуждения или комы с сочетанным употреблени-

ем токсикантов и алкоголя. Среднее время восстановления сознания составляет 90 

минут (диапазон 3–400 минут) [322]. В другом исследовании указывается, что доля 

женщин с острым отравлением прекурсорами ГОМК, обратившихся за медицинской 

помощью, увеличилась за последние годы до 37,9%, доля мужчин — до 49,1%. Сред-

ний возраст пострадавших составляет 25–36 лет, чаще поступают с сочетанным упот-

реблением прекурсоров ГОМК и амфетаминов в состоянии психомоторного возбуж-

дения и глубокой комы [151]. Ряд авторов указывает на то, что с острыми отравле-

ниями изучаемыми токсикантами в стационар поступают как мужчины, так и женщи-

ны молодого возраста, от 21 до 46 лет [163, 244, 343, 370, 380], проходящие обучение 

в учебных заведениях [279], страдающие полинаркоманией [144, 172, 177, 197, 273, 

274, 286, 292, 293, 303, 359, 387, 389] или зависимостью от алкоголя [380]. 

В РФ установлена отрицательная динамика встречаемости расстройств, связан-

ных с употреблением прекурсоров ГОМК, среди жителей ряда регионов РФ за период 

с 2021 по май 2023 гг. [76, 87]. По причине отсутствия в МКБ-10 отдельной рубрики 

для данного вида отравлений многолетняя эпидемиологическая оценка заболеваемо-

сти данной патологией в РФ не проводилась [87]. 

К основным причинам острых отравлений прекурсорами ГОМК относятся:  

низкая себестоимость, значительные объемы производства, использование в разных 

сферах деятельности человека, высокая степень доступности для населения 1,4-БД 

низкой концентрации, отсутствие осведомленности о последствиях их приема, невоз-

можность ограничения свободного распространения из-за активного промышленного 

использования [265, 259, 335, 352, 363, 288] и недостаточная юридическая оценка по-

следствий их свободной продажи [57]. 

Показатель смертности от употребления ГОМК и ее прекурсоров остается не-

высоким [144, 172, 227]. 

В доступных литературных источниках сведения об употреблении других пре-

курсоров ГОМК, таких как γ-валеролактон и γ-кротонолактон, не представлены. 
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1.2 Общая характеристика, физико-химические свойства прекурсоров ГОМК, 

обстоятельства острых отравлений, химико-токсикологическая диагностика 

Фармакологические и токсикологические свойства ГОМК известны с 1960 года 

и подробно изложены в работах зарубежных и отечественных авторов [11, 13, 16, 87, 

123, 188, 196, 240, 356, 361, 380]. 

Гамма-оксимаслянная кислота — имеет молекулярную формулу — C4H8O3 [11, 

87, 140, 217, 378]. ГОМК представляет собой белый или белый со слабым желтоватым 

оттенком кристаллический порошок со слабым специфическим запахом, легкораство-

римый в воде, растворимый в этаноле [361]. Молярная масса составляет — 104,1 

г/моль. Является соединением натриевой (126 г/моль) и калиевой (142,19 г/моль) со-

лей. Водные растворы имеют слабощелочную реакцию среды [11, 16]. К лекарствен-

ным средствам ГОМК относится натрия оксибутират, препарат предназначен для не-

ингаляционной общей анестезии. В зависимости от дозы препарат обладает снотвор-

ным и антигипоксическим действием, ноотропной активностью, а также центральным 

миорелаксирующим эффектом. В высоких дозах вызывает сон и состояние наркоза, 

оказывает противошоковое действие [4, 19, 20, 33, 48, 58, 61, 70, 79, 85, 93, 105, 124, 

237, 264, 327]. Натрия оксибутират нашел широкое использование в хирургии, аку-

шерстве, педиатрии и других направлениях медицины [7, 53, 108, 163, 201, 230, 233, 

239, 340, 348, 349, 360, 373, 381]. 

С наркотической целью ГОМК активно использовалась в последние десятиле-

тия двадцатого века, в том числе для получения анаболического эффекта [159, 175, 

188, 224, 285, 295, 378]. Применялась в преступных целях [129, 140, 163, 175, 178, 

213, 217, 262, 273, 326, 380]. В качестве рекреационного вещества использовалась как 

в растворе, так и в твердом виде [271]. 

Известно, что у ГОМК существуют несколько предшественников (прекурсо-

ров): эндогенных (ГБЛ, 1,4-БД, γ-кротонолактон); синтетических (γ-валеролактон и 

тетрагидрофуран) [25, 175, 226]. ГБЛ и 1,4-БД были обнаружены раньше ГОМК, при-

чем анестезирующие свойства ГБЛ изучались на животных с 1947 года [341], была 

доказана депримирующая активность 1,4-БД [13, 87]. Прекурсоры ГОМК не были 

признаны в качестве средств для общей анестезии по причине отсутствия выражен-

ных обезболивающих и миорелаксантных эффектов [363], их использование в меди-

цине привело к многочисленным побочным эффектам, включая случайные миокло-
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нические движения, брадикардию, тошноту, рвоту, галлюцинации, угнетение дыха-

ния и апноэ [229, 363]. 

Органическое соединение 1,4-БД — имеет молекулярную формулу — C4H10O2. 

Плохо растворим в неполярных растворителях, растворим в этаноле, маслах, хорошо 

смешивается с водой, минеральными и органическими маслами, ацетоном [13, 25, 50, 

87].  

Бутиролактон — имеет молекулярную формулу C4H6O2, растворим в метаноле, 

этаноле, ацетоне, бензоле, этиловом эфире, хлороформе, хорошо смешивается с во-

дой, имеет кислотность 4,5 pKa, трудно растворим в алканах и циклоалканах [11]. В 

сильнощелочных условиях (pH 12,0) ГБЛ гидролизуется в ГОМК в течение несколь-

ких минут [11]. Тепло и холод снижают скорость гидролиза ГБЛ [300]. В спиртовых 

напитках в кислых условиях ГБЛ реагирует с этанолом или метанолом с образовани-

ем соответствующих этиловых и метиловых эфиров ГОМК [261]. Установлено, что 

ГОМК и ГБЛ обнаруживаются в белом и красном вине из винограда: в красном вин-

ном вермуте (ГОМК — 8,2 мг/л), хересе (ГОМК — 9,7 мг/л), портвейне (ГБЛ), крас-

ном вине (ГОМК — 4,1–21,4 мг/л) и белом вине (ГОМК — < 3–9,6 мг/л) [218]. Орга-

ническое соединение ГБЛ в промышленности используется в качестве растворителя в 

некоторых влажных алюминиевых электролитических конденсаторах [23, 50]. 

Следует отметить, что диагностика отравления ГОМК на догоспитальном этапе 

крайне затруднительна, а аналитических тестов на определение токсиканта в биоло-

гических средах не разработано [11, 40, 128, 166]. Известно, что для качественного и 

количественного определения ГОМК в биологических средах используется ряд ана-

литических методов, включая газовую или жидкостную хроматографию [11, 40, 77, 

79, 128, 164, 198, 199, 203, 208, 212, 384], ЯМР-спектроскопию [205]. Установлено, 

что 3,4-дигидроксимасляная кислота, 2,4-дигидроксимасляная кислота и гликолевая 

кислота, производимые путем окислительного метаболизма ГОМК, являются потен-

циальными биомаркерами для обеспечения диагностики интоксикации ГОМК [247]. 

С помощью твердофазной микроэкстракции полного испарения можно провести 

идентификацию ГОМК в алкогольных напитках [193]. С целью количественной оцен-

ки как ГБЛ, так и ГОМК предложен метод спектрометрии UV/Vis [328]. Указывается 

на эффективность нового экспресс-теста «DrugCheck GHB Single Test» и иммунохи-

мического анализатора «Viva-E» с целью идентификации ГОМК в моче [329]. Синте-
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зированы эфиры жирных кислот ГОМК (4-пальмитоилоксибутират [GHB-Pal; 3-

карбоксипропилгексадеканоат]), которые предложено использовать для обнаружения 

потребления ГОМК [223]. В ряде работ указывается эффективность проведения хи-

мико-токсикологического анализа волос с целью оценки содержания ГОМК в орга-

низме пострадавшего [259, 287]. 

Следует указать на то, что быстрый метаболизм и элиминация ГОМК, наличие 

в организме эндогенного ГОМК, спонтанное преобразование ГОМК в ГБЛ, отсутст-

вие корреляционной связи между клиническими эффектами и концентрацией ГОМК в 

плазме и моче затрудняют правильную интерпретацию лабораторных данных [11, 40, 

63, 128]. 

 

1.3 Токсичность прекурсоров ГОМК 

Сведения по токсикометрии 1,4-БД и ГБЛ в литературе представлены недоста-

точно [164, 172, 189, 196, 208, 238, 239, 322]. 1,4-БД относится к токсифицирующим 

ядам, а его депримирующие эффекты связаны с действием интермедиатов образую-

щихся при метаболизме спирта [13]. 

Согласно ГОСТ 30333-2007, установлено, что 1,4-БД относится ко 2 классу 

опасности (H-12), предельно допустимая концентрация вредного вещества в воде во-

доемов санитарно-бытового водопользования (ПДКв) — 5 мг/л [25], ГБЛ — не клас-

сифицируется как опасный реагент для водной среды [27, 29]. 

В экспериментальном исследовании установлена ЛД50 оксибутирата натрия для 

крыс при внутрибрюшинном введении в дозе — 1,1 г/кг [16]. ЛД50 1,4-БД для живот-

ных составляет: для крыс при пероральном приеме — 1,525 мг/кг; для кролика при 

кожном — > 2000 мг/кг [1], ЛД50 ГБЛ: для крыс при пероральном приеме — 1,540 

мг/кг; для кролика при кожном — > 2000 мг/кг [27]. 

Для крыс ЛД50 1,4-БД была установлена в ходе экспериментального исследова-

ния при внутрибрюшинном введении токсиканта в дозе 1,4 г/кг [13]. При этом значе-

ние ЛД50 варьируется в зависимости от способа введения 1,4-БД и вида животного 

[25, 371]. Использование 1,4-БД внутривенно в дозе 32–100 мг/кг вызывает у бабуи-

нов симптомы абстиненции [254], а при ежедневном введении животным токсиканта 

в виде пищевых гранул в дозе 600 мг/кг формируются признаки физической зависи-

мости с повышением концентрации ГОМК в плазме до 2300 мкмоль/л [255]. После 
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резкого прекращения хронического введения 1,4-БД у крыс развиваются спонтанные 

судороги [13]. 

Доказано, что после однократной инъекции оксибутирата натрия холинолити-

ческий эффект достигается медленно, так, интракаротидное введение ГОМК в дозе 

100 мг/кг только к 40–50-й минуте привело к полному блоку синаптической передачи 

у животного в ходе исследования [77, 79]. 

По одним данным ЛД50 ГОМК для человека составляет 210–220 мг/л (диапазон 

13–1350 мг/л) [172], по другим, 240 мг/л (диапазон от 8,3 до 373 мг/л) [322]. Известно, 

что минимальная токсическая доза ГОМК и 1,4-БД для человека составляет от 5 до 20 

г (88–300 мг/кг) [50], частый прием высокой дозы ГОМК негативно влияет на когни-

тивные функции и психомоторные реакции у человека [217]. 

Для человека не установлены ЛД50 1,4-БД и ГБЛ. 

Пороговый уровень для ГБЛ при кожном воздействии составляет для здорового 

человека — 19 мг/кг, при ингаляции — 130 мг/м
3
, что приводит к химическим и сис-

темным эффектам [27]. 

При изучении летальных случаев в результате отравлений ГОМК концентрация 

токсиканта у пострадавших находилась в плазме крови — 309,4–9200 мг/л [164, 208]. 

В ряде исследований показано, что летальные исходы зависели не только от содержа-

ния ГОМК в плазме крови, а также от сочетанного использования ГОМК и ее прекур-

соров с другими ПАВ, в частности алкоголем, кокаином, баклофеном [155, 164, 184, 

262, 269, 301, 302, 305, 365], амфетаминами [182], 3-метилметкатиноном [181, 222], 

наркотическими анальгетиками [194] и другими [228]. В литературе представлен кли-

нический пример смерти плода у беременной женщины после приема ГОМК [325]. 

 

1.4 Пути поступления в организм, токсикокинетика и токсикодинамика 

прекурсоров ГОМК 

1.4.1 Пути поступления и токсикокинетика прекурсоров ГОМК 

ГОМК может поступать в организм парентерально (внутривенным, внутримы-

шечным путем), перорально, ректально, прекурсоры ГОМК только пероральным пу-

тем [50, 87]. 

Известно, что ГОМК распределена в ЦНС млекопитающих неравномерно, и ее 

наибольшие концентрации обнаруживаются в гиппокампе, базальных ядрах, гипота-
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ламусе и черной субстанции [163] и других органах и тканях [289]. Синтезируется эн-

догенных ГОМК из гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) [224]. 

Биотрансформация ГОМК осуществляется преимущественно в легких, печени, 

также в головном мозге, миокарде и почках [140]. ГОМК, поступающая извне, мета-

болизируется до сукцинат-полуальдегида, затем до сукцината, далее до гликолевой 

кислоты и дигидроксимасляной кислоты [246]. В митохондриях сукцинат-

полуальдегид метаболизируется до сукцината с помощью сукцинат-

полуальдегиддегидрогеназы [163, 224],  затем в цикл Кребса происходит окисление 

сукцината до конечных продуктов (воды и углекислого газа) [11, 40, 77, 79, 87, 128]. 

Органическое соединение ГБЛ более липофильно, быстрее всасывается в же-

лудочно-кишечном тракте и более биодоступно, чем его активный метаболит ГОМК. 

Благодаря этим фармакокинетическим свойствам ГБЛ обладает более мощным и бы-

стрым эффектом, чем ГОМК, хотя его действие длится меньше времени [163]. 

Бутандиол (1,4-БД) при поступлении в организм метаболизируется алкогольде-

гидрогеназами до γ-гидроксибутиральдегида, затем под воздействием альдегиддегид-

рогеназы преобразуется в ГОМК [13, 163, 165, 285, 352]. ГБЛ превращается в ГОМК 

при участии сывороточной лактоназы; этот фермент отсутствует в тканях головного 

мозга. Скорость метаболизма 1,4-БД алкогольдегидрогеназами у человека, составляет 

5,5 ммоль/л (497 мг/л) через 3 часа после приема токсикантов [270]. Скорость полу-

распада ГБЛ и 1,4-БД до ГОМК составляет около 1 мин [163, 231]. Время всасывания 

в желудке, объём распределения и период полувыведения ГОМК находится в преде-

лах от 5 до 45 минут, 0,49 ± 0,9 л/кг [231]. При сочетанном употреблении вместе с 

этанолом происходит замедление процесса биотрансформации 1,4-БД в ГОМК [352]. 

Следует отметить, что ГОМК быстро метаболизируется и выводится из кровотока 

[334]. 

За счет монокарбоксилатных транспортеров (МСТ) осуществляются абсорбция, 

клиренс, поглощение тканями и выведение ГОМК из организма человека [214, 224, 

249, 301, 340, 364, 388]. Концентрация ГОМК в плазме крови при приеме высоких доз 

возрастает непропорционально по сравнению с низкими дозами [224, 331]. Время по-

лувыведения ГОМК из плазмы крови составляет от 0,3 до 1,0 ч. при объеме распреде-

ления — 0,4 л/кг [331]. Средний период полувыведения составляет 36 ± 9 мин после 

введения 20 мг/кг и 39 ± 7 мин после введения дозы 35 мг/кг [157]. 
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Гамма-оксимасляная кислота практически не связывается с белками плазмы 

крови. После перорального приема разовой дозы оксибутирата натрия 100 мг/кг пик 

концентрации в моче 1100 мг/л определяется через 4 часа. В неизмененном виде 1–

2% ГОМК выводится из организма через почки и слюну [87]. Средние значения кли-

ренса варьируются от 3,7 до 15,8 мл/мин/кг, что было доказано на здоровых добро-

вольцах [185]. Исследования не показали связи между суточной дозой или длительно-

стью приема ГОМК и измеренной концентрацией ГОМК в волосах [284]. 

Доказано, что у лиц с наркотической зависимостью, формируется риск разви-

тие осложнений в виде угнетения дыхания на фоне приема высокой разовой дозы 

прекурсора ГОМК [87, 163]. 

После приема 1,4-БД и ГБЛ в плазме крови длительное время от 6,5 до 70 часов 

могут определяться их метаболиты 3,4-дигидроксимасляная кислота, гликолевая ки-

слота и 2,4-дигидроксимасляная кислота [196], метил- и этил-4-гидроксибутират, ко-

торые могут выступать в качестве маркера их обнаружения [298]. 

Гамма-оксимасляная кислота обладает липофильными свойствами за счет чего 

быстро преодолевает гематоэнцефалический барьер и другие гистогематические 

барьеры [390]. ГОМК и ее прекурсоры одинаково хорошо всасываются после перо-

рального приема в кишечнике. Установлено, что у молодых добровольцев после 

приема 1,4-БД концентрация ГОМК определялась в крови у большинства испытуе-

мых в течение 5 минут [185]. 

Гипнотический эффект при применении оксибутирата натрия достигается при 

введении в дозе 60–80 мг/кг от массы тела пациента. При пероральном использовании 

биодоступность составляет 25–40%, а пиковые концентрации регистрируются спустя 

20–40 минут от его приема [87]. 

Доказано, что токсикокинетика ГОМК существенно не отличается у здоровых 

добровольцев, у лиц с нарколепсией, пациентов, страдающих алкоголизмом, и паци-

ентов с циррозом печени, за исключением снижения клиренса и увеличения периода 

полувыведения у пациентов с печеночной недостаточностью [284]. У кормящих жен-

щин, использующих оксибутират натрия в качестве лечения нарколепсии, высокие 

концентрации ГОМК, превышающие эндогенные ее значения в 4 раза, определялись в 

грудном молоке через 4 часа после приема вещества [245]. 
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При исследовании влияния 1,4-БД в дозе 25 мг/кг на организм здоровых добро-

вольцев установлено, что максимальная концентрация вещества в крови (3,84 мг/л, 

диапазон 0,3–14,4 мг/л) достигается через 26 минут после приема внутрь.  Период по-

лувыведения составляет от 22,7 до 53,4 минуты. Пиковая концентрация ГОМК дости-

гается через 40 минут и составляет 45,6 мг/л (диапазон 8–100 мг/л). Средний период 

полувыведения ГОМК из плазмы крови составляет от 0,57–0,73 часа (34–44 мин) и не 

зависит от дозы ГОМК [185]. Доказано, что в патогенезе тяжелых и крайне тяжелых 

отравлений 1,4-БД ведущую роль играет нарушение энергетического обмена в тканях 

головного мозга [13]. 

Известно, что концентрация ГОМК в биологических средах увеличивается по-

сле смерти [189, 213]. Установлен период максимального повышения концентраций 

ГОМК в биологических средах в диапазоне от 4 недель до 3 месяцев после смерти 

[196]. 

1.4.2 Токсикодинамика прекурсоров ГОМК 

Известно, что ГОМК является эндогенным нейротрансмиттером, близким по 

своим свойствам к ГАМК, которая выполняет функции нейромедиатора, участвуя в 

процессах центрального торможения, обусловливая процессы бодрствования и сна 

[207, 231, 284, 346, 361]. Депримирующее действие ГОМК не напрямую связано со 

специфическим ГОМК-рецептором [224]. При деполяризации эндогенно высвобож-

даемый ГОМК обладает высоким сродством к ГОМК-рецепторам, присутствующим 

как на пре-, так и постсинаптических нейронах, к α4βδ подтипу рецептора ГАМКA и с 

более низким сродством к ГАМКВ ионофорному комплексу в головном мозге [13, 70, 

148, 224, 231, 275, 289, 299]. Установлено, что проницаемый для клеток низкомолеку-

лярный ингибитор (монастрол) является модулятором высокоаффинного связывания 

ГОМК [299]. 

Имеется предположение, что сопряженный с ГОМК бутиролактат относится к 

медиаторам пресинаптического торможения [77, 79]. Воздействие ГОМК опосредует-

ся через ГАМК-ергическую систему, что приводит к значительному повышению 

уровня дофамина и тормозит процессы возбуждения за счет блока передачи постси-

наптических структур в области среднего мозга (ядра ретикулярной формации) и 

торможения активности центров коры [77, 79, 164, 208]. С помощью позитронно-

эмиссионной томографии, в эксперименте на животных доказано, что при интоксика-
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ции ГОМК происходит ингибирование дофаминовых рецепторов лимбических струк-

турах головного мозга [206]. 

ГОМК относится к метаболитам ГАМК, легко проникает через гематоэнцефа-

лический барьер, воспроизводит эффекты ГАМК, действуя в качестве нейротранс-

миттера или нейромодулятора, приводит к гиперполяризации в дофаминергической 

системе и снижению выброса дофамина [148, 156, 158, 289, 280, 291, 308, 319, 361, 

363].  

Имеется предположение, что ГОМК влияет только на ГАМКВ-рецептор [214, 

291, 357]. Оказывает действие на скорость высвобождения ацетилхолина, динорфина 

А, циклического 3`-5`-гуанозинмонофосфата в головном мозге [87, 224, 251]. 

Гамма-оксимасляная кислота влияет на сон [204, 306, 311], в течение первых 

двух часов от момента засыпания наблюдается повышение секреции гормона роста и 

удлинение четвертой стадии сна [311], в то же время уровни окситоцина и тестосте-

рона, кортизола, альдостерона, дегидроэпиандростерона и адренокортикотропного 

гормона остаются неизменными [236]. 

Доказано, что даже однократное употребление ГОМК приводит к изменению 

экспрессии генов ALDH5A1, AKR7A2, EREG и PEA15 у животных в гиппокампе и 

лобной коре [149]. 

Установлено, что при однократном воздействии натрия оксибутирата на крыс в 

средне летальной дозе через 6 ч после введения препарата концентрация белка S-100 

в плазме крови достоверно увеличивается, а через 3 и 6 ч после действия препарата 

повышается и уровень нейротрофического и нейропротективного фактора [35]. 

Употребление ГОМК приводит к сдвигу резистентности ткани продолговатого 

мозга к свободнорадикальному окислению [19, 106, 112, 127, 131], к окислительному 

стрессу в гиппокампе [297], снижению количества Т-хелперов и естественных кил-

лерных клеток, изменению уровня кортизола [308], нарушению окислительного фос-

форилирования в печени [169], снижению внеклеточного уровня ацетилхолина в гип-

покампе через ГАМКВ рецептор [241], подавлению увеличения лактата и малонового 

диальдегида [215]. 

При отравлении 1,4-БД диагностируются повышенный окислительный стресс и 

воспаление в клетках PC12, снижение уровня глутатиона, глутатионпероксидазы, су-

пероксиддисмутазы, ацетилхолина, повышение уровня малонового диальдегида, ок-
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сида азота и ацетилхолинэстеразы, снижение уровня синаптофизина I, белка постси-

наптической плотности-95 (PSD-95) и белка, ассоциированного с ростом 43 (GAP-43), 

повышение уровня фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), интерлейкина-6 (ИЛ-6), 

снижение уровня мРНК PSD-95, SYN-1 и GAP-43 [282]. 

Имеются указания на повышение уровня серотонина при синдроме отмены 

ГОМК [248]. 

 

1.5 Клиническая картина острых отравлений прекурсорами ГОМК 

Гамма-оксимасляная кислота относится к депрессантам ЦНС [161, 162, 214, 

281, 329, 333]. Силу токсического эффекта прекурсоров ГОМК определяет концен-

трация в плазме крови основного метаболита ГОМК [11, 13, 50, 87, 285]. Большая 

часть информации об особенностях отравления ГОМК и ее прекурсорами представ-

лена в клинических наблюдениях [42, 168, 173, 257, 250, 294, 316, 358]. В описании 

клинических случаев острых отравлений ГОМК и ее прекурсорами указывается на 

преобладание симптомов угнетения ЦНС, варьирующиеся от сомноленции до глубо-

кой комы, в зависимости от принятой дозы [173, 168, 188, 226, 257, 268]. Симптомы 

острого отравления обычно возникают в течение 15–45 минут и проходят в течение 

относительно короткого промежутка времени, угнетение ЦНС обычно сохраняется в 

течение 1–3 часов, восстановление сознания наблюдается, как правило, в течение 4–8 

часов [11, 50, 87]. Установлено, что токсические эффекты ГОМК являются дозозави-

симыми и начинают проявляться через 15–30 мин после перорального приема [50, 87, 

163, 226]. В большой концентрации ГОМГ приводить к снижению сердечного выбро-

са, угнетению/остановке дыхания, развитию судорог и смерти [191]. Восстановление 

сознания не имеет прямой зависимости от уровня токсиканта в биологических средах 

[50, 87, 276]. 

В описаниях клинических случаев отравления ГОМК и ее прекурсорами у па-

циентов обнаруживаются следующие неврологические и психические расстройства: 

атаксия, дезориентация, головокружение, спутанность сознания, галлюцинации, сон-

ливость, невнятная речь, дизартрия, головная боль, нарушение координации, эйфо-

рия, амнезия, гипотония, гипорефлексия, тремор и миоклонус, бред, психомоторное 

возбуждение в периоде пробуждения вслед за угнетением сознания,  брадикардия и 

гипотензия, острая дыхательная недостаточность II типа, тахипноэ, пневмоторакс, 
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апноэ, метаболический ацидоз, гипотермия, тошнота, рвота [87, 141, 162, 164, 173, 

175, 186, 190, 208, 217, 232, 252, 328, 357, 383], формирование наркотической зависи-

мости [76, 160]. В исследованиях доказана связь метаболического ацидоза с высокой 

концентрацией ГОМК в плазме крови, с почечной недостаточностью, лактат-

ацидозом, кетоацидозом [232, 277]. Также может наблюдаться повышенная актив-

ность креатинкиназы и миоглобинурия [336]. Было установлено, что при сочетанном 

приеме ГОМК и других ПАВ возникает высокий риск развития ОДН с аспирацией 

[186]. При острых отравлениях ГОМК описаны случаи формирования рабдомиолиза, 

отека легких, пневмонии и аспирации желудочным содержимым [336], летального 

исхода [172]. 

В ходе исследования было доказано, что у экспериментальных животных, от-

равленных 1,4-БД, выраженные изменения содержания глюкозы, лактата и пирувата 

наступают в более поздние сроки. Это объясняется особенностями метаболизма ток-

сиканта, заключающегося в образовании сукцината, способного включаться в цикл 

Кребса и оказывать влияние на сукцинат-зависимый участок цепи дыхательных фер-

ментов впервые часы острого отравления [13]. 

Известно, что прием оксибутирата с лечебной целью в терапевтических дози-

ровках не приводит к формированию синдрома отмены [234]. В случаях систематиче-

ского употребления ГОМК и ее прекурсоров описано формирование наркотической 

зависимости с повышением толерантности и абстинентного синдрома [46, 47, 76, 139, 

163, 167, 176, 195, 231, 285, 320, 347]. Повышение толерантности увеличивает риск 

отравления по причине приема сверхвысоких доз токсиканта [76]. Риск возобновле-

ния употребления прекурсоров ГОМК у пациентов, перенесших синдром отмены, со-

ставляет 70% [380]. Синдром отмены, возникающий вследствие резкого прекращения 

употребления токсиканта [271, 285, 385] имеет схожие черты с алкогольным абсти-

нентным синдромом [318], может протекать с осложнениями [195, 271, 318, 355, 360, 

362]. 

При прекращении систематического употребления токсиканта синдром отмены 

возникает в течение первых 12 часов, продолжительность расстройств варьирует от 3-

х дней до 21-го дня [242, 318, 360]. В случае, если пациент употреблял ГОМК и дру-

гие ПАВ, в частности, психостимуляторы, синдром отмены выражен сильнее [176, 

242, 318, 360, 365]. Систематический прием ГОМК способствует развитию наркоти-
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ческой зависимости I–III степени [76] и синдрома отмены тяжелой степени с делири-

ем [44, 76, 87, 132, 167, 192, 285, 307]. Формирование делирия ряд исследователей 

связывают с ежедневным, длительным употреблением прекурсоров ГОМК [272]. В 

литературных источниках указывается на то, что делирий, вследствие резкого пре-

кращения употребления прекурсоров ГОМК следует рассматривать с позиции орга-

нической природы его возникновения [242]. Кроме делирия, в литературе описаны 

психотические состояния с полиморфной симптоматикой, связанные с употреблением 

токсикантов [60, 118]. 

 

1.6 Фармакотерапия острых отравлений прекурсорами ГОМК 

В настоящее время не существует антидотов от отравлений ГОМК и ее прекур-

сорами [50, 87, 271, 320]. В доступных литературных источниках недостаточно дан-

ных, отражающих фармакологические подходы в их лечении [50, 139, 202, 235, 271]. 

В большинстве случаев острые отравления прекурсорами ГОМК оканчиваются без 

осложнений [163, 216, 271, 320], однако в ряде случаев осложнения приводят к ле-

тальному исходу [163]. 

В свою очередь, использование таких препаратов как физостигмин, ингибито-

ры монокарбоксилатного транспортера, блокатор алкогольдегидрогеназы — фомепи-

зол, налоксон, флумазенил, этанол, бензодиазепины, активированный уголь, блокатор 

ГАМКВ-рецептора — SCH-50911 и др., в качестве антидотов не привело к положи-

тельному результату либо способствовало утяжелению состояния пациентов [87, 142, 

163, 165, 172, 201, 224, 227, 280, 285]. Экспериментальным путем установлено, что 

ингибирование АДГ позволяет предотвратить биоконверсию 1,4-БД в ГОМК, однако 

использование данного метода затруднительно по причине того, что в большинстве 

случаев установить точный токсикант невозможно, идентификация вещества занима-

ет достаточно длительное время, в период которого большая часть вещества уже ме-

таболизируется до ГОМК и приводит к выраженным признакам угнетения ЦНС, тре-

бующим в некоторых случаях проведения искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 

[87, 383]. 

Не получено убедительных данных об эффективности использования экстра-

корпоральных методов (гемодиализ, гемоперфузия, гемодиафильтрация, гемофильт-

рация) в терапии отравлений ГОМК и ее прекурсорами [219], кишечных энтеросор-
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бентов [363], эффективного лечения острой дыхательной недостаточности без ис-

пользования ИВЛ [216, 219]. Доказана низкая эффективность глюкозы, сукцината, 

пирувата и креатинфосфата в терапии тяжелых отравлений 1,4-бутандиолом, сопро-

вождающихся развитием токсической комы у животных [13]. 

В экспериментальных исследованиях на животных было показано влияние на 

токсичность ГОМК с помощью: ингибиторов монокарбоксилатного транспортера 

MCT1 (AZD3965) и (AR-C155858) [226]; L-лактата и лютеолина [301]; диклофенака 

[339]; кетамина [280], а также амида изовалериановой кислоты [13]. Однако факт ис-

пользования данных препаратов в лечении пациентов с острым отравлением ГОМК и 

ее прекурсорами в литературе не описан. 

На сегодняшний день количество работ по изучению лекарственных препара-

тов, направленных на лечение синдрома отмены ГОМК и ее прекурсоров, крайне ог-

раничено. Имеются сведения об использовании бензодиазепинов [360], барбитуратов 

(фенобарбитал, пентобарбитал) [291], баклофена и пропофола [357], оксибутирата на-

трия [200], мелатонина [297], фенибута [86]. В ряде исследований указывается на не-

эффективность использования баклофена и бензодиазепинов при синдроме отмены, 

обусловленном систематическим приемом ГОМК и ее прекурсоров [154, 225, 265, 

355], в других наоборот рекомендуются к использованию бензодиазепины как препа-

раты выбора [320, 375], либо рекомендовано их использование вместе с барбитурата-

ми [361], баклофеном [265, 354, 361], пропофолом [363], антипсихотиками [87]. 

Опыт лечения делирия при отравлениях ГОМК и ее прекурсорами указывает на 

то, что у пациентов в большинстве случаев симптоматика не поддается коррекции 

при использовании таких препаратов, как пропофол, фенобарбитал и атипичные ан-

типсихотики (клозапин, кветиапин, оланзапин) и галоперидол, сульпирид, амисульп-

рид, тиаприд [167, 242, 291, 307, 320], агонист ГАМКB-рецептора — баклофен [265], 

клофелин и дексмедетомидин, барбитураты [361]. Доказано, что использование ней-

ролептиков приводит к высокому риску развития судорог, эндокринных нарушений и 

злокачественного нейролептического синдрома у данной группы пациентов. Низкая 

эффективность в лечении делирия наблюдается и при использовании противосудо-

рожных средств [320]. В единичных клинических наблюдениях описан положитель-

ный эффект при использовании агониста α2-адренорецепторов клонидина [320] и се-

лективного агониста α2-рецепторов дексмедетомидина [332, 362], хотя в другом ис-
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следовании описывается развитие делирия при использовании данных препаратов 

[353]. Рядом авторов предлагается использовать в лечении делирия медицинский 

ГОМК [224, 375], электросудорожную терапию [242], а при выраженной фармаколо-

гической резистентности — тиопенталовую кому [355]. В других исследованиях с це-

лью недопущения формирования делирия рекомендовано использовать фенибут [86], 

при синдроме отмены без делирия — баклофен [153, 360], а с целью уменьшения па-

тологического влечения к приему ГОМК и ее прекурсоров — N-ацетилцистеин в дозе 

1200–2400 мг/сутки [304]. 

 

1.7 Заключение к главе I 

Анализ данных литературных источников свидетельствует о том, что в настоя-

щее время токсикокинетика и токсикодинамика ГОМК и ее прекурсоров изучены 

достаточно подробно. Токсичность прекурсоров ГОМК представлена преимущест-

венно для 1,4-БД и доказана в ходе экспериментальных исследований, проведенных 

на животных. Многолетний эпидемиологический анализ встречаемости острых от-

равлений прекурсорами ГОМК среди жителей РФ в литературе не описан. На сего-

дняшний день не разработаны критерии, позволяющие разграничить острые отравле-

ния прекурсорами ГОМК по степени тяжести с учетом шкал РSS, APACHE II и со-

временных методов исследований. Не установлены факторы, оказывающие влияние 

на тяжесть острого отравления прекурсорами ГОМК. 

В доступных литературных источниках отсутствуют данные о танатогенезе 

острых отравлений прекурсорами ГОМК с летальным исходом. 

До настоящего времени в литературе не описаны варианты течения интоксика-

ционного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, отсутствуют сведе-

ния о предикторах и факторах, обусловливающих его формирование и длительность 

течения. Нет сведений об использовании многокомпонентного препарата, содержа-

щего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, 

в лечении интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК. 

В доступных литературных источниках не представлены сообщения о применении 

методов немедикаментозной терапии при данной патологии в виде локальной гипо-

термии. 
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Таким образом, актуальность темы исследования определяется необходимо-

стью решения проблемы разработки критериев степени тяжести острых отравлений 

прекурсорами ГОМК, выявления предикторов и факторов развития интоксикацион-

ного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК и совершенствования те-

рапии при данной нозологии. 
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Объект, предмет исследования, единицы наблюдения 

Работа выполнена в Государственном бюджетном учреждении «Санкт-

Петербургский научно-исследовательский институт скорой помощи имени И. И. 

Джанелидзе» (ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе) в Центре острых отравлений 

(ЦОО) данного учреждения. 

Объектом данного исследования стали пациенты с острым отравлением пре-

курсорами ГОМК (1,4-БД и ГБЛ). 

Предмет исследования представлял собой диагностику и лечение пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК. 

Работа проводилась в соответствии с действующими законами и нормативны-

ми актами, регламентирующими биомедицинские исследования на людях, в строгом 

соответствии с Федеральным законом от 21.11.2011 № 323-ФЗ «Об основах охраны 

здоровья граждан в Российской Федерации» и Законом РФ от 02.07.1992 № 3185–1 

«О психиатрической помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании». 

Проведение исследования было одобрено независимым Этическим комитетом 

при ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе (протокол № 1 от 08 февраля 2019 г.). 

В клиническом исследовании при личном участии автора было проведено об-

следование 686 пациентов, находившихся на лечении в ЦОО: 432 пациента с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, 209 пациентов с острым отравлением прекурсора-

ми ГОМК, осложненным интоксикационным делирием, и 45 пациентов с острым от-

равлением этанолом, осложненным делирием. При поступлении пациенты с острым 

отравлением средней и тяжелой степени с угнетением сознания до уровня сопора и 

комы, пациенты с интоксикационным делирием госпитализировались в отделение 

реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), остальные проходили лечение в общих 

токсикологических отделениях. 

Все пациенты, включенные в исследование, соответствовали критериям вклю-

чения и у них отсутствовали критерии невключения. Помимо основных критериев, в 

зависимости от этапа работы, были использованы дополнительные критерии отбора. 

Основными критериями включения пациентов в исследование стали: возраст от 

18 до 60 лет, наличие  клинической картины острого отравления прекурсорами 
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ГОМК; подтверждение наличия ГОМК в биологических жидкостях с помощью хими-

ко-токсикологического исследования (ХТИ); наличие подписанной формы информи-

рованного согласия или документально оформленное решение комиссии врачей о 

проведении обследования и лечения без согласия пациента в соответствии с Феде-

ральным законом от 21.11.2011 г. № 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в 

Российской Федерации» гл. 4, ст. 20, п. 9. 

Основными критериями невключения пациентов в исследование стали: несо-

гласие пациента на участие в исследовании; в случае невозможности пациентом вы-

разить свою волю, отсутствие документально оформленного решения врачей о прове-

дении обследования и лечения без согласия пациента; отсутствие клинической карти-

ны острого отравления прекурсорами ГОМК; неподтверждённое или подтверждённое 

отсутствие ГОМК по результатам ХТИ; наличие тяжёлой сопутствующей соматиче-

ской и/или хирургической патологии, которая могла бы существенно повлиять на 

оценку результатов исследования; наличие тяжёлых черепно-мозговых травм. 

 

2.2 Этапы исследования и общая характеристика пациентов 

Диссертационное исследование осуществлялось в пять последовательных эта-

пов. 

В ходе I этапа были проанализированы документы, позволяющие выполнить 

эпидемиологическую оценку проблемы. В анализ были включены: годовые отчеты 

токсикологов медицинских учреждений 85 регионов РФ в соответствии с запросом 

межведомственной рабочей группы Государственного антинаркотического комитета 

по мониторингу наркологической ситуации МЗ РФ за период с 2021 года по май 2023 

года; ежегодные отчеты главных токсикологов регионов, выполненные по форме 

№ 64;  отчеты о работе химико-токсикологических лабораторий Санкт-Петербурга, 

Ленинградской, Омской областей и Республики Татарстан за 10 лет с 2015 по 2024 

год; 2400 архивных медицинских карт пациентов с острыми отравлениями прекурсо-

рами ГОМК, проходивших лечение в ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе 

за период с 2017 по 2024 год. 

Были установлены количественные показатели многолетней динамики встре-

чаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК в разных регионах РФ, эпидемио-

логическая значимость проблемы для регионов РФ, определены тенденции, осложне-
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ния и исходы течения острых отравлений прекурсорами ГОМК за многолетний пери-

од. 

На II этапе было проведено проспективное исследование пациентов с острыми 

отравлениями прекурсорами ГОМК в ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе. 

Количество пациентов, необходимых для участия в исследовании, было рассчитано 

по формуле Л. Е. Меркова – A. M. Полякова [68] и составило 432 человека (I группа) 

(390 — мужчин и 42 — женщины), что составляет больше 5% от генеральной сово-

купности (n=2400) и является оптимальным для получения значимого различия пока-

зателей с уровнем значимости p < 0,05. Медианный показатель возраста группы со-

ставил 30 [24; 35] год. Все пациенты соответствовали общим критериям включения и 

невключения. В оценке тяжести острого отравления использовалась шкала 

EAPCCT/IPCS PSS [321]. Разделение на подгруппы по степени тяжести острого от-

равления проводили в соответствии с критериями А. С. Савиной, Е. А. Лужникова, 

И. Е. Галанкиной (1986) [65]: I-а подгруппа — пациенты с острым отравлением пре-

курсорами ГОМК легкой степени тяжести — 266 человек (239 — мужчин и 27 — 

женщин); I-b подгруппа — пациенты с острым отравлением прекурсорами ГОМК 

средней степени тяжести — 108 человек (99 — мужчин и 9 — женщин); I-с подгруппа 

— пациенты с острым отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой степени — 58 че-

ловек (52 — мужчины и 6 — женщин). Общим фактором, объединяющим все под-

группы, стало обнаружение ГОМК в биологических средах пациентов по данным 

ХТИ. 

Кроме того, I группа была разделена на подгруппы с учетом использованного 

прекурсора ГОМК, вид которого был установлен анамнестически: I-d подгруппа — 

пациенты с острым отравлением 1,4-бутандиолом — 410 человек (368 — мужчин и 42 

— женщины); I-f подгруппа — пациенты с острым отравлением γ-бутиролактоном — 

22 человека (все мужчины). 

На данном этапе были проанализированы особенности токсического поражения 

органов и систем при острых отравлениях прекурсорами ГОМК с помощью шкал 

PSS, APACHE II, RASS, клинико-лабораторных и инструментальных методов иссле-

дования, в период поступления. Через 6,5 [6,2; 10,9] часа после госпитализации в пе-

риод восстановления сознания проводили КТ с перфузией, мультивоксельную 1Н-
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МР-спектроскопию, ЭЭГ, и нейропсихологическое исследование, пупиллометрию че-

рез — 7,5 [6,4; 11,2] часа.  

Основные характеристики пациентов, включенных во II этап исследования, 

представлены в таблицах 1–2. 

Таблица 1 — Характеристика пациентов с острыми отравлениями прекурсорами 

ГОМК, включенных во II этап исследования, в зависимости от степени 

тяжести отравления (Т40.6) (n = 432) 

Показатели 
Группа пациентов 

I-а I-b I-с 

Число наблюдений, абс. (%) 266 (61,6) 108 (25,0) 58 (13,4) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 26 [24; 31] 31 [29; 35] 31 [29; 35] 

Мужчины, абс. (%) 239 (89,8) 99 (91,7) 52 (89,7) 

Женщины, абс. (%) 27 (10,2) 9 (8,3) 6 (10,3) 

 

Таблица 2 — Характеристика пациентов с острыми отравлениями прекурсорами 

ГОМК, включенных во II этап исследования, в зависимости от вида 

прекурсора ГОМК (Т40.6) (n = 432) 

Показатели 
Группа пациентов 

I-d  I-f  

Число наблюдений, абс. (%) 410 (94,9) 22 (5,1) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 30 [24; 35] 30 [25; 34] 

Мужчины, абс. (%) 368 (89,8) 22 (100,0) 

Женщины, абс. (%) 42 (10,2) 0 

 

На III этапе работы было проведено проспективное исследование 209 пациен-

тов ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе (172 — мужчин; 37 — женщины) с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делири-

ем (II группа, основная) за период с 2015 года по март 2025 года. Медианный показа-

тель возраста группы составил 33 [30; 37] года. 

Критериями включения в группу стали: соответствие основным критериям 

включения и соответствие дополнительным критериям включения, а именно: при от-

сутствии ГОМК в биологических средах по данным ХТИ необходимо наличие анам-

нестических данных, подтверждающих факт употребления прекурсоров ГОМК; кли-

ническая картина делирия в соответствии с МКБ-10 (F13.4); общий балл по шкале 

оценки тяжести делирия Delirium Rating Scale-R-98 (DRS-R-98) ≥ 10 баллов. 

Критериями невключения в данную группу стали: соответствие основным кри-

териям невключения; соответствие дополнительным критериям невключения, а 
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именно: отсутствие анамнестических данных, подтверждающих факт употребления 

прекурсоров ГОМК, при отсутствии ГОМК в биологических средах; отсутствие в 

клинической картине признаков делирия по данным МКБ-10 (F13.4); делирий, обу-

словленный другими причинами (интоксикацией любыми другими ПАВ, тяжелой че-

репно-мозговой травмой, соматической и/или хирургической патологией). 

В группы сравнения вошли: пациенты с острым отравлением этанолом, ослож-

ненным делирием (Т51.0, F10.4) (III группа) —  45 человек (40 — мужчин и 5 —

женщин) в возрасте от 18 до 60 лет без тяжелой сопутствующей соматической и/или 

хирургической патологии; пациенты с острым отравлением прекурсорами ГОМК без 

делирия и тяжелой сопутствующей соматической и/или хирургической патологии (IV 

группа) — 95 человек (85 — мужчин и 10 — женщин) в возрасте от 18 до 60 лет. 

Основные характеристики пациентов, включенных в III этап исследования, 

представлены в таблицах 3–4. 

 

Таблица 3 — Характеристика групп пациентов с интоксикационным делирием 

(основная и группа сравнения), включенных в III этап исследования, в 

зависимости от вида токсиканта (n = 254) 

Показатели 
Группа пациентов 

II III 

Число наблюдений, абс. (%) 209 (82,3) 45 (17,7) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 33 [30; 37] 41 [30; 46] 

Мужчины, абс. (%) 172 (82,3) 40 (88,9) 

Женщины, абс. (%) 37 (17,7) 5 (11,1) 

 

Таблица 4 — Характеристика групп пациентов с острым отравлением ГОМК, 

осложненным делирием и без делирия, включенных в III этап 

исследования (n = 304) 

Показатели 
Группа пациентов 

II, n = 209 IV, n = 95 

Число наблюдений, абс. (%) 209 (68,7) 45 (31,3) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 33 [30; 37] 31 [29; 35] 

Мужчины, абс. (%) 172 (82,3) 85 (89,4) 

Женщины, абс. (%) 37 (17,7) 10 (10,6) 

 

На данном этапе для проведения сравнительной оценки клинических особенно-

стей интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК все 

пациенты II группы были разделены на 3 подгруппы: II-а подгруппа — пациенты с 
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делирием без выраженных метаболических расстройств — 26 человек (21 — мужчина 

и 5 — женщин); II-b подгруппа — пациенты с делирием и выраженными метаболиче-

скими расстройствами — 173 человек (143 — мужчины и 30 — женщин); II-c под-

группа — пациенты с делирием и тяжелыми метаболическими расстройствами — 10 

человек (8 — мужчин и 2 — женщины) (Таблица 5). 

 

Таблица 5 — Характеристика пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным интоксикационным делирием, включенных в III 

этап исследования, c разными вариантами его течения, (n = 209) 

Показатели 
Группа пациентов 

II-a II-b II-c 

Число наблюдений, абс. (%) 26 (12,4) 173 (82,8) 10 (4,8) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 27 [25; 34] 33 [30; 37] 33 [31; 37] 

Мужчины, абс. (%) 21 (80,8) 143 (82,7) 8 (80,0) 

Женщины, абс. (%) 5 (19,2) 30 (17,3) 2 (20,0) 

 

Контрольную группу составили 10 физически здоровых лиц в возрасте от 24 до 

35 лет (мужчин — 7, женщин — 3), медианный показатель возраста составил 28 [24; 

35] года. 

Оценка клинической картины проводилась в период с 1-х по 13-е сутки, оценка 

данных клинико-лабораторных и инструментальных методов исследования — в пе-

риод 1-х, 3-х, 5-х и 7–9-х суток. 

В ходе данного этапа были описаны клинические особенности интоксикацион-

ного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, выделены основные фак-

торы, предрасполагающие к его развитию и факторы определяющие тяжесть его те-

чения с учетом клинико-лабораторных и инструментальных методов исследования, 

проведена оценка его возможных осложнений и исходов. Определены прогностиче-

ские модели прогноза развития/неразвития делирия у пациентов с острым отравлени-

ем прекурсорами ГОМК и пролонгированного/кратковременного вариантов его тече-

ния. 

На IV этапе работы для оценки танатогенеза острого отравления 4-ОБК были 

проанализированы: 49 актов судебно-медицинского исследования погибших на месте 

происшествия (V-а подгруппа); 5 актов судебно-медицинского исследования пациен-

тов с наступлением летального исхода впервые сутки с момента их поступления в 

ЦОО (V-b подгруппа); 7 актов судебно-медицинского исследования пациентов с на-
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ступлением летального исхода в более поздний период с момента их поступления в 

ЦОО (V-c подгруппа). Материалы изучались в СПб ГБУЗ «Бюро судебно-

медицинской экспертизы». 

Были установлены микроскопические и макроскопические признаки острых 

отравлений 4-ОБК у погибших на месте происшествия; причины наступления леталь-

ного исхода у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, с учетом харак-

тера метаболических расстройств и в зависимости от времени наступления летально-

го исхода. 

На V этапе работы, в зависимости от проводимой терапии, пациенты были 

стратифицированы по группам. Основная группа (VI группа) — пациенты с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делирием. В 

интенсивной терапии этой группы использовали многокомпонентный препарат, со-

держащий инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту (в суточной дозе 

40 мл), а также аргинина глутамат (в суточной дозе 4 г). В группу вошли 35 пациен-

тов (31 — мужчина и 4 — женщины). В группу сравнения (VII группа) вошли паци-

енты с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным 

делирием. Им применяли комплексную терапию, включающую многокомпонентный 

препарат, содержащий инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту (в 

суточной дозе 10 мл), — 35 пациентов (31 — мужчина и 4 — женщины). В основную 

группу (VIII группа) были включены пациенты с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным интоксикационным делирием, в комплексной терапии которых 

использовали локальную гипотермию, — 10 человек (9 — мужчин и 1 — женщина) 

(Таблица 6). 

Объем выборки при сравнении пропорций для исследования с «наименьшей 

эффективностью» рассчитывался по формуле Dunnett С. W., Gent M. (1977) [211]. 

N = (Zα + Zb)
2
 · (Pc · (1 - Pc) + Pt · (1 - Pt))/(Pc - Pt - δ)

2
, 

где уровень значимости α: 2,5%; Z0,025 = 1,96, уровень значимости β: 0,8; Z0,8 = 0,84, δ 

— граница наименьшая эффективность препарата, с учетом желаемой клинической 

эффективности (Pt) нового подхода в лечении делирия, взятого, гипотетически, за 

60%, была равна 10% (δ = -0,1). Рс — первичный критерий эффективность препаратов 

сравнения составил 80% (взят из предыдущих клинических исследований [80]). 
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Таким образом, при уровне значимости α — 2,5%, при статистической мощно-

сти Z0,8 = 0,84 и достоверностью выводов 97,5% объем N должен был составлять не 

менее 35 человек в каждой из сравниваемых групп. В нашем исследовании приняли 

участи 80 человек. 

 

Таблица 6 — Характеристика групп пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным интоксикационным делирием, включенных в V 

этап исследования, в зависимости от проводимой терапии, (n = 80) 

Показатели 
Группа пациентов 

VI VII VIII 

Число наблюдений, абс. (%) 35 (43,7) 35 (43,7) 10 (12,6) 

Возраст, Ме [Q1; Q3], лет 33 [30; 37] 33 [30; 37] 33 [30; 37] 

Мужчины, абс. (%) 31 (88,5) 31 (88,5) 9 (90,0) 

Женщины, абс. (%) 4 (11,5) 4 (11,5) 1 (10,0) 

Шкала DRS-R-98 1-е сутки, Ме [Q1; Q3], балл 24 [21; 24] 24 [21; 24] 24 [21; 24] 

 

Критериями включения в группы стали: соответствие основным и дополни-

тельным критериям включения, общий балл по шкале оценки тяжести делирия DRS-

R-98 ≥ 19 баллов, наличие гиперлактатемии и гипераммониемии по данным лабора-

торного исследования, а также наличие показаний для назначения многокомпонент-

ного препарата, содержащего сукцинат и аргинина глутамат и локальной гипотермии. 

Критериями невключения в группу стали: соответствие основным и дополни-

тельным критериям невключения, общий балл по шкале оценки тяжести делирия 

DRS-R-98 < 19 баллов, отсутствие по данным лабораторного исследования гиперлак-

татемии и гипераммониемии, отсутствие показаний для назначения  многокомпо-

нентного препарата, содержащего сукцинат и аргинина глутамат и локальной гипо-

термии. 

Пациенты VI, VII и VIII групп не отличались по медианному показателю воз-

раста, медианному значению тяжести делирия по шкале DRS-R-98 в 1-е сутки наблю-

дения. 

Контрольную группу составили 10 физически здоровых лиц в возрасте от 24 до 

35 лет (мужчин — 7, женщин — 3), медианный показатель возраста составил 28 [24; 

35] года. 

Комплексная терапия проводилась в соответствии с Приказом Министерства 

здравоохранения РФ от 24 декабря 2012 г. № 1448н «Об утверждении стандарта ско-
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рой медицинской помощи при отравлениях веществами нейротропного действия». Во 

всех группах, в случаях выраженного психомоторного возбуждения, с седативной це-

лью в интенсивной терапии использовался бромдигидрохлорфенилбензодиазепин в 

суточной дозе до 10 мг; бутирофенон в суточной дозе — 5–10 мг, а при их неэффек-

тивности — тиопентал натрия в суточной дозе до 150–300 мг, согласно клиническим 

рекомендациям МЗ РФ [91, 92]. 

Больным VI группы многокомпонентный препарат, содержащий инозин +  нико-

тинамид + рибофлавин + янтарную кислоту, назначался в дозе 20 мл и вводился со 

скоростью 20 капель в минуту (1 мл/мин) два раза в сутки (утром и вечером) еже-

дневно в течение 7 дней, в разведении на 400 мл 5-10% раствора глюкозы. Аргинина 

глутамат вводился внутривенно в виде инфузий в дозе 2 г (5 мл 40% раствора) со ско-

ростью 60–70 капель в минуту два раза в сутки с интервалом 8 часов курсом 7 дней в 

разведении на 200 мл 0,9% раствора натрия хлорида. Для проведения локальной ги-

потермии в составе комплексной терапии использовали отечественный аппарат тера-

певтической гипотермии (АТГ-01). Процедуру проводили в утренние часы продолжи-

тельностью 180 минут.  

Эффективность терапии оценивалась с использованием шкалы DRS-R-98, шка-

лы клинического улучшения СGI-I и шкалы тяжести состояния CGI-S. Оценка клини-

ческой картины, данных клинико-лабораторных и инструментальных методов иссле-

дования проводилась в период 1-х, 3-х, 5-х и 7-х суток. 

Для проведения локальной гипотермии (VIII группа) в составе комплексной те-

рапии использовали отечественный аппарат терапевтической гипотермии (АТГ-01) 

[69]. Процедуру проводили в утренние часы продолжительностью 180 минут. Для 

оценки влияния на выраженность интоксикационного делирия применяли шкалу 

DRS-R-98 перед процедурой, сразу после ее окончания и через 3 часа после оконча-

ния. В дальнейшем оценивали характер осложнений и исходов лечения. 

 

2.3 Методы исследования и объем проведенных обследований 

2.3.1 Методы диагностики пациентов с острыми отравлениями прекурсорами 

ГОМК и объем проведенных обследований 

Обследование пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК проводи-

лось в соответствии с Приказом Минздрава РФ от 15.11.2012 г. № 925н «Об утвер-
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ждении Порядка оказания медицинской помощи больным с острыми химическими 

отравлениями». 

Степень тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК оценивали с помо-

щью шкалы Poisoning Severity Score (PSS) разработанной Европейской ассоциацией 

токсикологов IPCS/EC/EAPCCT [14, 321] в строгом соответствии с критериями А. С. 

Савиной, Е. А. Лужникова и И. Е. Галанкиной (1986) [65]. Оценку выраженности ток-

сической энцефалопатии проводили по шкале комы Глазго [88], возбуждения/седации 

по Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) [367], абстинентного синдрома по шкале 

GIWA-Ar [152]. Нейрокогнитивные нарушения оценивались по Монреальской шкале 

оценки когнитивной дисфункции (MoCA) [278], батареи лобной дисфункции (FAB) 

[210], с применением дополнительных функциональных проб из нейропсихологиче-

ской батареи «Лурия – Небраска» (для оценки кинестетического праксиса, реципрок-

ной координации) [253]. Для оценки выраженности делирия использовали шкалу 

DRS-R-98 [379, 382], для оценки тяжести соматического состояния - шкалу APACHE 

II [150]. 

Объем обследования пациентов включал в себя: общий (клинический) анализ 

крови; анализ мочи общий; анализ крови биохимический общетерапевтический (мо-

чевина, креатинин, общий билирубин, общий белок, альбумин, АЛТ, АСТ, натрий, 

калий, хлор); ХТИ биологических сред. В работе дополнительно проводилась оценка 

уровня лактата и аммиака в капиллярной крови, КОС артериальной и венозной крови, 

уровня С-реактивного белка, белка S100, ИЛ-6, альбумина в венозной крови. 

Из инструментальных исследований выполняли: ЭКГ (ЭК12Т-01-Р-Д, Россия); 

обзорную рентгенографию органов грудной клетки (Электрон, Россия); УЗИ органов 

брюшной полости и почек (Intellivue MP20, Philips, США); компьютерную томогра-

фию головного мозга (Aquilion Primе 160, Canon, Япония); магнитно-резонансную 

спектроскопию (GE Signa Architect 3,0 Т, США); пупиллометрию (КСРЗРц-01, Рос-

сия); ЭЭГ (ООО «Мицар», Россия); интегральную двухчастотную импедансометрию 

(ЗАО «Диамант», Санкт-Петербург).  

Объем обследования для II–V этапов исследования представлен в таблице 7, 

таблице 8. В таблицах представлено общее количество пациентов, которым применя-

лись диагностические методы исследования. 
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Таблица 7 — Объем проведенных обследований II и III этапов 

Методы исследования 

Этап исследования, группы пациентов 

II этап III этап 

I, n = 432 II, n = 209 III, n = 45 IV, n = 95 

УЗИ, абс. (%) 27 (6,25) 25 (11,9) - - 

КТ головного мозга, абс. (%) 70 (16,2) - - - 

КТ головного мозга с перфузией, абс. (%) 10(2,3%) - - - 

1Н-МР-спектроспопия. абс. (%) 15 (3,5) - - - 

Метаболография, абс. (%) - 45 (21,5) - - 

Биоимпедансометрия, абс. (%) 60 (13,8) 45 (21,5) - - 

Шкала PSS, абс. (%) 114 (26,3) 209 (100,0) - 95 (100,0) 

Шкала GIWA-Ar, DRS-R-98, абс. (%) - 209 (100,0) - - 

Шкала APACHE II, абс. (%) 98 (22,6) - - - 

RASS, абс. (%) 98 (22,6) 209 (100,0) - - 

ЭЭГ, абс. (%) 17 (3,9) - - - 

Нейрокогнитивные шкалы, абс. (%) 60 (13,8) 40 (19,3) - - 

Пупиллометрия, абс. (%) 30 (6,9) - - - 

ХТИ, абс. (%) 432 (100,0) 209 (100,0) - 95 (100,0) 

ОАК, ОАМ, БАК абс. (%) 114 (26,3) 66 (31,5) - 95 (100,0) 

Аммиак, лактат крови абс. (%) 98 (22,6) 45 (21,5) - 21 (22,1) 

Газы крови и КОС артерия, абс. (%) 98 (22,6) 66 (31,5) - 21 (22,1) 

Газы крови и КОС, вена, абс. (%) - 45 (21,5) - - 

Альбумин крови, абс. (%) - 20 (9,5) - - 

СРБ, S-100, ИЛ-6, абс. (%) - 20 (9,5) - - 

 

Таблица 8 — Объем проведенных обследований V этапа 

Методы исследования 
V этап исследования (группы пациентов) 

VI, n = 35 VII, n = 35 VIII, n = 10 

Метаболография, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Биоимпедансометрия, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Рентгенография грудной клетки, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Шкала RASS, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Шкала DRS-R-98, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) 10 (100,0) 

Шкала CGI-I и CGI-S, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Шкала МоСА, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Шкала PSS, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) 10 (100,0) 

ХТИ, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) 10 (100,0) 

ОАК, ОАМ, БАК абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) 10 (100,0) 

Аммиак, лактат капиллярной крови, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 

Газы крови и КОС, артерия, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) 10 (100,0) 

Газы крови и КОС вена, абс. (%) 35 (100,0) 35 (100,0) - 
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2.3.2 Методы определения прекурсоров ГОМК в биосредах 

Определяли ГОМК в биологических средах с помощью газового хроматографа 

с масс-спектрометрическим детектором GCMS-QP2010 SE (Shimadzu, Япония) 

[11,40]. Исследования выполнялись в химико-токсикологической лаборатории ГБУ 

СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе. 

2.3.3 Метод определения содержания в крови С-реактивного белка, ИЛ-6, 

белка S100, лактата и аммиака в капиллярной крови 

Определяли содержание в сыворотке крови C-реактивного белка (СРБ) (Cobas 

6000, с501, Германия, Япония), ИЛ-6 (Интерлейкин-6-ИФА-БЕСТ, Россия), белка 

S100 (S100-ИФА, ООО «ХЕМА», Россия). В работе использовали набор реагентов 

S100-ИФА для количественного определения концентрации белка S-100 в сыворотке 

крови методом твердофазного иммуноферментного анализа. На внутренней поверх-

ности лунок планшета иммобилизованы мышиные моноклональные антитела к S100 

человека, специфичные к S100 ββ и S100 αβ. 

Для определения концентрации лактата в капиллярной крови использовали 

портативный биохимический анализатор Accutrend Plus (Roche Diagnostics, Германия) 

и тест-полоски (BM-lactat). 

Измерение уровня аммиака в капиллярной крови проводилось с помощью 

PocketChem BA PA-4140 (Arkray, Япония). 

 

2.3.4 Методы оценки системы транспорта кислорода и кислотно-щелочного 

равновесия 

Определение парциального давления газов крови производилось на автомати-

ческом анализаторе COBAS B221 (Roche, Германия) и портативном анализаторе i-

STAT System (Abbott Point of Care Inc., США) с использованием картриджей с реаген-

том i-STAT СG4 + Cartridge (Abbott Point of Care Inc., США). Расчетные параметры 

системы транспорта кислорода и КОС получали, используя формулы, приведенные в 

стандартах NCCLS, монографиях Г. А. Рябова [99], М. А. Гриппи [31]. 

С помощью аппарата модели Quark RMR (Cosmed, Италия) измеряли: объем 

потребления кислорода (VO2 мл/мин) и объем выделения углекислого газа (VCO2 

мл/мин). 
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Сердечный индекс, ударный индекс, показатель напряженности дыхания, ко-

эффициент интегральной тоничности, коэффициент резерва, состояние жидкостных 

секторов оценивали методом интегрально-торакальной реографии с помощью ком-

пьютеризированного аппаратно-программного комплекса «Диамант – v.11.06.2018 г.» 

(ЗАО «Диамант», Санкт-Петербург). 

 

2.3.5 Метод оценки функционального состояния нервной системы и 

вегетативной регуляции 

Оценка функционального состояния нервной системы проводилась аппаратным 

средством для проведения пупиллометрических обследований разработанным во 

ФГУП «Научно-исследовательский институт гигиены, профпатологии и экологии че-

ловека» ФМБА России. Данное аппаратное средство зарегистрировано в органах Рос-

здравнадзора и является комплексом скрининговой регистрации одновременной би-

нокулярной зрачковой реакции на световой стимул для оценки функционального со-

стояния организма КСРЗРц-01 [95]. В основу работы комплекса положено определе-

ние вертикального и горизонтального диаметров обоих зрачков до и после подачи 

светового стимула, амплитудных, временных и скоростных показателей зрачковых 

реакций. КСРЗРц обеспечивает вычисление следующих показателей зрачковых реак-

ций на световой стимул обоих глаз: Дн, (мм) — начальный диаметр зрачков, предше-

ствовавший стимулу; Тл, (сек) — время латентное (время начала зрачковой реакции); 

Ас (мм) — амплитуда сужения зрачков. 

 

2.3.6 Метод клинико-рентгенологической оценки состояния головного мозга и 

церебрального кровотока 

Для оценки состояния головного мозга и церебрального кровотока использова-

ли компьютерную томографию (Aquilion Primе 160, Canon, Япония). По данным ком-

пьютерной томографии головного мозга проводилось измерение плотности белого и 

серого вещества головного мозга билатерально в лобных долях в области передних 

рогов, билатерально в височных и теменно-затылочных областях на уровне полу-

овального центра и базальных ганглиев, в приложении для обработки и отображения 

медицинских изображений в формате DICOM «RadiAnt DICOM Viewer» [66]. Коли-

чественное измерение кровотока проводили с помощью перфузионной компьютерной 
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томографии [170]. Изучались следующие параметры кровотока: церебральный объем 

крови (CBV) (мл/100 г), церебральный кровоток (CBF) (мл/100 г · мин), среднее время 

прохождения крови по сосудистому руслу выбранного участка мозговой ткани (MTT 

(сек)) в сравнении с показателями нормы [102]. 

Для исследования нейрометаболитов головного мозга включая NAA (N-ацетил-

аспартат), Cr (креатин) и холин (Chо), и их соотношение концентрации (Chо/Cr, 

NAA/Cr, Cho/NAA) была проведена мультивоксельная 1Н-МР-спектроскопия соглас-

но разработанному протоколу. Для измерения соотношений нейрометаболитов пока-

затель Chо/Cr — был выбран в качестве основного дифференциально-

диагностического биомаркера, при этом определялась полуколичественная оценка. 

Магнитно-резонансная томография головного мозга выполнялась на высокопольном 

магнитно-резонансном томографе GE Architect (США) с индукцией магнитного поля 

3 Tесла и использованием головной 32-канальной приемо-передающей радиочастот-

ной катушки. Среднее время исследования составляло 25 минут. Базовый МР-

протокол, включал в себя импульсные последовательности: SAG T2, COR T1, AX T2, 

AX FLAIR, AX DWI (b-1000), его основная цель была исключить токсико-

дисметаболические изменения паренхимы головного мозга. В дополнение к стан-

дартному протоколу всем пациентам была выполнена МРС. Перивентрикулярное бе-

лое вещество средних и задних лобных долей было выбрано в качестве зон интереса 

для изучения спектральных характеристик нейрометаболитов, как одна из чувстви-

тельных областей к токсико-гипоксическим изменениям, вызванным отравлением 

психотропными веществами. Кора поясной извилины, как часть лимбической систе-

мы являлась второй зоной интереса. Вначале были проведены измерения показателей 

соотношения метаболитов во всем объеме вокселов, затем, в связи с неоднородно-

стью показателей было проведено разделение на 6 зон. В данных областях определя-

лись соотношения концентрации метаболитов Chо/Cr, NAA/Cr, Chо/NAA. 

 

2.3.7 Электроэнцефалография 

Выполняли ЭЭГ на аппаратно-программном электроэнцефалографическом 

комплексе «Мицар-ЭЭГ-10/70-201» (ООО «Мицар», Россия) в 17 отведениях с рефе-

рентным и ипсилатеральными ушными электродами. ЭЭГ регистрировали и анализи-

ровали в стандартных монополярных и биполярных отведениях по международной 
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системе «10–20». Полоса пропускания от 1,6 до 70 Гц. Фильтр сетевой наводки 50 Гц. 

Регистрацию ЭЭГ начинали в ранний период после редукции токсикогенной стадии 

острого отравления. Среднее время регистрации составляла 20 минут. Основные ам-

плитудно-частотные параметры ЭЭГ у пациентов оценивали в центральных отведе-

ниях (С3 и С4). Анализ амплитудно-частотных параметров ЭЭГ проводили за эпоху 

анализа 10 с. Выделяли следующие диапазоны частот: дельта (0,5–4 Гц), тета (4–8 

Гц), альфа (8–12 Гц), бета (13–25 Гц). Для интегральной оценки ЭЭГ использовали 

показатель частоты правого края спектра (spectral edge frequency — SEF) — частота, 

при которой суммарная спектральная мощность ЭЭГ достигала 50% (SEF-50) или 

90% (SEF-90) от общей мощности за выбранную эпоху анализа. Проводили фотости-

муляцию и аудиостимуляцию. У пациентов на ЭЭГ оценивали наличие патологиче-

ской активности: 1) очаговой; 2) эпилептиформной (комплексы типа «пик-медленная 

волна», «острая-медленная волна»); 3) пароксизмальной. Эпилептиформную актив-

ность оценивали путем определения частоты регистрации — количества событий за 

выбранную эпоху анализа. Критерием констатации устойчивой эпилептиформной ак-

тивности на ЭЭГ являлась частота регистрации эпилептиформных событий: устойчи-

вая регистрация событий в течение 5 мин чаще, чем 1 раз в 20 с. Количественным 

критерием выступал индекс эпилептиформной активности как относительное (в %) 

количество секунд, скомпрометированных эпилептиформным событием (при эпохе 

анализа не менее 1 мин). 

 

2.3.8 Клинико-эпидемиологический метод исследования 

Для расчета количественных показателей эпидемиологического процесса (тем-

па прироста/снижения, абсолютного прироста/снижения, коэффициента рос-

та/снижения) использовались отчетные статистические материалы. Расчет показате-

лей проводился на 100 тыс. населения. Для определения и оценки параметров цикли-

ческих колебаний встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК использо-

вался метод сглаживания по ординатам, а для оценки тенденции - прямолинейная 

регрессия. Статистическая сводка и группировка исходных данных, по которым в 

дальнейшем проводился, статистический анализ осуществились по методике, описан-

ной А. А. Дегтяревым (1982) [32] и П. И. Мельниченко и соавт. (2006) [96]. 
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2.3.9 Клинико-психопатологический метод исследования 

Метод базировался на использовании диагностических критериев и дефиниций 

Международной классификации болезней 10 пересмотра (раздел «Психические и по-

веденческие расстройства вследствие употребления ПАВ с седативным эффектом» 

F13.х). Метод осуществлялся путем «прямого наблюдения», «индивидуального ин-

тервьюирования» и «экспресс-анкетирования». Изучение клинического течения ин-

токсикационного делирия, обусловленного острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, проводилось ежедневно с использованием шкалы оценки тяжести делирия 

DRS-R-98. Для оценки когнитивных функций использовали нейропсихологические 

методы исследования (МоСА и Fab). Оценку постинтоксикационной астении прово-

дили по критериям, предложенным Т. А. Абрамовой [3], учитывая как психопатоло-

гическую симптоматику, так и вегетативные и диспептические нарушения. 

 

2.3.10  Метод оценки состояния центральной гемодинамики, жидкостных 

секторов организма при использовании интегральной реографии 

Метод интегральной реографии и биоимпедансометрии проводился с помощью 

компьютеризированного аппаратно-программного комплекса «Диамант — 

v.11.06.2018 г.» (ЗАО «Диамант», Санкт-Петербург) в строгом соответствии с реко-

мендациями и расчетными формулами, представленными в работе А. Н. Лодягина 

(2007) [64] и Д. В. Николаева и соавт. (2009) [15]. Изучались параметры центральной 

гемодинамики с оценкой ударного и сердечного индексов, коэффициента резерва, по-

казателя напряженности дыхания, электрических эквивалентов объемов общей жид-

кости, внеклеточной жидкости и внутриклеточной жидкости. 

 

2.3.11  Метод локальной гипотермии в лечении пациентов с делирием 

Для проведения локальной гипотермии в составе комплексной терапии исполь-

зовали отечественный аппарат АТГ-01 (КриоТехноМед, Россия) согласно методиче-

ским рекомендациям [69]. АТГ-01 обеспечивал поверхностное отведение тепла от во-

лосистой части головы с помощью шлема, содержащего каналы с хладоносителем 

(пропиленгликолем) внутри. В ходе проведения краниоцеребральной гипотермии ба-

зовая температура пациента регистрировалась термометром в наружном слуховом 

проходе. Волосы пациента смачивались водой для улучшения теплопроведения. На 
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голову пациента надевали шлем-криоаппликатор. Поверх шлема-криоаппликатора 

надевали термоизоляционный шлем соответствующего размера, плотно фиксируя его 

под подбородком пациента. Через 5 минут после регистрации тимпанической темпе-

ратуры начинали процедуру охлаждения скальпа. Длительность процедуры составила 

180 минут. Добивались установки температуры шлема равной 5 °С. Сеанс завершался 

без периода плавного согревания. Не допускалось снижение температуры ядра тела 

ниже 36,2 °С и тимпанической температуры не ниже 34–35 °С. 

 

2.3.12  Методы оценки эффективности проводимой терапии 

Эффективность проводимой терапии оценивалась по результатам клинико-

лабораторных и инструментальных методов исследования в период 1-х, 3-х, 5-х и 7-х 

суток. Общее клиническое впечатление от эффекта проводимой терапии оценивалось 

по шкале CGI-I (общее впечатление) и CGI-S (тяжесть заболевания) [351]. Основным 

критерием эффективности стала доля выздоровевших пациентов. Динамика измене-

ний делириозного синдрома проводилась с использованием шкалы DRS-R-98. 

 

2.3.13  Методы статистической обработки результатов исследования 

Статистическая обработка данных выполнена с помощью математических ме-

тодов с использованием пакета статистических программ из программы «Statistica 

12.0 for Windows» и «Microsoft Excel 2007» с расчетом средних арифметических зна-

чений с указанием стандартных квадратических отклонений (M (SD)), медианы и 

первого и третьего квартилей (Me [Q25; Q75]). Достоверность различий между факти-

ческими данными в выборке и теоретическими результатами проводилась с использо-

ванием «χ
2
» — критерия согласия Пирсона. Для проведения внутригруппового срав-

нения медианных значений в различные временные периоды в пределах одной груп-

пы использовался непараметрический метод — критерий Уилкоксона. С целью про-

ведения межгруппового сравнения медианных значений в различные временные пе-

риоды между двумя независимыми группами использовался непараметрический ме-

тод — Манна-Уитни, с тремя независимыми группами — критерий Краскела-Уоллиса 

с поправкой на множественные сравнения Беньямини-Гохберга. Различия считались 

достоверными при вероятности равной и более 0,95 (p ≤ 0,05). 
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При установлении корреляционной связи между количественными непарамет-

рическими данными использовался критерий Спирмена. Сила связи оценивалась: 

слабая — при r < 0,3, умеренная — при 0,3 ≤ r ≤ 0,7, сильная — при r > 0,7. Чувстви-

тельность, специфичность и диагностическая точность оценивалась по стандартным 

формулам [135]. 

Из методов многомерной статистики применялся дискриминантный анализ в 

модуле «Discriminant Analysis» с целью прогнозирования исходов острых отравлений 

и интоксикационного делирия. Для установления информативных признаков, вклю-

ченных в каноническую линейную дискриминантную функцию (КЛДФ), проводился 

отбор переменных, у которых имелось не менее ста значений. Включались в функцию 

показатели, для которых уровень значимости по F-критерию Фишера был p ≤ 0,05, а 

значения показателя фактора инфляции дисперсии (variance inflation factor (VIF)) не 

превышало 10, в противном случае определяли, что переменная сильно зависит от 

других и непригодна для включения в анализ. Для построения функций использова-

лась выборка, приближающаяся к нормальному распределению по критериям Шапи-

ро-Уилка с коэффициентом не ниже 0,75. Качество функции оценивалось по крите-

рию Wilks Lambda, собственных значений и канонической корреляции. Вклад КЛДФ 

в межгрупповую дисперсию симптомов оценивался по χ
2
-критерию Пирсона при 

уровне значимости p ≤ 0,05. Проводился расчет координатов центроидов для диагно-

стируемых групп. Прогностическая точность, чувствительность и специфичность 

функции оценивались согласно классификационной матрице «Classification Matrix» и 

с помощью ROC анализа, проведенного в модуле «Automated Neural Networks» с 

оценкой площади под кривую ROC. 

Для одновременного сравнения степени влияния трех и более факторов на тя-

жесть делирия использовались многофакторный корреляционный и регрессионный 

анализы в модуле «Multiple Regression». С целью отбора значимых коэффициентов 

для включения в модель задавалось критическое значение F-критерия Фишера = 3–4, 

обеспечивающее уровень значимости коэффициентов p ≤ 0,05. Изучался вклад факто-

ров в модель исходя из общей суммы квадратов отклонений прогнозируемого пара-

метра. Значимость модели оценивали по величине F-критерия Фишера. Коэффициент 

детерминации R
2
 определял информационную способность модели. 
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При выполнении эпидемиологического анализа многолетней динамики заболе-

ваемости использовался однофакторный регрессионный анализ с описанием тренда в 

виде линейной модели (ut = a + bt) и коэффициента детерминации (R
2
) в модуле 

«Multiple Regression». Вид уравнения тренда выбирался на основании качественного 

анализа исходного временного ряда после построения графика временной последова-

тельности. 

2.4 Заключение к главе 2 

Работа была выполнена в пять этапов, на каждом из которых полученный мате-

риал был обработан статистически. В статистическом анализе использованы непара-

метрические методы. Моделирование и прогноз осуществлялись с применением ме-

тодов многомерной статистики с отбором показателей, приближающихся к нормаль-

ному распределению. Оценка клинических проявлений интоксикационного делирия 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК осуществлялась с использованием кли-

нико-психопатологического метода. 
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ГЛАВА 3 ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ 

ГОМК 

3.1 Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК в 

регионах Российской Федерации 

В ходе работы было установлено, что за трехлетний период (2021–2023 гг.) из 

регионов РФ встречаемость острых отравлений прекурсорами ГОМК на 100 тыс. на-

селения была выше среди жителей Санкт-Петербурга, Ленинградской и Омской об-

ластей и Республики Татарстан. Было доказано преобладание случаев острых отрав-

лений прекурсорами ГОМК среди жителей Санкт-Петербурга в 2021 и 2022 гг., а в 

2023 г. — среди жителей Омской области. В Республике Татарстан данный показа-

тель за 3-летний период увеличился с 10,4 до 15,6 на 100 тыс. населения, что состав-

ляет рост на 50,0% к 2023 г., в 1,5 раза. В Ленинградской области данный показатель 

оставался наименьшим из всех регионов и находился в пределах от 6,7 до 7,1 на 100 

тыс. населения (Таблица 9). 

 

Таблица 9 — Встречаемость острых отравлений прекурсорами ГОМК (на 100 тыс. 

населения) в регионах РФ за период с 2021 по 2023 гг. 

Регион РФ, эпидемиологический показатель 
Временной период (год) 

2021 2022 2023 

Санкт-Петербург, yi 30,5 21,7 22 

Ленинградская область, yi 7,1 8,4 6,7 

Омская область, yi 1,8 6,6 32,1 

Республика Татарстан, yi 10,4 6,2 15,6 

Примечание: yi — интенсивный показатель в отчетном периоде (на 100 тыс. населения) 

 

В ходе проведения статистического анализа эпидемиологических данных было 

установлено, что в Санкт-Петербурге общее количество случаев встречаемости ост-

рых отравлений прекурсорами ГОМК за период с 2015 по 2024 гг. достигло 149,9 (на 

100 тыс. населения), в Ленинградской области — 56,4 (на 100 тыс. населения), в Ом-

ской области за четырехлетний период (2020 по 2023 гг.) — 37,7 (на 100 тыс. населе-

ния), в Республике Татарстан за семилетний период (2017 по 2023 гг.) — 57,2 (на 100 

тыс. населения).  
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Многолетняя динамика встречаемости данных отравлений за указанные вре-

менные периоды имела отчетливую тенденцию к росту во всех четырех регионах РФ 

(Рисунки 1–4). 

 

Рисунок 1 — Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами 

ГОМК среди пациентов ЦОО многопрофильного стационара скорой 

помощи за период с 2015 по 2024 гг. (на 100 тыс. населения Санкт-

Петербурга) 

 

 

Рисунок 2 — Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами 

ГОМК среди пациентов, проходивших лечение в медицинских 

учреждениях Ленинградской области за период с 2015 по 2023 гг. (на 100 

тыс. населения) по данным Всеволожской клинической межрайонной 

больницы и Токсовской межрайонной больницы 
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Рисунок 3 — Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами 

ГОМК среди пациентов, проходивших лечение в медицинских 

учреждениях Омской области за период с 2020 по 2023 гг. (на 100 тыс. 

населения) по данным Городской клинической больницы скорой 

медицинской помощи № 1 

 

Рисунок 4 — Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами 

ГОМК среди пациентов, проходивших лечение в медицинских 

учреждениях Республики Татарстан за период с 2017 по 2023 гг. (на 100 

тыс. населения) по данным Городской клинической больницы № 7 имени 

М. Н. Садыкова г. Казань 

 

Выраженность интенсивного показателя случаев обнаружения острых отравле-

ний прекурсорами ГОМК (на 100 тыс. населения) была выше с 2016 по 2017 гг.  — в 

Ленинградской области, в период с 2018 по 2022 гг. — в Санкт-Петербурге, в 2023 г. 

— в Омской области. Коэффициент роста в Санкт-Петербурге к 2024 г. составил — в 
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91,5 раза, в Ленинградской области к 2023 г. — в 7,4 раза по сравнению с 2015 г. В 

Омской области к 2023 г. показатель вырос в 29,2 раза по сравнению с 2020 г., в Рес-

публике Татарстан к 2023 г. — в 3,5 раза по сравнению с 2017 г. Абсолютный прирост 

встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК из четырех регионов РФ был 

выше в 2017, 2018, 2020 и 2021 гг. —  в Санкт-Петербурге, в 2019 г. — в Ленинград-

ской области, в 2022 и 2023 гг. — в Омской области. Темп прироста из четырех ре-

гионов РФ был выше в 2017, 2018 и 2020 гг. — в Санкт-Петербурге, в 2019 г. — в Ле-

нинградской области, в 2021, 2022  и 2023 гг. — в Омской области (Таблица 10). 

 

Таблица 10 — Количественная характеристика многолетней динамики встречаемости 

острых отравлений прекурсорами ГОМК в регионах РФ за 

десятилетний период с 2015 по 2024 гг. 

П Р 
Временной период (год) 

2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024 

yi 

I 0,2 0,2 2,4 17,3
**

 8,4
*
 28,8

**
 30,5

**
 21,7

**
 22,0 18,3 

II 0,9 6,6
**

 6,2
**

 5,2 8,2 7,1 7,2 8,4 6,7 - 

III - - - - - 1,1 1,9 2,6 32,1
**

 - 

IV - - 4,5 5,0 5,9 9,3 10,4 6,3 15,6 - 

Апр/с 

I - - 2,2
**

 14,9
**

 -8,9 20,4
**

 1,7
*
 -8,8 0,3 -3,7 

II - 5,6 -0,3 -1,0 3,0
*
 -1,1 0,1 1,2 -1,7 - 

III - - - - - - 0,8 1,4
**

 29,5
**

 - 

IV - - - 0,5 0,9 3,4 1,1 -4,1 9,3 - 

Тпр/с, 

% 

I - - 
1099,9 
**

 
620,8 
**

 
-51,4 

242,8 
**

 
5,9 -28,8 1,4 -16,8 

II - 622,2 -4,6 -16,1 57,7
**

 -13,4 1,4 16,6 -20,2 - 

III - - - - - - 
72,7 
**

 

116,6 
**

 
1134,6 
**

 
- 

IV - - - 11,7 18,0 57,6 11,8 -39,4 147,6 - 

Кр/с, 

раз 

I - - 12,0
**

 7,2
**

 -2,0
*
 3,4

*
 1,0 -1,4 1,0 -1,2 

II - 7,2 -1,0 -0,8 1,2 -1,1 1,0 1,2 -1,2 - 

III - - - - - - 1,7
*
 2,2

*
 12,3

**
 - 

IV - - - 1,1 1,2 1,6 1,1 -1,6 2,4 - 

Примечание: П — показатели; P — регионы РФ, I — Санкт-Петербург, II — Ленинградская 

область, III — Омская область, IV — Республика Татарстан; yi — интенсивный показатель в 

отчетном периоде (на 100 тыс. населения); Апр/с — абсолютный прирост или снижение; Тпр/с 

— темп прироста или снижения; Кр/с — коэффициент роста или снижения; отличия между 

регионами РФ распределения признака по критерию χ
2
 с уровнем значимости 

*
 — p ≤ 0,05, 

**
 

— p ≤ 0,001 
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3.2 Динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК 

среди жителей Санкт-Петербурга 

По данным ХТИ проведенных в многопрофильном стационаре скорой помощи 

Санкт-Петербурга за десятилетний период с 2015 по 2024 гг. было зарегистрировано 

23,1 [2,2; 32,7] случаев обнаружения ГОМК в биологических средах, среди всех гос-

питализированных (на 100 тыс. населения) (Рисунок 5). 

 

Рисунок 5 — Динамика встречаемости случаев обнаружения ГОМК в 

биологических средах у пациентов, проходивших лечение в 

многопрофильном стационаре скорой помощи за период с 2015 по 2024 

гг. (на 100 тыс. населения Санкт-Петербурга) по данным ХТИ 

 

Общая динамика встречаемости случаев с положительным результатом ХТИ на 

содержание ГОМК в биологических средах за многолетний период имела тенденцию 

к росту (y = 4,2897х - 3,6133, R
2 
= 0,6976). В 2024 г. коэффициент роста увеличился в 

150,5 раза, абсолютный прирост составил 29,9, темп прироста — 14950,0% по сравне-

нию с 2015 г.  

 Максимальное значение интенсивного показателя случаев обнаружения ГОМК 

в биологических средах (на 100 тыс. населения) отмечали в 2021 г. (41,7), абсолютно-

го прироста (на 100 тыс. населения) — в 2020 г. (24,7), абсолютного снижения (на 100 
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тыс. населения) — в 2022 (-14,2),  темпа прироста (на 100 тыс. населения) — в 2017 г. 

(1349,9%), темпа снижения (на 100 тыс. населения) — в 2019 г. (-47,4%) по сравне-

нию с предыдущим периодом. Коэффициент роста встречаемости случаев обнаруже-

ния ГОМК в биологических средах был выше в 2017 г. и составил в 14,5 раза по срав-

нению с 2015 и 2016 гг. Из всех периодов снижения данный коэффициент отличался в 

2019 г. и составил -2,0 раза по сравнению с предыдущим периодом (Таблица 11). 

 

Таблица 11 — Количественная характеристика многолетней динамики обнаружения 

ГОМК в биологических средах по данным ХТИ среди проходивших 

лечение в многопрофильном стационаре скорой помощи, отражающая 

показатели роста и прироста за десятилетний период с 2015 по 2024 гг. 

Показатель 
Временной период (год) 

2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024 

yi 0,2 0,2 2,9 19,6 10,3 35,0 41,7
*
 27,5 32,3 30,1 

Апр/с - - 2,7 16,7 -9,3 24,7
*
 6,7 -14,2

*
 4,8 -2,3 

Тпр/с, % - - 1349,9
**

 575,8 -47,4
*
 239,8 19,1 -34,0 17,4 -6,8 

Кр/с, раз - - 14,5
**

 7,0 -2,0
*
 3,4 1,2 -1,5 1,2 -1,1 

Примечание: yi — интенсивный показатель в отчетном периоде (на 100 тыс. населения); Апр/с 

— абсолютный прирост или снижение; Тр/с — темп роста или снижения; Тпр/с — темп при-

роста или снижения; Кр/с — коэффициент роста или снижения; внутригодовые отличия рас-

пределения признака по критерию χ
2
 с уровнем значимости 

*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,001 

 

Следует указать, что периодов подъема, как и снижения случаев госпитализа-

ции пациентов с положительным результатом на содержание ГОМК в биологических 

было одинаковым (Таблица 12). В период с 2019 по 2021 гг. абсолютный прирост ста-

тистически значимо был выше в сравнении с другими периодами подъема и достиг 

значения, равного 31,4 (на 100 тыс. населения). В период с 2021 по 2022 гг. его значе-

ние было наиболее низким, чем в другие периоды снижения, и составило -14,2 (на 100 

тыс. населения). Обращает на себя внимание, что периоды снижения изучаемого по-

казателя: с 2018 по 2019 гг., с 2021 по 2022 гг. и с 2023 по 2024 гг., имели короткую 

общую продолжительность (6 лет) в сравнении с периодами его подъема (9 лет). 
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Таблица 12 — Количественная характеристика многолетней динамики обнаружения 

ГОМК в биологических средах (по данным ХТИ) среди пациентов 

многопрофильного стационара скорой помощи за десятилетний 

период с 2015 по 2024 гг. 

Показатель 

Временной период (год) 

Подъем заболеваемости Снижение заболеваемости 

2015–

2018 

2019–

2021 

2022– 

2023 

2018–

2019 

2021–

2022 

2023- 

2024 

yi 22,9 87,0 59,8 29,9 69,2 62,4 

Апр/с 19,4 31,4
**

 4,7 -9,3 -14,2
*
 -2,2 

Тпр/с, % 9700,0 304,8 17,4 -47,4 -34,0 -6,8 

Кр/с, раз 98,0 4,0 1,2 -2,0 -1,5 -1,1 

Примечание: yi — интенсивный показатель в отчетном периоде (на 100 тыс. населения);  

Апр/с — абсолютный прирост или снижение; Тпр/с — темп прироста или снижения (в %); Кр/с 

— коэффициент роста или снижения; отличия распределения признака между временными 

периодами по критерию χ
2
 с уровнем значимости 

*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,001 

 

Всего с 2015 по 2024 гг. в многопрофильный стационар скорой помощи было 

госпитализировано 8558 пациентов с положительным результатом на наличие ГОМК 

в биологических средах по данным ХТИ. Большая часть из них по причине наличия 

признаков острого отравления прекурсорами ГОМК маршрутизировалась в токсико-

логические отделения ЦОО — в 82,1 [73,2; 88,7]% случаев, остальная часть продол-

жила лечение в терапевтических и хирургических отделениях с учетом ведущей пато-

логии. 

Общая динамика встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК за де-

сятилетний период с 2015 по 2024 гг. в Санкт-Петербурге имела отчетливую тенден-

цию к росту (y = 2,8622x - 0,7633, R
2 
= 0,5718). Всего прошло лечение в ЦОО 8152 па-

циентов, что составило 95,2% от всех госпитализированных с положительным ГОМК 

в биологических средах (Рисунок 1). 

Динамика медианного внутригодового показателя встречаемости острых от-

равлений прекурсорами ГОМК за период с 2015 по 2024 гг. имела тенденцию к росту 

(y = 0,1224 х + 59,371, R
2 
= 0,0006) (Рисунок 6). 
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Рисунок 6 — Динамика внутригодового медианного показателя 

встречаемости случаев острых отравлений прекурсорами ГОМК среди 

пациентов ЦОО по данным многопрофильного стационара скорой 

помощи за период с 2015 по 2024 гг.  

 

Основной пик роста поступления пациентов с острыми отравлениями прекур-

сорами ГОМК приходился на май — 88,5 [3,0; 145,0] случаев и сентябрь 85,0 [12,0; 

166,0] случаев.  

Следует указать, что с острыми отравлениями прекурсорами ГОМК чаще по-

ступали пациенты в ночное время суток, с 24:00 до 6:00 — 59,0% случаев (p = 0,001), 

реже с 18:00 до 24:00 — в 18,7% случаев. Большая часть пациентов с острыми отрав-

лениями данными токсикантами доставлялась бригадами скорой помощи в ЦОО с 

улицы и увеселительных мероприятий — в 70,0% (p = 0,001) случаев, реже с места 

проживания и мест дорожно-транспортных происшествий — в 30,0% случаев. 

В общей структуре острых отравлений наркотиками и психодислептиками 

(Т40) медианный показатель, отражающий долю встречаемости острых отравлений 

изучаемыми прекурсорами за период с 2021 по 2023 гг. достиг 20,5 [17,2; 24,7]% 

(Таблица 13). 
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Таблица 13 — Доля острых отравлений прекурсорами ГОМК в структуре острых 

отравлений наркотиками и психодислептиками (Т40) за период с 2021 

по 2023 гг. (по данным многопрофильного стационара скорой 

помощи) 

Показатель 
Временной период (год) 

2021 2022 2023 

yi, острые отравления (Т40) 123,4 105,9 127,7 

yi, острые отравления прекурсорами ГОМК 30,5 21,7 22,0 

Доля острых отравлений прекурсорами ГОМК в общей 

структуре (Т40), % 
24,7 20,5 17,2 

Примечание: yi — интенсивный показатель в отчетном периоде (на 100 тысяч населения) 

 

В ходе работы было установлено, что в ЦОО по частоте встречаемости острые 

отравления ГОМК в период с 2021 по 2023 гг. находились на втором месте после ост-

рых отравлений синтетическими катинонами (α-PVP) (Рисунок 7). 

 

Рисунок 7 — Структура острых отравлений наркотиками и 

психодислептиками (Т40) за период с 2021 по 2023 гг. (на 100 тыс. 

населения Санкт-Петербурга) по данным многопрофильного стационара 

скорой помощи 

 

За период с 2015 по 2024 гг., с острыми отравлениями прекурсорами ГОМК 

чаще поступали мужчины в 89,0 [79,0; 89,5]% случаев (p = 0,0001). Общая тенденция 
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встречаемости острых отравлений прекурсорами ГОМК у мужчин и женщин стреми-

лась к росту (Рисунок 8).  

 

Рисунок 8 — Многолетняя динамика встречаемости острых отравлений 

прекурсорами ГОМК среди мужчин и женщин (на 100 тыс. населения) 

по данным многопрофильного стационара скорой помощи за период с 

2015 по 2024 гг.: сплошная линия — мужчины, прерывистая линия — 

женщины 

 

За период с 2015 по 2024 гг. чаще с острыми отравлениями прекурсорами 

ГОМК поступали лица в возрасте от 24 до 35 лет — в 67,1% случаев (p = 0,001).  

 

3.3 Сравнительный анализ встречаемости острых отравлений 

прекурсорами ГОМК изолированно и в сочетании с другими ПАВ (по 

данным ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе) 

В ходе работы было установлено, что из 2400 случаев острых отравлений пре-

курсорами ГОМК по данным ХТИ достоверно чаще обнаруживали в биологических 

средах ГОМК вместе с другими ПАВ или лекарственными веществами — в 1301 

(54,3%, χ
2
 = 33,0, p = 0,001) случаях. По данным ХТИ изолированно ГОМК встреча-

лась в биологических средах реже — в 1099 (45,7%) случаях. Всего по данным ХТИ 

было установлено 19 разных сочетаний использования ПАВ и прекурсоров ГОМК, 

чаще обнаруживали в биологических средах ГОМК вместе с одним ПАВ из других 
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групп — в 1095 (84,1%), χ
2
 = 1214,9, p = 0,001) случаях, реже ГОМК и два и более 

ПАВ из других групп — в 206 (15,9%) случаях. Достоверно чаще диагностировали 

случаи сочетанного использования прекурсоров ГОМК и психостимуляторов — в 754 

(57,9%, χ
2
 = 16,3, p = 0,001) случаях. 

При анализе архивных историй болезни было установлено чаще поступали в 

ЦОО пациенты с острым отравлением прекурсорами ГОМК легкой степени тяжести, 

реже — с острым отравлением тяжелой степени в состоянии комы вне зависимости от 

сочетанного или изолированного приема токсикантов (Таблица 14). 

 

Таблица 14 — Оценка тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК врачами-

токсикологами у пациентов ЦОО многопрофильного стационара 

скорой помощи (по данным архивных историй болезни, n = 2400) 

Варианты употребления прекурсоров 

ГОМК 

Тяжесть острого отравления 

Легкая Средняя Тяжелая 

абс. % абс. % абс. % 

Сочетанное употребление ГОМК с др. 

ПАВ, n = 1301 
857 65,8

*
 369 28,4 75 5,8 

Изолированное употребление ГОМК, n = 

1099 
676 61,5

*
 365 33,2 58 5,3 

Примечание: внутригрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 с уровнем 

значимости 
*
 — p ≤ 0,01 

 

Следует указать, что сочетанное употребление прекурсоров ГОМК и метадона, 

прекурсоров ГОМК и этанола приводило к развитию острых отравлений тяжелой 

степени, пациенты маршрутизировались в ОРИТ. При сочетанном использовании 

прекурсоров ГОМК и ТГК или психостимуляторов чаще госпитализировались паци-

енты с острым отравлением легкой и средней степени тяжести.  

 

3.4 Характеристика исходов острых отравлений прекурсорами ГОМК (по 

данным ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе) 

Согласно данным архивных историй болезни, медианный показатель времени 

восстановления сознания был наиболее продолжительным у пациентов с острым от-

равлением прекурсорами ГОМК и метадоном и составил 12,3 [5,4; 13,7] часа (p = 

0,0001), наименьший — при изолированном употреблении прекурсоров ГОМК — 1,4 

[0,29; 4,5] часа (Рисунок 9). 



 63 

 

Рисунок 9 — Сравнительная оценка времени восстановления сознания у 

пациентов острым отравлением прекурсорами ГОМК, в часах; p — 

межгрупповые отличия по критерию Краскела-Уоллиса с поправкой на 

множественные сравнения Беньямини-Гохберга 

 

Следует указать, что большая часть пациентов после купирования острого от-

равления были выписаны домой — в 98,4% случаев (χ
2
 = 4500, p = 0,01). Длитель-

ность пребывания их в стационаре составила: в группе с изолированным употребле-

нием прекурсоров ГОМК — 1 [1; 1] день, с сочетанным употреблением прекурсоров 

ГОМК и других ПАВ — 3 [1; 6] дня (p = 0,001) по причине развития осложнений 

(Таблица 15). 

Из 2400 случаев острых отравлений было установлено, что чаще при сочетан-

ном и изолированном характере употребления токсикантов встречались осложнения в 

виде ОДН в 169 (13%) и 38 (3,4%) случаях, ОССН в 79 (6,1%) и 38 (3,4%) случаях 

(Таблица 16). Чаще ОДН и ОССН наблюдали при сочетанном характере употребле-

ния прекурсоров ГОМК и других ПАВ или лекарственных препаратов (этанол, мета-

дон, барбитураты, бензодиазепины и др.) (χ
2
 = 11,5, p = 0,009). Интоксикационный 

делирий встречался как при сочетанном, так и при изолированном характере упот-

ребления прекурсоров ГОМК в 33 (2,5%) и 27 (2,4%) случаях (p = 0,91). Из всех слу-

чаев осложнений, протекающих с ОДН и ОССН, в проведении ИВЛ больше нужда-

лись пациенты с сочетанным характером употребления ГОМК и других ПАВ — в 
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34,3% случаев, меньше — пациенты с изолированным характером употребления пре-

курсоров ГОМК — в  18,4% случаев (χ
2
 = 3,9, p = 0,04). 

 

Таблица 15 — Клиническое течение, исходы острых отравлений прекурсорами 

ГОМК 

Показатели 

Группы пациентов, n = 2400 

р 
Изолированное 

употребление 

ГОМК, n = 1099 

Сочетанное 

употребление 

ГОМК и др. 

ПАВ, n = 1301 

Длительность пребывания в стационаре, Мe 

[Q1; Q3]), дни 
1 [1; 1] 3 [1; 6] 0,001

*
 

Переведены в психиатрические отделения, абс. 

(%) 
3 (0,30) 8 (0,61) 0,21

#
 

Переведены в др. отделения стационара, абс. 

(%) 
5 (0,45) 17 (1,30) 0,03

#
 

Выписаны домой, абс. (%) 1089 (99,1) 1276 (98,1) 0,86
#
 

Летальные исходы, абс. (%) 2 (0,18) 3 (0,23) 0,79
#
 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни; 

#
 — межгрупповые от-

личия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Таблица 16 — Осложнения при острых отравлениях прекурсорами ГОМК (n = 2400) 

Нозологическая форма 

Группы пациентов, n = 2400 

p 

Сочетанное употребле-

ние ГОМК и др. ПАВ, n 

= 1301 

Изолированное упот-

ребление ГОМК, n = 

1099 

абс. % абс. % 

Всего осложнений, из них: 345 26,5 192 17,4 0,00002 

ОДН 169 13,0 38 3,4 0,0009 

ОССН 79 6,1 38 3,4 0,004 

Интоксикационный делирий 33 2,5 27 2,4 0,91 

Аспирационный синдром 21 1,6 14 1,3 0,49 

Нозокомиальная пневмония 18 1,4 6 0,5 0,04 

Судорожный синдром 15 1,2 13 1,2 0,91 

Психоорганический синдром 10 0,7 3 0,3 0,18 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Летальность вследствие острых отравлений прекурсорами ГОМК за десятилет-

ний период с 2015 по 2024 гг. из 8152 человек составила 0,15% (12). 
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3.5 Частота интоксикационного делирия в общей структуре острых 

отравлений прекурсорами ГОМК (по данным ГБУ СПб НИИ СП им. 

И. И. Джанелидзе) 

В ходе проведения сравнительного статистического анализа был установлен 

медианный показатель частоты интоксикационного делирия при острых отравлениях 

прекурсорами ГОМК (Рисунок 10). 

 

 

Рисунок 10 — Динамика случаев встречаемости острых отравлений 

прекурсорами ГОМК, осложненных интоксикационным делирием за 

период с 2015 года по март 2025 года (в абс. числах) 

 

Так, за период с 2015 по 2024 гг. в общей структуре острых отравлений прекур-

сорами ГОМК делирий встречался в 2,6 [1,7; 5,5]% случаев. Всего за период с 2015 по 

март 2025 гг. прошли лечение с данной патологией 219 человек. 

Динамика встречаемости интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК в указанный временной период имела тенденцию к росту не-

смотря на неравномерный характер ее распределения. Период подъема наблюдался с 

2015 по 2019 гг. с абсолютным приростом 32, темпом прироста 875%, в 9 раз и с 2022 

по 2024 гг. с абсолютным приростом 10, темпом прироста 58,8%, в 1,6 раза. Период 

его снижения отмечали с 2016 по 2017 гг. с абсолютным снижением показателя до 15, 

темпом снижения 300%, в 4 раза, с 2019 по 2022 гг. с абсолютным снижением показа-

теля до 22, темпом снижения 56,4%, в 2,3 раза и с 2024 по март 2025 гг. с абсолютным 

снижением показателя до 15, темпом снижения 55,5%, в 2,2 раза. Таким образом, по 
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длительности периоды подъема не отличались от периодов снижения встречаемости 

интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК в данном 

временном диапазоне. 

 

3.6 Заключение к главе 3 

Таким образом, из 85 регионов РФ острые отравления прекурсорами ГОМК 

чаще обнаруживались среди жителей Санкт-Петербурга, Ленинградской и Омской 

областей и Республики Татарстан. Динамика встречаемости острых отравлений пре-

курсорами ГОМК в данных регионах имела тенденцию к росту. Пик госпитализаций с 

данными отравлениями приходился на весенние и осенние месяцы, что характеризу-

ется высоким риском ухудшения психологического состояния людей в этот период 

[45]. 

Было доказано, что в структуре всех острых отравлений ПАВ (Т40) отравления 

прекурсорами ГОМК занимали долю, равную 20,5 [17,2; 24,7]%, и по частоте встре-

чаемости находились на 2-м месте после острых отравлений синтетическими катино-

нами (α-PVP). Установлено, что с сочетанным употреблением прекурсоров ГОМК и 

других ПАВ госпитализировались пациенты чаще — в 54,3% случаев. Из осложнений 

течения острого отравления токсикантами на первый план выступала ОДН, от 8,3 до 

13%. Медианный показатель встречаемости интоксикационного делирия составил 2,6 

[1,7; 5,5]%. Динамика частоты данной патологии за период с 2015 по март 2025 гг. 

имела тенденцию к росту. В структуре исходов острых отравлений прекурсорами 

ГОМК летальность за десятилетний период в Санкт-Петербурге составила 12 случаев 

(0,15%) из 8152 человек. В большем проценте случаев острые отравления прекурсо-

рами ГОМК оканчивались благоприятно — в 99,1% выпиской из стационара домой. 

Медианный показатель времени нахождения пациентов в стационаре при изолиро-

ванном характере употребления токсикантов составил 1[1;1] дней.  
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ГЛАВА 4 КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК  

В ходе данного этапа работы было обследовано 432 пациента I группы с ост-

рыми отравлениями прекурсорами ГОМК в ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джане-

лидзе. Следует указать, что общим фактором, позволяющим объединить прекурсоры 

ГОМК в единую группу, стало наличие в биологических средах пациентов, по данным 

ХТИ, ГОМК. Анамнестически было установлено, что чаще из группы прекурсоров 

ГОМК пациенты употребляли 1,4-БД — в 410 (94,9%) случаях (I-d подгруппа), χ
2
 = 

696,9, p = 0,00003, и значительно реже — в 22 (5,1%) случаях — ГБЛ (I-f подгруппа). 

Чаще пациенты I группы доставлялись бригадами скорой помощи с улицы или увесе-

лительных мероприятий — в 385 (89,1%, χ
2
 = 528,9, p = 0,00006) случаях, реже с мест 

дорожно-транспортного происшествия/отдела полиции — в 29 (6,7%) случаях и зна-

чительно реже с адреса проживания — в 18 (4,2%) случаях. 

В ходе проведения клинико-анамнестического анализа было установлено, что в 

I группе чаще встречались пациенты: имеющие наследственную отягощенность нар-

кологической патологией одного из родителей — в 283 (65,5%, χ
2
 = 83,1, p = 0,00002) 

случаях; не состоящие в браке — в 389 (90%, χ
2
 = 554,2, p = 0,00003) случаях; имею-

щие незаконченное среднее/среднее специальное образование — в 295 (68,3%, χ
2
 = 

115,5, p = 0,00003) случаях; не имеющие работы/устроенные неофициально или тру-

довая деятельность которых связана с выполнением неквалифицированного физиче-

ского труда — в 273 (63,3%, χ
2
 = 60,2, p = 0,00003) случаях; воспитанные в неполных 

семьях — 307 (71,2%, χ
2
 = 153,1, p = 0,00001); не обращавшиеся ранее за амбулатор-

ной или стационарной наркологической помощью — в 392 (90,7%, χ
2
 = 573,6, p = 

0,00002) случаях. 

Большая часть пациентов поступала в ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джа-

нелидзе с признаками острого отравления прекурсорами ГОМК в возрасте от 24 до 35 

лет. Медианный показатель возраста составил 30 [24; 35] лет. В ходе сбора анамне-

стических сведений было установлено, что прекурсоры ГОМК использовались перо-

ральным путем в готовом виде после приобретения их через интернет ресурс в 276 

(64%, χ
2
 = 66,6, p = 0,00002) случаях, реже самостоятельно изготавливались токсикан-

ты в домашних условиях — в 156 (36%) случаях. В 302 (70%, χ
2
 = 136,9, p = 0,00001) 

случаях пациенты I группы считали, что употребляют «безвредное для организма ве-
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щество», в 130 (30%) случаях пострадавшие «не могли дать общую характеристику 

употребляемого наркотика или считали его безвредным для организма». 

 

4.1 Особенности фоновой и сопутствующей патологии у пациентов с 

острыми отравлениями прекурсорами ГОМК 

Пациенты I группы чаще поступали с фоновой и сопутствующей патологией — 

в 387 (89,6%, χ
2
 = 541,5, p = 0,00003) случаях (Таблица 17, Таблица 18). 

 

Таблица 17 — Структура фоновой и сопутствующей патологии у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК (n = 432) 

№ 

п/п 
Нозологическая форма, МКБ-10 

Частота 

признака 

абс. % 

Фоновая патология 

1 

Некоторые инфекционные болезни, всего, в том числе: 12 2,7 

В16, В18.8. Гепатит В и С 8 66,6 

В24. ВИЧ 4 33,4 

2 
Болезни органов дыхания, всего, в том числе: 10 2,3 

J42. Хронический бронхит 5 100,0 

Сопутствующая патология 

3 

Травмы, ожоги и обморожения, всего, в том числе: 325 72,2 

Т00.2, T00.3. Поверхностные травмы нескольких областей верхних и 

нижних конечностей 
214 65,8

*
 

S00.7. Множественные поверхностные травмы головы 84 25,8 

S52, S82. Переломы 27 8,4 

4 

Болезни органов пищеварения, всего, в том числе: 25 5,8 

K71.Токсическое поражение печени 16 64,0
*
 

K86.1. Хронический панкреатит 9 36,0 

5 
Болезни мочеполовой системы, всего, в том числе: 15 3,5 

N11. Хронический пиелонефрит 15 100,0 

6 

Психические и поведенческие расстройства, всего, в том числе: 241 55,8 

F13.1. Эпизодическое употребление прекурсоров ГОМК с вредными 

последствиями 
142 58,9

*
 

F13.2. Синдром зависимости от прекурсоров ГОМК 89 36,9 

F20.0, F06.8. Другие психические расстройства 10 4,2 

Общее количество случаев, n = 432 

Встречаемость пациентов с патологией 387 89,6
*
 

Встречаемость пациентов без патологии 45 10,4 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ

2
 с уровнем 

значимости p < 0,01 
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Таблица 18 — Встречаемость психических и поведенческих расстройств, вследствие 

употребления прекурсоров ГОМК при разной степени тяжести острого 

отравления у пациентов ЦОО многопрофильного стационара скорой 

помощи (n = 432) 

Нозологическая форма,  

МКБ-10 

Группа пациентов p 

I-a, n = 266 I-b, n = 108 I-c, n = 58 

абс. % абс. % абс. % 

F13.1. Эпизодическое упот-

ребление с вредными послед-

ствиями 

109 40,9 37 34,2 6 10,3 0,002 

F13.2. Синдром зависимости 7 2,6 30 27,7 52 89,6 0,00007 

Всего c патологией 116 43,6 67 62,0 58 100,0 0,0005 

Всего без патологии 150 56,4 41 38,0 - - 0,05 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Из сопутствующей патологии преобладали травмы головы и конечностей — в 

325 (72,2%) случаях, реже встречались болезни органов пищеварения, мочеполовой 

системы и инфекционные болезни и болезни органов дыхания. Без сопутствующей 

соматической патологии лица с острым отравлением прекурсорами ГОМК поступали 

значительно реже — в 45 (10,4%) случаях (Таблица 17). Пациенты с признаками син-

дрома зависимости от прекурсоров ГОМК (F13.2) наблюдались в 89 (37%) случаях, 

преимущественно в I-c подгруппе — в 52 (89,6, χ
2
 = 89,7, p = 0,00007). Лица с эпизо-

дическим характером употребления токсикантов и вредными последствиями (F13.1) 

встречались чаще в I-a подгруппе — 109 (40,9%, χ
2
 = 9,9, p = 0,002). В свою очередь, 

среди пациентов I-a подгруппы систематический характер употребления токсикантов 

встречался значительно реже — в 7 (2,6%) случаях, чаще — в 150 (56,4%) случаях 

острое отравление было обусловлено однократным, одномоментным приемом боль-

шой разовой дозировки токсикантов (Таблица 18). 

 

4.2 Особенности клинической картины острого отравления 

прекурсорами ГОМК 

Качественная оценка влияния прекурсоров ГОМК на органы и системы органов 

пациентов I группы по шкале PSS представлена на рисунке 11. 

Средний общий балл по шкале РSS у пациентов при поступлении в ЦОО ГБУ 

СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе составил 0,71 (0,58) (95% ДИ: 0,38–1,19) балл. 
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Характерным для токсикантов было поражение ЦНС, ДС, ССС. Средний балл, 

отражающий тяжесть повреждения ЦНС, имел наибольшее значение и составил 1,51 

(0,71) (95% ДИ: 0,63–0,83) балл. В свою очередь, среднее значение, отражающее по-

ражение других органов и системы органов было статистически менее значимым 

(Таблица 19). 

 

Рисунок 11 — Распределение частот степени тяжести поражения 

органов/системы органов у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК по шкале PSS в период поступления в ЦОО 

многопрофильного стационара скорой помощи (в %): снизу рисунка 

представлены обозначения степени поражения (0 — нет, 1 — легкая, 2 — 

средняя, 3 — тяжелая) 

 

При сравнительной оценке выраженности среднего общего показателя по шка-

ле PSS при острых отравлениях легкой, средней и тяжелой степени было установлено 

межгрупповое отличие (p = 0,004), что свидетельствует о более выраженных повреж-

дениях органов (системы органов) в группе пациентов с острым отравлением токси-

кантами тяжелой степени (Таблица 20). 
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Таблица 19 — Оценка степени нарушений функции органов и системы у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО 

многопрофильного стационара скорой помощи по шкале PSS 

Органы/системы органов M (SD) 
ДИ 

p 
-95% 95% 

Нервная система 1,51 (0,71) 0,63 0,83 

Pн.с/д.с = 0,01 

Pн.с/ссс = 0,002 

Pн.с/печень = 0,001 

Pн.с/мет.нар = 0,0003 

Pн.с/мыш.с = 0,2 · 10
-5

 

Pн.с/почки = 0,3 · 10
-7

 

Pн.с/жкт = 0,2 · 10
-7

 

Дыхательная система 1,29 (0,49) 0,43 0,57 

Сердечно-сосудистая система 1,14 (0,34) 0,3 0,4 

Печень 0,83 (0,65) 0,57 0,75 

Метаболические нарушения 0,75 (0,68) 0,6 0,79 

Мышечная система 0,11 (0,31) 0,27 0,36 

Почки 0,07 (0,25) 0,22 0,29 

Желудочно-кишечный тракт 0,03 (0,2) 0,15 0,19 

Общий балл 0,71 (0,58) 0,38 1,19 

Примечание: p — внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона; ДИ — доверительный 

интервал 

 

Таблица 20 — Сравнительная оценка степени повреждения органов и системы 

органов прекурсорами ГОМК у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО многопрофильного 

стационара скорой помощи по шкале PSS 

Группа пациентов Шкала PSS, M (SD), балл 
ДИ 

p 
-95% 95% 

I-a, n = 266 0,33 (0,5) 0,33 0,95 

0,004 I-b, n = 108 0,44 (0,7) 0,49 1,3 

I-c, n = 58 1,33 (0,7) 0,47 1,35 

Примечание: p — межгрупповые отличия по критерию Краскела-Уоллиса с поправкой на 

множественные сравнения Беньямини-Гохберга; ДИ — доверительный интервал 

 

У пациентов I группы из значимых предшествующих факторов, оказывающих 

влияние на тяжесть острого отравления по шкале PSS, можно было выделить: упот-

ребление 1,4-БД (p = 0,002); наличие в анамнезе полинаркомании (p = 0,002); система-

тический характер употребления прекурсоров ГОМК (p = 0,001); наличие сопутст-

вующей соматической патологии (p = 0,001) (Таблица 21). Среди мужчин и женщин 

достоверной разницы в степени тяжести острого отравления по шкале PSS установле-

но не было, однако, у пациентов мужского пола более выраженными были нарушения 

со стороны печени. 
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Систематический характер употребления способствовал повышению толерант-

ности к приему токсикантов и, как следствие, острому отравлению тяжелой степени 

вследствие приема высокой разовой или суточной дозы прекурсоров. 

 

Таблица 21 — Оценка влияния предшествующих факторов на тяжесть острого 

отравления прекурсорами ГОМК у пациентов ЦОО многопрофильного 

стационара скорой помощи 

Результаты 

воздействия 

Факторы, М1/М2 

1,4-БД/ 

ГБЛ 

Пол: 

муж./жен. 

Полинарко-

мания/нет 

Систематичес-

кое употреб-

ление 

прекурсоров 

ГОМК 

/нет  

Наличие фоновой 

и сопутствующей 

патологии/нет 

PSS 0,7 (0,3)
**

 0,7 (0,7) 0,7 (0,3)
**

 0,7 (0,3)
**

 0,7 (0,3)
 **

 

НС 1,5 (0,9)
 **

 1,5 (1,5) 1,5 (0,7)
***

 1,5 (0,7)
***

 1,5 (0,4)
***

 

ДС 1,3 (0,4)
***

 1,3 (1,3) 1,3 (1,2) 1,3 (0,4)
***

 1,2 (1,2) 

ССС 1,1 (0,8)
**

 1,1 (1,1) 1,1 (0,3)
***

 1,1 (0,5)
***

 1,1 (0,9) 

Печень 0,8 (0,2)
**

 0,8 (0,2)
**

 0,8 (0,1)
**

 0,8 (0,2)
**

 0,8 (0,2)
**

 

Метаболизм 0,7 (0,3)
**

 0,7 (0,6) 0,7 (0,2)
**

 0,7 (0,3)
**

 0,7 (0,2)
**

 

Мышечная 

система 

0,1 

(0,05)
**

 
0,1 (0,1) 0,1 (0,9) 0,1 (0,1) 0,1 (0,1) 

Примечание: М1/М2 — среднее значение; 
*
 — межгрупповые отличия по критерию Манна-

Уитни p ≤ 0,05; 
**

 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни p ≤ 0,01; 
***

 — 

межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни p ≤ 0,001 

 

Таким образом, при поступлении в ЦОО преобладали пациенты с легкой и 

средней тяжестью острого отравления прекурсорами ГОМК по шкале РSS. Выражен-

ность острого отравления зависела от типа используемого токсиканта, наличия фоно-

вой и сопутствующей патологии, систематического характера употребления прекур-

соров ГОМК, отягощенного наркологического анамнеза. Следует указать, что при 

острых отравлениях 1,4-БД изменения органов и системы органов по шкале PSS име-

ли более выраженный характер, чем при острых отравлениях ГБЛ. 
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4.2.1 Особенности токсического поражения ЦНС при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК 

 

Известно, что прекурсоры ГОМК относятся к соединениям с первично депри-

мирующим влиянием на ЦНС с учетом ведущего токсического механизма действия 

[13]. В результате исследования было установлено, что у пациентов I группы прева-

лировало депримирующее действие прекурсоров ГОМК. Среднее значение степени 

повреждения ЦНС составило 1,51 (0,71) баллов (95% ДИ: 0,63–0,83) и статистически 

значимо отличалось от показателей, отражающих характер патологического воздейст-

вия на другие органы и системы органов по шкале PSS (Таблица 19). 

Синдром токсической энцефалопатии в токсикогенной фазе острого отравления 

прекурсорами ГОМК встречался в 100% случаях и характеризовался разной степенью 

угнетения сознания, оцениваемой по шкале комы Глазго. Согласно данным сопрово-

дительного листа скорой помощи, на догоспитальном этапе в результате первичного 

врачебного осмотра у большей части пациентов I группы диагностировали угнетение 

сознания до уровня оглушения — в 339 (78,4%) случаях. Пациенты с угнетением соз-

нания до уровня комы встречались на данном этапе реже — в 30 (6,9%) случаях. Сле-

дует указать, что кома у пациентов достигала I степени в 100% случаев (Таблица 22). 

 

Таблица 22 — Тяжесть состояния пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК на догоспитальном и госпитальном этапах оказания 

медицинской помощи с учетом оценки степени угнетения сознания по 

шкале комы Глазго 

Степень нарушения сознания 

Этапы оказания медицинской помощи 

p 
Догоспитальный этап, 

n = 432 

Госпитальный этап, 

n = 432 

абс. % абс. % 

Оглушение, всего, в том 

числе: 
339 78,4 266 61,6 0,02 

умеренное 213 62,8 43 16,2 0,3 × 10
-4

 

глубокое 126 37,2 223 83,8 0,1 × 10
-4

 

Сопор 63 14,7 108 25,0 0,002 

Кома 30 6,9 58 13,4 0,04 

Делирий - - 12 2,7 - 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
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В период поступления пациентов I группы на госпитальный этап, количество 

пострадавших с острым отравлением и угнетением сознания до уровня оглушения со-

кратилось до 266 (61,6%, p = 0,02) человек на -21,5%, а пациентов, находящихся в со-

стоянии комы, стало больше на 93,3% и достигло 58 (13,4%, p = 0,04) человек, при 

сравнении с показателями догоспитального этапа. Полученные результаты можно 

объяснить тем, что при данном виде отравлений развитие метаболических наруше-

ний, как и снижение интенсивности тканевого дыхания, происходит в более поздний 

временной период от начала первых симптомов отравления [13]. 

На госпитальный этап пациенты I-a подгруппы чаще поступали с угнетением 

сознания до уровня глубокого оглушения в 223 (83,9%, χ
2
 = 85,5, p = 0,00006) случаях 

(Таблица 23). Степень угнетения сознания по шкале комы Глазго составила 12 [11; 12] 

баллов. Общий балл по шкале седации RASS составил -2,1 [-1,8; -2,4] баллов. У паци-

ентов наблюдали спутанную речь, произвольное открывание глаз, реакцию на болевой 

раздражитель в виде одергивания конечности. Во всех случаях диагностировали мид-

риаз, бледность кожных покровов, замедление ЧСС до 60 [56; 67] уд./мин, умеренную 

артериальную гипотензию до значений САД = 69 [67; 71] мм рт. ст. 

В состоянии умеренного оглушения пациенты I-a подгруппы поступали реже — 

в 43 (16,2%) случаях. Клиническая картина проявлялась угнетением сознания по шка-

ле комы Глазго до 13 [13; 14] баллов, гиподинамией по шкале RASS до -0,9 [-0,7; -1,5] 

баллов, синусовой тахикардией до 115 [100; 121] уд./мин в минуту, артериальной ги-

пертензией до САД = 100 [92; 102] мм рт. ст. Диагностировали мидриаз, замедлен-

ность в движениях и речи, шаткость походки, снижение способности к активному 

вниманию, недоосмысление происходящих событий, повышенную истощаемость 

психических функций, нарушение координации движений по причине мозжечковой 

атаксии.  

Клиническая картина острых отравлений прекурсорами ГОМК с угнетением 

сознания до уровня сопора у 108 пациентов характеризовалась: угнетением сознания 

по шкале комы Глазго до 9 [9, 10] баллов, гиподинамией по шкале RASS до -3,1 [-2,2; 

-3,9] баллов, миозом в 81 (75%, p = 0,002)) случае, мидриазом в 27 (25%) случаях, от-

сутствием речевого контакта, бледностью и сухостью кожных покровов; сохранно-

стью координированных защитных действий только на болевой раздражитель, со-

хранностью зрачковых, корнеальных, глотательных и глубоких рефлексов. 
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Таблица 23 — Клиническая характеристика острого отравления прекурсорами ГОМК 

по шкале APACHE II и шкале RASS у пациентов при поступлении в 

ЦОО многопрофильного стационара скорой помощи 

Показатели Ме 

[Q1; Q3] 

Группа пациентов 

I-a 

I-b, n = 108 I-с, n = 58 
Оглушение 

умеренное, n 

= 43 

Оглушение 

глубокое, n = 

223 

Шкала комы 

Глазго, балл 

13 [13; 14] 12 [11; 12]
*
 9 [9; 10]

##, %
 7 [7; 8]

$$$, @@@,
^^ 

Шкала RASS, 

балл 

-0,9 [-0,7; -

1,5] 

-2,1 [-1,8; -2,4]
 

**
 

-3,1 [-2,2; -3,9] 
##, %

 

-4,1 [-3,5; -4,4]
$$$, 

@@@, 
^^ 

ЧСС, уд./мин
 115 [100; 121] 60 [56; 67]

**
 54 [52; 56]

##, %
 45 [42; 50]

$$$, @@@, 
^^ 

ЧД, в мин. 19 [17; 22] 14 [13; 17]
*
 12 [11; 16]

##, %
 8 [7; 9]

 $$$, @@@, 
^^ 

САД, мм рт. ст. 100 [92; 102] 69 [67; 71]
**

 62 [60; 67]
##, %

 55 [51; 60]
$$$, @,

^^ 

SaO2, % 
98,0 [98,0; 

99,0] 

98,0 [97,0; 98,0] 97,0 [95,0; 98,0] 95,0 [93,0; 96,0]
$,@,

^ 

paO2, мм рт. ст. - 93,7 [91,4; 95,2] 92,2 [91,4; 94,2] 84,7 [70,4; 87,6]
@@,

^^ 

Na
+
, ммоль/л 

- 139,5 [137,0; 

142,0] 

136,0 [132,0; 

139,1]
%

 

132,0 [130,0; 133,0] 
@@,

^^ 

Креатинин, 

мкмоль/л 

- 68,0 [63,0; 79,0] 67,0 [64,0; 80,0] 73,0 [65,0; 85,0]
@, 

^ 

К
+
, ммоль/л - 3,6 [3,5; 3,9] 3,2 [3,1; 3,4]

%
 2,8 [2,7; 3,1]

@@, 
^^ 

pHа 
- 7,41 [7,36; 7,42] 7,41 [7,36; 7,42] 7,21 [7,21; 7,24]

@@, 

^^ 

Лейкоциты, × 

10
-9

 

- 9,3 [8,1; 10,3] 11,5 [8,8; 12,7]
%

 13,9 [9,6; 14,3]
@@, 

^^ 

ВЕ, ммоль/л 
- -1,5 [-1,1; -1,7] -1,4 [-1,1; -1,9] -3,7 [-3,2; -7,1]

@@@, 

^^^ 

APACHE II, 

балл 

- 1 [1; 1] 6 [5;7 ]
%%

 11 [8; 12]
@@@, 

^^^ 

Примечание: внутригрупповые отличия между умеренным оглушением и глубоким оглушением 

по критерию Уилкоксона * — р ≤ 0,05, ** — р ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-

Уитни между умеренным оглушением и сопором # — р ≤ 0,05, ## — р ≤ 0,01, между умеренным 

оглушением и комой $ — р ≤ 0,05, $$ — р ≤ 0,01, $$$ — р ≤ 0,001, между глубоким оглушением и 

сопором % — р ≤ 0,05, %% — р ≤ 0,01, между глубоким оглушением и комой @ — р ≤ 0,05, @@ — р 

≤ 0,01, @@@ — р ≤ 0,001; между сопором и комой ^ — р ≤ 0,05, ^^ — р ≤ 0,01, ^^^ — р ≤ 0,001 

 

Клиническая картина сопора проявлялась синусовой брадикардией до 54 [52; 

56] уд./мин; умеренной артериальной гипотензией до САД = 62 [60; 67] мм рт. ст.; 

брадипноэ до 12 [11; 16] в мин.; угнетением перистальтики кишечника в 77 (77,3%, p 

= 0,005) случаях.  
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Клиническая картина острых отравлений прекурсорами ГОМК тяжелой степе-

ни у 58 пациентов характеризовалась угнетением сознания по шкале комы Глазго до 7 

[7; 8] баллов; уменьшением значения показателя седации по шкале RASS до -4,1 [-3,5; 

-4,4] баллов; миозом; мышечной гипотонией; снижением болевой чувствительности; 

угнетением брюшных рефлексов; ослаблением сухожильных рефлексов; сохранением 

зрачковых и роговичных рефлексов; периодически плавающим движением глаз, нис-

тагмом; бледностью и сухостью кожных покровов; угнетением перистальтики кишеч-

ника. В ответ на болевой раздражитель отмечались защитные сгибательные и разгиба-

тельные некоординированные, дистонического характера движения. Наблюдали по-

вышение рефлексов орального автоматизма и патологические стопные реакции. Диаг-

ностировали синусовую брадикардию до 45 [42; 50] уд./мин, брадипноэ до 8 [7; 9] в 

мин., выраженную артериальную гипотензию до САД = 55 [51; 60]
 
мм рт. ст., гипока-

лиемию до 2,8 [2,7; 3,1] ммоль/л, гипонатриемию до 132,0 [130,0; 133,0] ммоль/л, 

снижение рН до 7,21 [7,21; 7,24], ВЕ до -3,7 [-3,2; -7,1], SO2  до 95 [93; 96]% артери-

альной крови; повышение общего значения по шкале АPACHE II до 11 [8; 12] баллов. 

Интубацию трахеи проводили в данной группе с целью поддержания проходимости и 

протекции дыхательных путей. В период проведения интубации трахеи в 9 (15,5%) 

случаях у пациентов наблюдался кратковременный по времени переход в состоянии 

психомоторного возбуждения длительностью 10 [8; 15] с. 

На госпитальном этапе у пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК диагностировали судорожный синдром — в 7 (1,6%) случаях. Следует указать, 

чаще судорожный синдром встречался у пациентов, находящихся в состоянии комы — 

в 6 (85,7%, p = 0,005) случаях и реже в состоянии сопора — в 1 (14,3%) случае. 

На догоспитальном этапе пациенты I-d подгруппы (с острым отравлением 1,4-

БД) чаще находились в состоянии угнетения сознания до уровня глубокого оглушения 

— в 125 (38,9%) случаях, чем пациенты I-f подгруппы с острым отравлением ГБЛ. 

Только в I-d подгруппе встречались пациенты с угнетением сознания до уровня комы 

— в 30 (7,4%) случаях (Таблица 24). В свою очередь, на госпитальном этапе только 

пациенты I-d подгруппы поступали с угнетением сознания до уровня комы — в 58 

(14,1%) случаях. В I-f подгруппе не встречались пациенты с интоксикационным дели-

рием и судорожным синдромом. Делирий диагностировали в I-d подгруппе в 12 

(2,9%) случаях (Таблица 25). Длительность периода нарушения сознания было более 
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продолжительным в I-c подгруппе и составило 4,5 [1,4; 6,7] часа, минимальным в I-a 

подгруппе — 0,3 [0,2; 1,4] часа (p = 0,002) (Таблица 26) 

 

Таблица 24 — Сравнительная оценка встречаемости пациентов с разным уровнем 

нарушения сознания при острых отравлениях 1,4-БД и ГБЛ на 

догоспитальном этапе оказания медицинской помощи 

Уровень нарушения сознания 

Группа пациентов 

p I-d, n = 410 I-f, n = 22 

абс. % абс. % 

Оглушение, всего, в том числе: 322 78,5 17 77,2 0,9 

умеренное 197 61,1 17 100,0 0,1 

глубокое 125 38,9 - - - 

Сопор 58 14,1 5 22,8 0,3 

Кома  30 7,4 - - - 

Делирий 3 0,7 - - - 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Таблица 25 — Сравнительная оценка встречаемости пациентов с разным уровнем 

нарушения сознания при острых отравлениях 1,4-БД и ГБЛ на 

госпитальном этапе оказания медицинской помощи 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Таблица 26 — Сравнительная оценка времени восстановления сознания у пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК на госпитальном этапе Ме 

[Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов 

p 
I-а, n = 266 I-b, n = 108 I-c, n = 58 

Длительность периода 

нарушения сознания, час 
0,3 [0,2; 1,4] 3,3 [0,2; 4,1] 4,5 [1,4; 6,7] 0,002 

Примечание: p — межгрупповые отличия по критерию Краскела-Уоллиса с поправкой на 

множественные сравнения Беньямини-Гохберга 

Уровень нарушения сознания 

Группа пациентов 

p I-d, n = 410 I-f, n = 22 

абс. % абс. % 

Оглушение, всего, в том числе 252 61,4 14 63,6 0,9 

умеренное 36 14,3 14 100,0 0,00002 

глубокое 216 85,7 - - - 

Сопор 100 24,3 8 36,3 0,3 

Кома 58 14,1 - - - 

Делирий 12 2,9 - - - 
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Следует указать, что вслед за периодом нарушения сознания у пациентов I 

группы диагностировали «синдром раннего пробуждения» — в 48 (11,1%) случаях. 

Клинически данный синдром проявлялся внезапным, интенсивным двигательным 

беспокойством, дискоординированными и неосознаваемыми разрушительными дей-

ствиями, с общей продолжительностью до 30 [28; 40] секунд. Следует указать, что 

чаще данный синдром встречался у пациентов I-с подгруппы после выхода из состоя-

ния комы – в 25 (43,1%, χ
2
 = 8,04, р = 0,005) случаях. 

 

4.2.1.1 Изменение плотности вещества головного мозга у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК (по данным КТ головного 

мозга) 

 

Сравнительный анализ показал, что из 70 пациентов I группы по данным КТ 

головного мозга снижение медианных показателей относительной плотности белого 

вещества головного мозга было установлено только при острых тяжелых отравлениях 

прекурсорами ГОМК — в 25 (35,7%) случаях (Таблица 27).  

 

Таблица 27 — Плотность белого и серого вещества головного мозга при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО (по данным 

КТ головного мозга) Мe [Q1; Q3] 

Примечание: HU — единиц Хаунсфильда; p — межгрупповые отличия по критерию Краске-

ла-Уоллиса с поправкой на множественные сравнения Беньямини-Гохберга 

Область 

головного 

мозга 

Плотность 
Группа пациентов, n = 70 

p 
I-a, n = 15 I-b, n = 30 I-c, n = 25 

Лобные 

доли 

Белое 

вещество, HU 
38,1 [36,1; 39,7] 38,3 [35,1; 38,7] 37,1 [34; 38,1] 0,73 

Серое 

вещество, HU 
32,1 [30,1;33,7] 32,7 [30,7; 33,4] 32,9 [30,1; 35,4] 0,52 

Височные 

доли 

Белое 

вещество, HU 
38,5 [36,1;39,2] 38,4 [34,9; 39,1] 38,2 [34,9; 39,2] 0,23 

Серое 

вещество, HU 
33,1 [30,3;34,7] 34,1 [31,3; 35,1] 32,1 [31,7; 33,4] 0,55 

Теменно-

затылочные 

области 

Белое 

вещество, HU 
37,3 [37,2;38,7] 38,5 [36,2; 39,1] 26,4 [24,1; 28,7] 0,003 

Серое 

вещество, HU 
32,6 [30,5;34,2] 32,4 [31,1; 34,7] 31,6 [30,1; 32,2] 0,43 
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У пациентов I-c подгруппы в теменно-затылочных областях головного мозга 

плотность белого вещества имела наиболее низкое значение — 26,4 [24,1; 28,7] HU, 

чем в I-a и I-b подгруппах (p = 0,003)  

В ходе корреляционного анализа была установлена прямая связь между значе-

нием медианного показателя величины плотности белого вещества головного мозга в 

теменно-затылочных областях и уровнем сознания по шкале комы Глазго при поступ-

лении в ЦОО (R x, y = 0,69, p = 0,001). 

 

4.2.1.2 Изменение церебральной перфузии у пациентов с острым тяже-

лым отравлением прекурсорами ГОМК 

 

В ходе оценки церебральной перфузии с помощью КТ головного мозга 10 паци-

ентам с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК не было диагностировано 

грубых изменений мозгового кровотока (Таблица 28).  

 

Таблица 28 — Изменение перфузионных параметров вещества головного мозга у 

пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК (по 

данным КТ головного мозга), Мe [Q1; Q3], (n = 10) 

Показатели Временной период 

Период поступления Период восстановления сознания 

CBF, мл/100 г × мин 38,7 [35,6; 42,2] 45,0 [40,6; 48,9]
 &

 

CBV, мл/100 г 3,0 [2,7; 3,5] 3,5 [3,1; 3,7]
 &

 

MTT, сек 4,9 [4,0; 5,0] 4,2[4,0; 4,7]
 &

 

Примечание: 
&

 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между периодом по-

ступления и периодом восстановления сознания p ≤ 0,05 

 

В I-c подгруппе в период госпитализации среднее время прохождения крови по 

сосудистому руслу мозговой ткани, было повышено до 4,9 [4,0; 5,0] сек, по-видимому, 

за счет компенсаторной вазодилятации. По всей видимости, снижение церебрального 

кровотока CBF до 38,7 [35,6; 42,2] мл/100 г × мин предшествовало развитию вазоген-

ного отека, переходящего в цитотоксический отек в теменно-затылочных областях. 

В период восстановления сознания, через 6,5 [6,2; 10,9] часа, у пациентов на-

блюдали статистически значимое повышение СВF до 45,0 [40,6; 48,9] мл/100 г × мин 
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(p = 0,04) на 16,3%, СBV до 3,5 [3,1; 3,7] мл/100 г (p = 0,03) на 16,6%, снижение МТТ 

на 14,3% в сравнении со значениями при поступлении. 

Таким образом, в токсикогенной стадии острого отравления депримирующее 

действие интермедиатов прекурсоров ГОМК, проявляющееся угнетением сознания до 

уровня комы, сопровождалось снижением церебрального кровотока и развитием ци-

тотоксического отека белого вещества головного мозга в теменно-затылочных облас-

тях. Восстановление церебральной перфузии в период восстановления сознания сви-

детельствовало об обратимости экзотоксического действия интермедиатов прекурсо-

ров ГОМК. 

 

4.2.1.3 Нейрофизиологическая характеристика пациентов с острым тяже-

лым отравлением прекурсорами ГОМК  

 

При оценке изменений БЭА головного мозга по данным ЭЭГ исследования 17 

пациентам с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК, через 6,5 [6,2; 10,9] 

часа с момента их госпитализации, анализ амплитудно-частотных параметров спон-

танной активности показал симметричную БЭА среднего уровня с медианными зна-

чениями амплитуды в пределах 50–60 мкВ. В спектральном составе доминировала ак-

тивность альфа-диапазона — 67,5 [50,0; 70,0]% в лобных, затылочных и теменных от-

ведениях обеих гемисфер. Субдоминировала активность бета-диапазона — 30,0 [20,0; 

35,0]%. Медленноволновая активность регистрировалась с индексом не более 30% в 

виде одиночных и групповых дельта- и тета-волн (Таблица 29). 

 

Таблица 29 — Параметры БЭА головного мозга у пациентов с острым тяжелым 

отравлением прекурсорами ГОМК в период восстановления сознания, 

Мe [Q1; Q3] 

Параметры ЭЭГ I-с подгруппа, n = 17 

Амплитуда, мкВ 50,0 [50,0; 60,0] 

Доля диапазона в общей мощности, % 

альфа-ритм 67,5 [50,0; 70,0]  
тета, дельта-ритм 10,0 [0; 25,0]

@
 

бета-ритм 30,0 [20,0; 35,0]
!
 

Частота ЭЭГ, Гц 4 [4; 5] 

Примечание: 
!
 — внутригрупповые отличия с использованием критерия Уилкоксона между 

индексом альфа-ритма и бета-ритма p ≤ 0,01; 
@

 — внутригрупповые отличия между индексом 

альфа-ритма и тета, дельта-ритма с использованием критерия Уилкоксона p ≤ 0,001 
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У пациентов I-c подгруппы в 100% случаях диагностировали выраженные диф-

фузные изменения БЭА головного мозга с преобладанием процессов возбуждения, 

быстрая истощаемость и неустойчивость функционального тонуса корковых нейронов 

(Таблица 30). 

 

Таблица 30 — Патологические изменения БЭА головного мозга у пациентов с 

острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК в период 

восстановления сознания 

ЭЭГ признаки I-с, n = 17 

Очаговая и эпилептиформная активность, абс. (%) 5 (29,4) 

Выраженные диффузные изменения с преобладание процессов 

возбуждения, абс. (%) 
17 (100,0) 

Быстрая истощаемость и неустойчивость тонуса коры, абс. (%) 17 (100,0) 

Снижение активности ретикулярной формации, абс. (%) 7 (41,1) 

Ирритация диэнцефальных структур, абс. (%) 6 (35,2) 

 

Снижение восходящего активирующего влияния ретикулярной формации диаг-

ностировали в 7 (41,1%) случаях, ирритацию диэнцефальных структур — в 6 (35,2%) 

случаях. Патологическая активность регистрировалась в 5 (29,4%) случаях: в правой 

височной области в виде замедления БЭА, в височно-затылочной и височно-теменных 

областях, как в виде очага патологической активности с элементами эпилептиформ-

ной, так и в виде медленных спайков, усиливающихся при гипервентиляции и фото-

стимуляции. Эпилептиформные изменения регистрировались в передне-центральных 

отведениях в виде редуцированных «комплексов острая-медленная волна» и острых 

трехфазных волн амплитудой до 65 мкВ. 

Таким образом, изменения БЭА головного мозга при острых отравлениях пре-

курсорами ГОМК тяжелой степени в периоде восстановления сознания свидетельст-

вовали о нарушениях функциональной активности корковых нейронов вследствие 

действия токсикантов на структуры ЦНС. Быстрая истощаемость и неустойчивость 

функционального тонуса корковых нейронов, снижение активности ретикулярной 

формации и ирритация диэнцефальных структур по данным ЭЭГ свидетельствовали о 

формировании церебральной недостаточности как следствие депримирующего дейст-

вия интермедиатов прекурсоров ГОМК с активизацией ГАМК-ергической системы. 
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4.2.1.4 Изменение соотношения концентрации нейрометаболитов 

головного мозга у пациентов с острым тяжелым отравлением 

прекурсорами ГОМК по данным мультивоксельной 1Н-МР-

спектроскопии 

 

В период восстановления сознания, через 6,5 [6,2; 10,9] часа с момента поступ-

ления в стационар, в I-c подгруппе по данным МРТ головного мозга признаков пора-

жения паренхимы головного мозга диагностировано не было. Было получено стати-

стически значимое повышение соотношения концентрации Cho/Cr у пациентов I-c 

подгруппы до 0,9 (0,2), p = 0,002 (Таблица 31).  

 

Таблица 31 — Соотношения концентрации Cho/Cr, NAA/Cr, Cho/Cr в группе 

контроля и у пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами 

ГОМК в период восстановления сознания, M (SD) (по данным 

мультивоксельной 1Н-МР-спектроскопии) 

Группа пациентов 
Соотношения концентрации нейрометаболитов 

Cho/Cr NAA/Cr Cho/NAA 

Группа контроля, n = 10, M (SD) 0,7 (0,2) 1,8 (0,9) 0,5 (0,2) 

I-c, n = 15, M (SD) 0,9 (0,2)
^^

 1,8 (0,1)
 
 0,5 (0,2)

 
 

Примечание: 
^^

 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой кон-

троля и I-с подгруппой p ≤ 0,01 

 

Следует указать, что достоверное отличие при сравнении с контрольной груп-

пой было отмечено для соотношения концентрации Chо/Cr в белом веществе средних 

отделов лобных долей — 0,99 (0,1) (p = 0,02), в задних отделах лобных долей — 0,83 

(0,09) (p = 0,03), в средних отделах поясной коры — 1,03 (0,09) (p = 0,001), в задних 

отделах поясной коры — 0,78 (0,07) (p = 0,02) за счет повышения холина (Таблица 32). 

 

Таблица 32 — Соотношения концентрации нейрометаболитов Cho/Cr, NAA/Cr, 

Cho/Cr в белом веществе головного мозга в группе контроля и у 

пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК, 

M(SD) (по данным мультивоксельной 1Н-МР-спектроскопии) 

Соотношение ней-

рометаболитов 
Области исследования Группа M (SD) p min max 

Cho/Cr 
Средние отделы лоб-

ных долей 

ГК, n = 10 0,88 (0,08) 
0,02 

0,74 1,04 

I-c, n = 15 0,99 (0,1) 0,85 1,20 
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Продолжение таблицы 32 

Соотношение ней-

рометаболитов 
Области исследования Группа M (SD) p min max 

Cho/Cr 

Задние отделы лобных 

долей 

ГК, n = 10 0,73 (0,08) 
0,03 

0,69 0,87 

I-c, n = 15 0,83 (0,09)  0,67 1,00 

Средние отделы пояс-

ной коры 

ГК, n = 10 0,85 (0,10) 
0,001 

0,87 1,05 

I-c, n = 15 1,03 (0,09)  0,90 1,19 

Задние отделы поясной 

коры 

ГК, n = 10 0,68 (0,15) 
0,02 

0,56 0,82 

I-c, n = 15 0,78 (0,07)  0,69 0,90 

Chо/NAA 

Средние отделы лоб-

ных долей 

ГК, n = 10 0,47 (0,05) 
0,23 

0,34 0,52 

I-c, n = 15 0,52 (0,09 0,40 0,74 

Задние отделы лобных 

долей 

ГК, n = 10 0,73 (0,08) 
0,02 

0,69 0,87 

I-c, n = 15 0,83 (0,09)  0,67 1,00 

Средние отделы пояс-

ной коры 

ГК, n = 10 0,68 (0,06) 
0,41 

0,49 0,75 

I-c, n =15 0,75 (0,13) 0,62 0,93 

Задние отделы поясной 

коры 

ГК, n = 10 0,47 (0,04) 
0,33 

0,38 0,53 

I-c, n = 15 0,51 (0,08)  0,62 0,93 

NAA/Cr 

Средние отделы лоб-

ных долей 

ГК, n = 10 1,95 (0,21) 
0,93 

1,64 2,50 

I-c, n = 15 1,95 (0,24)  1,67 2,34 

Задние отделы лобных 

долей 

ГК, n = 10 2,05 (0,20) 
0,81 

1,40 2,60 

I-c, n = 15 2,16 (0,29)  1,78 2,79 

Средние отделы пояс-

ной коры 

ГК, n = 10 1,37 (0,17) 
0,91 

1,20 1,80 

I-c, n = 15 1,40 (0,25)  1,10 1,77 

Задние отделы поясной 

коры 

ГК, n = 10 1,51 (0,14) 
0,91 

1,20 1,60 

I-c, n = 15 1,59 (0,22) 1,32 1,93 

Примечание: ГК — группа контроля; p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

между ГК и I-c подгруппой 

 

Установленные соотношения концентрации нейрометаболитов свидетельство-

вали о нейрокогнитивных нарушениях, сформированных в результате как длительной 

наркотизации, так и в результате токсического поражения ЦНС прекурсорами ГОМК. 

 

4.2.1.5 Нейрокогнитивные нарушения у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК 

 

Нейропсихологическое исследование было выполнено 60 пациентам I группы 

через 6,5 [6,2; 10,9] часа после госпитализации, в период восстановления сознания. 

При рассмотрении изменений высших корковых функций у пациентов I группы 

было установлено, что кинетический праксис был нарушен в 57 (95,0%) случаях и 

клинически проявлялся в виде персевераций мышления и моторных персевераций, 

трудностей усвоения сукцессивно организованных действий, изменения последова-

тельности элементов программы (Таблица 33, Таблица 34). 
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Таблица 33 — Оценка выраженности нейрокогнитивных нарушений у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК разной степени тяжести в 

период восстановления сознания по шкале MoCА, Мe [Q1; Q3] 
Г
р
у
п
п
а 
п
ац

и
ен

то
в
, 

n
=

6
0
 

Когнитивные функции 
З
р
и
те

л
ь
н
о

-
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н
ст

р
у
к
ти

в
н
ы
е 

н
ав

ы
к
и

 

Н
аз
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я 
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н
и
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ан

и
е 

Р
еч

ь 

А
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р
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ц
и
я 

О
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и
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ц
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я
 

О
тс

р
о
ч
ен

н
о
е 

в
о
сп

р
о
и
зв

ед
ен

и
е 

I-a (n 

= 20), 

балл 

3 [2; 4] 3 [3; 3] 3 [3; 6] 3 [3; 3] 2 [1; 2] 6 [6; 6] 4 [4; 4] 

I-b (n 

= 20), 

балл 

2 [2; 3]
&

 3 [3; 3] 2 [2; 3]
&&

 2 [2; 3]
&

 1 [1; 1]
&

 4 [2; 5]
&&

 2 [1; 4]
&&

 

I-c (n 

= 20), 

балл 

1 [1; 3]
%, $$ 

3 [3; 3] 2 [1; 2]
%

 1 [1; 2] 
%, $$

 

0 [0; 1] 
%, $

 

2 [1;2] 
%, $$ 

0 [0; 2] 
%, $$

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05, 

&&
 — p ≤ 0,01; между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c под-

группой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01 

 

Таблица 34 — Оценка выраженности нейрокогнитивных нарушений у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК разной степени тяжести в 

период восстановления сознания по шкале FAB, Мe [Q1; Q3] 

Г
р
у
п
п
а 
п
ац

и
ен

то
в
, 

n
=

6
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Когнитивные сферы 
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И
сс

л
ед

о
в
ан

и
е 

х
в
ат

ат
ел

ь
н
о
го

 

р
еф

л
ек

са
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р
еа

к
ц
и
я
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ы
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I-a (n = 20), 

балл 

2 [2; 2] 2 [2; 2] 4 [4 ;4] 5 [4; 5] 2 [2; 4] 1 [1; 1] 

I-b (n = 20), 

балл  

1 [1; 1]
&&

 1,5 [1; 2]
&

 4 [4; 4] 4 [3; 4]
&&

 2 [2; 3] 0 [0; 1]
&

 

I-c (n = 20), 

балл  

0 [0; 1]
%,$

 1 [1; 1]
 %,$

 2 [2; 4]
%,$$

 3 [2; 3]
%,$$

 1 [1; 2]
%,$$ 

0  

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05,

 &&
 — p ≤ 0,01; между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c под-

группой 
$
 — p ≤ 0,05,

 $$
 — p ≤ 0,01 
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Данные нарушения были ассоциированы с дисфункцией задних лобных отде-

лов головного мозга (области прецентральной извилины). Пространственные пред-

ставления были нарушены у 40 (66,7%) обследованных и проявлялись в виде про-

странственной апрактоагнозии, нарушении квазипространственных представлений и 

нарушениях счёта. Данные нарушения ассоциированы с дисфункцией теменно-

затылочных отделов головного мозга. Нарушения долговременной памяти по корко-

вому типу были выявлены у 40 (66,7%) пациентов, по подкорковому типу — только у 

12 (20,0%) человек. Нарушения по корковому/подкорковому типу с конфабуляторны-

ми включениями диагностированы в 8 (13,3%) случаях. 

Регуляторный праксис был нарушен в 23 (38,3%) случаях и проявлялся в труд-

ностях выполнения конфликтных проб, склонности к стереотипиям, сложностях сме-

ны и удержания программ действий. Выявленные нарушения были ассоциированы с 

дисфункцией префронтальных отделов головного мозга. Стоит отметить, что у паци-

ентов I-c подгруппы регуляторный праксис был изменен наиболее выражено. 

Нарушение беглости речи наблюдали у 23 (38,3%) пациентов. Средний показа-

тель беглости речи составил 9,9 (1,1) слова/в минуту, что ниже установленной нормы 

(11 слов) на 11,1%. Снижение беглости речи указывало на изменение регуляторной 

функции, что было ассоциировано с префронтальными отделами головного мозга. 

Нарушения оперативной и кратковременной памяти выявлялись единично. На-

рушения кинестетического праксиса и реципрокной координации встречались редко: 

6 (10,0%) и 11 (18,3%) случаях соответственно, и проявлялись незначительно. 

Наиболее выраженные нарушения кинетического праксиса, регуляторного 

праксиса, беглости речи, оперативной, кратковременной и долговременной памяти, 

пространственных представлений диагностировали в I-с подгруппе. 

В ходе тестирования и беседы было установлено преобладание в эмоциональ-

ном состоянии тревоги и психомоторного возбуждения — в 41 (68,3%) случаях, в 12 

(20%) случаях — негативизма и состояния дисфории, в 7 (11,7%) случаях — призна-

ков аллопсихической дезориентировки, растерянности и выраженной астенической 

симптоматики. 

Во всех подгруппах I группы медианное значение по шкале MoCA составило 

22,1 [11,0; 27,0] балла, что соответствует лёгкой степени когнитивного снижения, а по 
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шкале FAB — 14,8 [7,0; 16,0] баллов, что соответствует умеренной лобной дисфунк-

ции (Таблица 35). 

 

Таблица 35 — Когнитивные нарушения у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] в период восстановления сознания 

Шкала оценки 
Группа пациентов, n=60 

I-a, n = 20 I-b, n = 20 I-c, n = 20 I группа 

МoCA, балл 24,0 [22,0; 26,0] 16,5 [15,0; 21,0]
&

 9,5 [8,5; 13,0]
%, $

 22,1[11,0; 27,0] 

Fab, балл 16,0 [15,0; 17,0] 14,0 [11,0; 15,0]
&

 9,0 [7,0; 11,0]
%, $

 14,8 [7,0; 16,0] 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,01; между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c подгруппой 

$
 — p ≤ 

0,01 

 

При детальном рассмотрении выраженности нейрокогнитивных нарушений при 

использовании шкалы МоСА было установлено, что в I-с подгруппе общий балл по 

шкале имел самое низкое значение, равное 9,5 [8,5; 13,0] баллам, а наиболее высокое 

— в I-a подгруппе — 24,0 [22,0; 26,0] баллам. 

При оценке выраженности нейрокогнитивных нарушений при использовании 

шкалы FAB в I группе нормальную лобную функцию имели 37 (62,0%) пациентов, 

умеренную — 14 (23,0%) и грубую — 9 (15,0%) обследованных. Наиболее низкие зна-

чения общего балла по шкале FAB наблюдали у пациентов I-с подгруппы, равные — 

9,0 [7,0; 11,0] баллам, в сравнении с его значениями в I-a и I-b подгруппах (Таблица 

35). 

В ходе статистического анализа была установлена прямая связь между медиан-

ным значением общего балла по шкале MoCA, шкале Fab и нарушением сознания по 

шкале комы Глазго в период поступления в стационар (RMoCA/Глазго = 0,43, p = 0,005; 

RFab/Глазго = 0,56, p = 0,003). 

При обобщении данных нейропсихологического исследования было установле-

но, что в I-a подгруппе в 15 (75,0%, χ
2
 = 10,2, p = 0,002) случаях показатели не отлича-

лись от нормальных значений, в 5 (25,0%) диагностировали легкий когнитивный де-

фицит. В I-b подгруппе преобладали лица с легким и умеренным когнитивным дефи-

цитом — 9 (45%) и 4 (20,0%, χ
2
 = 5,82, p = 0,02) соответственно, без когнитивного де-

фицита встречались 7 (35,0%) человек. В I-с подгруппе преобладали лица с умерен-



 87 

ным когнитивным дефицитом — 17 (85,0%, χ
2
 = 19,6, p = 0,00007), лица с легким де-

фицитом составили 3 (15,0%), без когнитивного дефицита пациентов не наблюдалось. 

При сравнительной оценке встречаемости пациентов с когнитивным дефицитом 

при острых отравлениях 1,4-БД и ГБЛ было установлено преобладание в I-d подгруп-

пе пациентов с умеренным когнитивным дефицитом в 11 (61,1%) случаях, напротив, в 

I-f подгруппе у пациентов чаще в 15 (83,3%, χ
2
 = 5,61, p = 0,02) случаях когнитивный 

дефицит диагностирован не был. 

В ходе корреляционного анализа была установлена прямая связь между меди-

анным показателем общего балла по шкале MoCA и значением плотности белого ве-

щества головного мозга по данным КТ головного мозга у пациентов I группы в пери-

од поступления в стационар (RHUбелого в-ва/MoCA = 0,61, p = 0,002). 

Наглядно нейрокогнитивные нарушения у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК представлены в клиническом примере. 

Клинический пример № 1. 

Пациент 33 лет, поступил в 2024 г. в ЦОО многопрофильного стационара ско-

рой помощи с диагнозом: Острое отравление 1,4-БД тяжелой степени с острой дыха-

тельной недостаточностью. При поступлении наблюдали угнетение сознания до 

уровня комы I (по шкале комы Глазго до 8 баллов). По APACHE II общий балл соста-

вил 11. Нуждался в проведении ИВЛ аппаратом Hamilton C2 в режиме CMV с пара-

метрами ДО 500 мл, ЧД 16/мин, РЕЕР 5 см вод. ст., FiО2 35%, I:E = 1:2. Длительность 

употребления «1,4-БД» 10 месяцев, толерантность составляла 100 мл в сутки, частота 

приема — «до 7 раз в день». Время восстановления ясности сознания — через 5 часов 

после поступления. Нейропсихологическое исследование проведено в период редук-

ции токсикогенной стадии острого отравления. По данным шкалы MoCA диагности-

рованы: пространственная апрактоагнозия, снижение кратковременной памяти, 

склонность к персеверациям, трудности переключения между программами действий 

в конфликтной пробе; снижение уровня обобщения, беглости речи, нарушение счет-

ных операций по регуляторному типу; нарушение памяти по корковому типу с конфа-

буляторными включениями; снижение кинестетического праксиса в левой руке; дез-

ориентировка во времени. Общий балл по шкале МоСА составил 9 баллов. 
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4.2.1.6 Изменения показателей вегетативной нервной системы при 

острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

 

Пупиллометрическим комплексом проведено обследование 30 пациентов с ост-

рым отравлением прекурсорами ГОМК разной степени тяжести, через 7,5 [6,4; 11,2] 

часа после госпитализации в период восстановления сознания. В ходе исследования 

было установлено, что наиболее информативными и характерно изменяющимися па-

раметрами пупиллометрии для острых отравлений прекурсорами ГОМК стали — на-

чальный диаметр зрачка, амплитуда сужения зрачка и латентное время зрачковой ре-

акции. Следует указать, что у пациентов I-с подгруппы наблюдали уменьшение Дн — 

до 3,9 [3,5; 4,4] мм и Ас — до 0,9 [0,8; 1,1] мм, увеличение времени начала зрачковой 

реакции Тл — до 0,4 [0,2; 0,4] с в сравнении с I-a подгруппой (Таблица 36). 

 

Таблица 36 — Параметры пупиллометрии у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК в период восстановления ясности сознания Мe 

[Q1; Q3] 

Параметры 

пупиллометрии 

Группа пациентов 

I-a, n = 10 I-b, n = 10 I-c, n = 10 

Дн, мм 6,5 [6,2; 6,9] 5,6 [5,1; 6,1]
&

 3,9 [3,5; 4,4]
%, $

 

Тл, с 0,2 [0,2; 0,3] 0,3 [0,2; 0,3]
&

 0,4 [0,3; 0,4]
%, $

 

Ас, мм 1,7 [1,1; 1,9] 1,4 [1,0; 1,7]
&

 0,9 [0,8; 1,1]
%, $

 

Примечание: 
&

 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b под-

группой 
& 
— p ≤ 0,05; 

%
 — между I-a и I-c подгруппой p ≤ 0,01; 

$
 — между I-b и I-c подгруп-

пой p ≤ 0,05 

 

Таким образом, выявленные отклонения параметров пупиллометрии (уменьше-

ние начального диаметра зрачка и амплитуды сужения зрачка, увеличение времени 

начала зрачковой реакции) спустя 7,5 [6,4; 11,2] часа с момента поступления пациен-

тов в стационар, свидетельствовали о преобладании парасимпатикотонии, связанной с 

последствиями выраженного депримирующего влияния интермедиатов прекурсоров 

ГОМК. 
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4.2.2 Особенности токсического поражения системы органов дыхания 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

Поражение системы органов дыхания при острых отравлениях прекурсорами 

ГОМК отличалось рейтинговым средним показателем по шкале PSS составляющим 

1,29 (0,49) балла (95% ДИ: 0,43–0,57) (Таблица 19). У пациентов в I-а и I-b подгруппы 

не диагностировали поражений системы органов дыхания (Таблица 37, Таблица 38). В 

свою очередь, I-c подгруппе токсическое поражение системы органов дыхания прояв-

лялось в виде ОДН в 19 (32,7%) случаях. Данные нарушения возникали по централь-

ному механизму в результате депримирующего действия интермедиатов прекурсоров 

ГОМК. Острая дыхательная недостаточность по аспирационно-обтурационному ме-

ханизму (вследствие обструкции дыхательных путей рвотными массами) развивалась 

только в I-c подгруппе — в 6 (10,4%). Аспирационный синдром характеризовался раз-

витием ОДН по смешанному типу. 

 

Таблица 37 — Особенности токсического поражения системы органов дыхания при 

острых отравлениях прекурсорами ГОМК в период токсикогенной 

стадии острого отравления 

Нозологическая 

группа 

Всего в I группе, n = 432 
Группа пациентов 

I-a, n = 266 I-b, n = 108 I-c, n = 58 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

ОДН 19 4,3 - - - - 19 32,7 

Аспирационный с-м 6 1,4 - - - - 6 10,4 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Таблица 38 — Показатели КОС артериальной крови у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО, Мe [Q1; 

Q3] 

Показа- 

тель 

Контрольная 

группа (n =10) 

Группа пациентов 

I-а (n = 10) I-b (n = 30) I-c (n = 58) 

рH 7,41 [7,36; 

7,42] 

7,41 [7,36; 7,42] 7,41 [7,36;7,42] 7,21 [7,21; 7,24]
^^, %%, $$

 

рО2, мм 

рт. ст. 

94,5 [91,2; 

97,8] 

93,7 [91,4; 95,2] 92,2 [91,4; 94,2] 84,7 [70,4; 87,6]
^^, %%, $$

 

рСО2, мм 

рт. ст. 

35,6 [32,2; 

37,8] 

35,7 [34,0; 36,9] 35,2 [34,0; 36,2] 48,1 [43,4; 49,8]
^^, %%, $$

 

SO2, % 97,0 [97,0; 

98,0] 

98,0 [97,0; 98,0] 97,0 [95,0; 98,0] 95,0 [93,0; 96,0]
^, %, $
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Продолжение таблицы 38 

Показа- 

тель 

Контрольная 

группа (n =15) 

Группа пациентов 

I-а (n = 10) I-b (n = 30) I-c (n = 58) 

НСО3, 

ммоль/л 

23,3 [22,9; 

24,0] 

23,1 [21,9; 24,1] 22,6 [22,0; 23,7] 16,7 [15,6; 22,9]
^^, %%, $$

 

BE-B, 

ммоль/л 

-1,1 [-1,1; 1,5] -1,5 [-1,1; -1,7] -1,4 [-1,1; -1,9] -3,7 [-3,2; -7,1]
^^^, %%%, 

$$$
 

рAO2, 

мм рт. 

ст. 

100,5 [98,3; 

102,7] 

101,2 [97,1; 

103,4] 

100,2 [96,1; 

101,4] 

104,9 [100,1; 112,4] 

AaDO2, 

мм рт. 

ст. 

8,2 [7,2; 9,3] 7,5 [5,7; 8,2] 7,7 [6,0; 9,7] 20,8 [15,0; 25,4]
^^^, %%%, 

$$$
 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

I-с подгруппой 
^
 — p ≤ 0,05, 

^^
 — p ≤ 0,01, 

^^^
 — p ≤ 0,001; между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p 

≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 0,01, 
%%%

 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01, 

$$$
 — p ≤ 0,001 

 

В I-c подгруппе дыхательные нарушения проявлялись в виде снижения рaO2 до 

84,7 [70,4; 87,6] мм рт. ст., НСО3
-
 до 16,7 [15,6; 22,9] ммоль/л и рHа до 7,21 [7,21; 

7,24], повышения рaСO2 до 48,1 [43,4; 49,8] мм рт. ст. По-видимому, дыхательные на-

рушения возникали вследствие недостаточности альвеолярной вентиляции, а также 

нарушения диффузионной способности легких, о чем свидетельствовало повышение 

альвеолярно-артериальной разницы по кислороду до 20,8 [15,0; 25,4] мм рт. ст. 

Таким образом, поражение системы органов дыхания в виде ОДН диагностиро-

вали у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой степени. Ост-

рая дыхательная недостаточность развивалась в основном по центральному механиз-

му в результате депримирующего действия интермедиатов прекурсоров ГОМК, а 

также по аспирационно-обтурационному типу и имела смешанный характер. При тя-

желой степени острого отравления дыхательные нарушения сопровождались гипок-

семией, гиперкапнией и высокой альвеолярно-артериальной разницей по кислороду. 

 

4.2.3 Особенности токсического поражения сердечно-сосудистой системы 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

Токсическое поражение ССС при острых отравлениях прекурсорами ГОМК от-

личалось рейтинговым средним показателем по шкале PSS равным 1,14 (0,34) баллов 

(95% ДИ: 0,3–0,4) (Таблица 19). 
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У пациентов I группы преобладали при поступлении синусовая брадикардия — 

в 90,0% случаев, легкая артериальная гипо/гипертензия — в 96,5% случаев. В 3,5% 

случаев диагностировали ОССН и выраженную артериальную гипотензию. У пациен-

тов I-c подгруппы отмечали наличие синусовой брадикардии в 58 (100,0%) случаях, 

выраженную артериальную гипотензию в 15 (25,8%), ОССН в 15 (25,8%) случаях 

(Таблица 39). 

 

Таблица 39 — Особенности токсического поражения сердечно-сосудистой системы 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

Нозологическая 

группа 

Всего в I 

группе, n = 

432 

Группа пациентов 

I-a, n = 266 I-b, n = 108 I-c, n = 58 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Синусовая 

брадикардия 
389 90,0 223 83,8 108 100,0 58 100,0 

Синусовая 

тахикардия 
43 9,9 43 16,2 - - - - 

Легкая 

артериальная 

гипо/гипертензия 

417 96,5 266 100,0 108 100,0 43 74,1 

Выраженная 

артериальная 

гипотензии 

15 3,5 - - - - 15 25,8 

ОССН 15 3,5 - - - - 15 25,8 

 

По данным биоимпедансометрии наиболее статистически значимые отличия в 

значениях показателей центральной гемодинамики от группы контроля диагностиро-

вали у пациентов I-с подгруппы, находящихся в состоянии комы (Таблица 40). В дан-

ной подгруппе при поступлении в стационар, на фоне угнетения сознания установили 

выраженное снижение СИ до 2,3 [2,1; 2,4] л/мин × м
2
, УИ до 34,7 [33,2; 35,4] мл/м

2
, 

гиподинамический тип кровообращения со снижением значения КР до 65,8 [63,3; 

66,7]% и КИТ до 70,5 [68,7; 71,8] у.е. (Таблица 40). 

В I-a подгруппе изменений показателей центральной гемодинамики в сравне-

нии с группой контроля отмечено не было. 
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Таблица 40 — Показатели центральной гемодинамики у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК (по данным биоимпедансометрии) 

при поступлении в ЦОО, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 

Группа 

контроля (n 

= 10) 

Группа пациентов, n = 60 

I-а, n = 20 I-b, n = 20 I-c, n = 20 

СИ, л/(мии × 

м
2
) 

2,9 [2,4; 3,1] 3,2 [2,8; 3,9] 2,6 [2,2; 2,8]
#, &

 2,3 [2,1; 2,4]
^^, %%, $

 

УИ, мл/м
2
 

39,7 [37,6; 

42,8] 
44,5 [43,2; 45,9] 42,2 [41,1; 43,6]

#, &
 

34,7 [33,2; 35,4]
^^, 

%%, $$
 

КР, % 100 [90; 110] 
105,0 [95,0; 

106,2] 
88,2 [81,3; 97,9]

#, &
 

65,8 [63,3; 66,7]
^^, 

%%, $$
 

КИТ, у. е. 
75,0 [74,0; 

77,2] 
75,2 [74,9; 76,9] 74,1 [72,8; 75,2]

#, &
 

70,5 [68,7; 71,8]
^^, 

%%, $
 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

I-b подгруппой 
#
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и I-с подгруппой 

^^
 — p ≤ 0,01; между 

I-a и I-b подгруппой 
&

 — p ≤ 0,05; между I-a и I-c подгруппой 
%%

 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c 

подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01 

 

В I-b подгруппе показатели СИ, УИ, КР и КИТ статистически значимо были 

ниже, чем в I-а подгруппе и группе контроля. 

Изменения КР, свидетельствовали о преобладании гиподинамического типа 

кровообращения в I-b и I-с подгруппах, в I-a подгруппе, как и в группе контроля, пре-

обладал нормодинамический тип кровообращения. 

Упругое сопротивление сосудистой системы изгоняющему объему крови было 

сниженным у пациентов I-с подгруппы. В I-a и I-b подгруппах состояние системного 

артериального тонуса не отличалось от группы контроля, о чем свидетельствовало 

значение показателя КИТ по данным биоимпедансометрии. 

Таким образом, в результате депримирующего действия интермедиатов прекур-

соров ГОМК значимые нарушения сердечного ритма, центральной гемодинамики ди-

агностировали у пациентов, находящихся в состоянии комы. Минимальный кардио-

токсический эффект интермедиатов был установлен при средней степени острого от-

равления у пациентов, находящихся в состоянии сопора. 
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4.2.4 Особенности токсического поражения печени при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК 

Поражение печени при острых отравлениях прекурсорами ГОМК отличалось 

низким рейтинговым средним показателем по шкале PSS составляющим 0,83 (0,65) 

балла (95% ДИ: 0,57–0,75) (Таблица 19). У пациентов I-a и I-b подгруппы признаков 

токсического поражения печени не диагностировали (Таблица 41). 

 

Таблица 41 — Клинико-лабораторные показатели у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК при поступлении, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов, n = 114 

I-a, n = 20 I-b, n = 36 I-c, n = 58 

Анализ крови биохимический общетерапевтический 

Билирубин об-

щий, ммоль/л 
4,9 [4,2; 5,3] 5,7 [4,4; 8,2] 10,1 [6,6; 14,8]

%%, $$
 

Глюкоза крови, 

ммоль/л 
5,0 [4,1; 5,3] 5,1 [4,2; 5,3] 9,7 [7,5; 13,4]

%, $
 

Белок крови, г/л 70,6 [67,3; 73,6] 67,3 [65,0; 76,1] 69,4 [65,0; 75,2] 

АЛТ, Ед/л 21,4 [14,9; 35,7] 22,6 [20,6; 46,8] 70,2 [25,6; 191,3]
%%, $$

 

АСТ, Ед/л 20,2 [14,5; 24,7] 24,7 [20,3; 37,9] 32,9 [27,3; 85,4]
%, $

 

Коэффициент 

Ритиса АСТ/АЛТ 
0,9 [0,9; 0,7] 1,1 [0,9; 0,6] 0,5 [0,4; 1,0]

%%, $$
 

Аммиак, 

мкмоль/л 
65 [63; 72] 70 [64; 73]

 
 115 [99; 138]

%%, $$
 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,05, 

%%
 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c подгруппой 

$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01 

У пациентов с острым тяжелым отравлением, находящихся в состоянии комы 

было отмечено повышение в крови АСТ до 32,9 [27,3; 85,4] Ед/л, АЛТ до 70,2 [25,6; 

191,3] Ед/л, уровня глюкозы до 9,7 [7,5; 13,4] ммоль/л в период токсикогенной стадии 

острого отравления. Как известно, повышение уровня глюкозы в крови связано с на-

рушением ее утилизации вследствие гипоксии тканей и активации процессов ана-

эробного гликолиза [12]. Снижение коэффициента Ритиса до 0,5 [0,4; 1,0] могло сви-

детельствовать о токсическом поражении гепатоцитов. Уровень аммиака в капилляр-

ной крови был выше нормальных значений (60 мкмоль/л) только у пациентов I-c под-

группы в 1,9 раз, по причине нарушений детоксикационной функции печени, вследст-

вие продолжительного употребления прекурсоров ГОМК. По данным УЗИ исследова-
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ния у пациентов I-c подгруппы (n = 27) в 19 (70,3%) случаях диагностировали призна-

ки гепатомегалии и диффузные изменения паренхимы печени. 

 

4.2.5 Особенности метаболических нарушений при острых отравлениях 

прекурсорами ГОМК 

Метаболические нарушения при острых отравлениях прекурсорами ГОМК от-

личались рейтинговым средним показателем по шкале PSS составляющим 0,75 (0,68) 

баллов (95% ДИ: 0,6–0,79) (Таблица 19). Выраженные нарушения КОС диагностиро-

вали у пациентов, находящихся в состоянии комы (Таблица 42). 

 

Таблица 42 — Метаболические нарушения у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа контро-

ля (n = 10) 

Группа пациентов, n=98 

I-a, n = 10 I-b, n = 30 I-c, n = 58 

Кислотно-основное состояние артериальной крови 

рH 7,41 [7,36; 7,42] 7,41 [7,36; 7,42] 7,41 [7,36; 7,42] 7,21 [7,21; 7,24]
^^, %%, $$

 

НСО3, 

ммоль/л 
23,3 [22,9; 24,2] 23,1 [21,9; 24,1] 22,6 [22,1; 23,7] 16,7 [15,6; 22,9]

^^, %%, $$
 

Анализ крови биохимический общетерапевтический 

Глюкоза, 

ммоль/л 
4,2 [4,1; 5,2] 4,4 [4,1; 5,3] 4,4 [4,2; 5,3] 9,7 [7,5; 13,4]

^, %, $
 

Лактат 

ммоль/л 
1,3 [1,1; 1,5] 1,4 [1,3; 1,8] 1,5 [1,1; 1,9] 2,9 [2,0; 5,7]

^, %, $
 

К
+
, ммоль/л 4,1 [3,9; 4,2] 3,6 [3,5; 3,9] 3,2 [3,1; 3,4]

#, &
 2,8 [2,7; 3,1]

^, %, $
 

Na
+
, 

ммоль/л 

139 [135; 142] 139,5 [137,0; 

142,0] 

136,0 [132,0; 

139,1]
#, &

 

132,0 [130,0; 133,0]
^, %,$

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

I-b подгруппой 
#
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и I-с подгруппой 

^
 — p ≤ 0,01; между I-

a и I-b подгруппой 
&

 — p ≤ 0,05; между I-a и I-c подгруппой 
%

 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c 

подгруппой 
$
 — p ≤ 0,01 

 

Так, у пациентов I-c подгруппы, установили преобладание метаболического 

ацидоза с повышением уровня лактата капиллярной крови до 2,9 [2,0; 5,7] ммоль/л,  

снижение рHа до 7,21 [7,21; 7,24], снижение содержания в крови К
+ 
до 2,8 [2,7; 3,1] 

ммоль/л, снижение содержания в крови Na
+
 до 132,0 [130,0; 133,0] ммоль/л, повыше-

ние концентрации глюкозы в крови до 9,7 [7,5; 13,4] ммоль/л, что могло свидетельст-

вовать о нарушениях тканевого метаболизма. 
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У пациентов I-b подгруппы диагностировали незначительное снижение уровня 

К
+
 в крови до 3,2 [3,1; 3,4] ммоль/л. По значению концентрации К

+
, глюкозы, лактата 

и по показателям КОС пациенты I-a подгруппы не отличались от контрольной группы. 

Таким образом, умеренные метаболические нарушения были установлены 

только у пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК. 

 

4.2.6 Особенности токсического поражения мышечной системы при 

острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

Поражение мышечной системы при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

отличалось низким рейтинговым средним показателем по шкале PSS составляющим 

0,11 (0,31) баллов (95% ДИ: 0,27–0,36) (Таблица 19). Причиной повреждения мышеч-

ной системы с повышением КФК-ММ фракции стали травмы, которые явились ос-

новной сопутствующей патологией (Таблица 43). 

 

Таблица 43 — Изменения КФК у пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК при поступлении в ЦОО, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов, n = 114 

I-a, n = 20 I-b, n = 36 I-c, n = 58 

КФК-ММ фракция, Ед/л 124 [84; 247] 142 [108; 326]
&

 159 [118; 340]
%,$

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-c подгруппой 

$
 — p ≤ 0,01 

 

Таким образом, повреждения мышечной системы при острых отравлениях пре-

курсорами ГОМК, проявляющееся повышение КФК-ММ фракции было обусловлено 

сопутствующей патологией в виде травм. 

 

4.2.7 Особенности токсического поражения почек при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК 

Поражение почек при острых отравлениях прекурсорами ГОМК отличалось 

низким рейтинговым средним показателем по шкале PSS составляющим 0,07 (0,25) 

баллов (95% ДИ: 0,22–0,29) (Таблица 19). Специфических и неспецифических токси-
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ческих повреждений почек при острых отравлениях прекурсорами ГОМК не диагно-

стировали (Таблица 44). 

 

Таблица 44 — Клинико-лабораторные показатели у пациентов с острыми 

отравлениями прекурсорами ГОМК при поступлении с ЦОО, Мe [Q1; 

Q3] 

Показатель 
Группа пациентов, n = 114 

I-a, n = 20 I-b, n = 36 I-c, n = 58 

Анализ крови биохимический общетерапевтический 

Мочевина, ммоль/л 6,0 [4,8; 6,0] 6,0 [5,0; 10,3] 9,2 [7,1; 15,8]
%, $

 

Креатинин, мкмоль/л 68 [63; 79] 67 [64; 80] 73 [65; 85]
%, $

 

Анализ мочи общий 

Плотность, г/л 
1016,0 [1011,0; 

1021,0] 

1018,0 [1011,0; 

1022,0]
&

 

1018,0 [1011,0; 

1024,0]
%

 

Белок, г/л - 0,1 [0,1; 0,2] 0,3 [0,2; 0,7]
$
 

Кетоновые тела, ммоль/л - 0,5 [0,5; 0,15] 5,0 [0,8; 15,0]
$$

 

pH 5,0 [5,0; 6,1] 5,0 [5,0; 6,0] 5,0 [5,0; 6,0] 

Уробилиноген, ммоль/л - - 17,0 [17,0; 42,5] 

Лейкоциты, в п/зр 1,0 [1,0; 2,1] 1,0 [1,1; 2,4] 1,0 [1,0; 2,4] 

Эритроциты, в п/зр 0,5 [0,5; 0,8] 0,5 [0,2; 0,8] 0,5 [0,2; 0,8] 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,05; между I-b и I-c подгруппой 

$
 — p ≤ 0,05, 

&$
 — p ≤ 0,01 

 

У пациентов I-c подгруппы на фоне метаболических расстройств и нарушений 

системной гемодинамики, водно-электролитного баланса диагностировали незначи-

тельное повышение уровня мочевины до 9,2 [7,1; 15,8] ммоль/л, минимальную про-

теинурию до 0,3 [0,2; 0,7] г/л и кетонурию до 5,0 [0,8; 15,0] ммоль/л. 

Таким образом, по причине того, что только 1–2% интермедиатов ГОМК эли-

минируется через почки в неизменном виде [227] у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК токсического поражения почек установлено не было. У пациен-

тов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК, находящихся в состоянии 

комы были обнаружены минимальная протеинурия, кетонурия и незначительное по-

вышение уровня мочевины в крови. 
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4.2.8 Нарушения водно-электролитного баланса и состояния жидкостных 

секторов при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

В ходе исследования установлено, что у пациентов I-a подгруппы нарушений 

водно-электролитного баланса и состояния жидкостных секторов (по данным биоим-

педансометрии) отмечено не было (Таблица 45). 

 

Таблица 45 — Показатели водно-электролитного баланса и состояние жидкостных 

секторов (по данным биоимпедансометрии) у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК при поступлении в ЦОО, Мe [Q1; 

Q3] 

Показатель 
Группа контро-

ля (n = 10) 

Группа пациентов, n=60 

I-a, n = 20 I-b, n = 20 I-c, n = 20 

ВнуКЖ, % 0,1 [0,1; 0,3] 1,1 [0,7; 1,7] 1,9 [1,3; 2,3]
#
 7,1 [5,1; 8,9]

^, %, $
 

ВнеКЖ, % -0,8 [-0,2; -1,6] -1,2 [-0,9; -1,7] -1,3 [-1,1; -2,4]
#
 -5,1 [-3,8; -6,7]

^, %, $
 

ООЖ, % 0,7 [-0,1; 1,3] -0,9 [-0,2; -1,6] -1,0 [-0,4; -2,5]
#
 -2,1 [-1,1; -6,7]

^, %, $
 

Осмолярность 

плазмы, 

мОсм/л 

288[285; 292] 288 [280; 291] 282 [279; 283]
#
 270 [261; 276]

 ^, %, $
 

К
+
 плазмы, 

ммоль/л 
4,1 [3,9; 4,2] 3,6 [3,5; 3,9] 3,2 [3,1; 3,4]

#,%
 2,8 [2,7; 3,1]

^, %, $
 

iCa
2+

 плазмы, 

ммоль/л 
1,1 [1,0; 1,3] 1,1 [1,1; 1,2] 1,1 [1,1; 1,2] 1,2 [1,1; 1,3] 

Na
+
 плазмы, 

ммоль/л 
139 [135; 142] 

139,5 [137,0; 

142,0] 

136,0 [132,0; 

139,1]
#
 

132,0 [130,0; 133,0]
^, %, 

$
 

Сl
-
 плазмы, 

ммоль/л 
101 [98; 105] 

102,4 [100,7; 

103,8] 

100,6 [97,3; 

101,9] 
94,2 [92,7; 95,1]

^, %, $
 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

I-b подгруппой 
#
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и I-с подгруппой 

^
 — p ≤ 0,01; между I-

a и I-c подгруппой 
%

 — p ≤ 0,01; между I-b и I-c подгруппой 
$
 — p ≤ 0,01 

 

В I-b подгруппе диагностировали снижение содержания калия, натрия в крови, 

что отразилось на состоянии водных секторов в виде повышения ВнуКЖ до 1,9 [1,3; 

2,3]%. 

В I-c подгруппе, диагностировали внутриклеточную гипергидратацию до 7,1 

[5,1; 8,9]% и внеклеточную дегидратацию до -5,1 [-3,8; -6,7]% по причине изменения 

баланса ионов натрия и калия между матриксом и внутриклеточными секторами на 

фоне гипоосмолярности плазмы крови. По-видимому, снижение натрия в крови до 

132,0 [130,0; 133,0] ммоль/л, снижение К
+ 
в крови до 2,8 [2,7; 3,1] ммоль/л, снижение 

осмолярности плазмы крови до 270 [261; 276] мОсм/л явились причиной формирова-
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ния цитотоксического отека головного мозга, что было установлено в результате вы-

полнения КТ головного мозга (Таблица 27). Следует указать, что выраженных явле-

ний гиповолемии при острых отравлениях прекурсорами ГОМК обнаружено не было. 

Таким образом, при острых отравлениях прекурсорами ГОМК нарушения вод-

но-электролитного баланса отразились на состоянии водных секторов только у паци-

ентов с острым тяжелым отравлением. По причине нарушения обмена электролитов 

(натрия и калия) диагностировали развитие внутриклеточной гипергидратации и вне-

клеточной дегидратации у пациентов в состоянии комы. 

 

4.2.9 Особенности токсического поражения желудочно-кишечного тракта 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК 

Поражение желудочно-кишечного тракта при острых отравлениях прекурсора-

ми ГОМК отличалось наиболее низким рейтинговым средним показателем по шкале 

PSS составляющим 0,03 (0,2) балла (95% ДИ: 0,15–0,19) (Таблица 19). Следует ука-

зать, что данные поражение встречались только у лиц I-c подгруппы, находящихся в 

состоянии комы в виде аспирационного синдрома в 6 (1,3%) случаях. 

 

4.2.10 Особенности токсического поражения системы крови при острых 

отравлениях прекурсорами ГОМК 

Из всех клинико-лабораторных показателей при поступлении у пациентов I-c 

подгруппы диагностировали относительный лейкоцитоз до 13,9 [9,6; 14,3] (× 10
9
/л), 

лимфоцитопению до 11,6 [9,8; 12,5]% и ускорение СОЭ до 15,5 [10,3; 18,2] мм/час 

(Таблица 46). Изменений показателей, отражающих состояние свертывающей систе-

мы крови у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК установлено не 

было (Таблица 47). 

Таким образом, токсического поражение крови при острых отравлениях пре-

курсорами ГОМК диагностировано не было. Изменения клинико-лабораторных пока-

зателей у пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК можно 

объяснить наличием метаболических нарушений. Как известно, развитие гипоксии 

тканей при острых тяжелых отравлениях затрагивает также органы иммуногенеза, 

фиксированные и циркулирующие клетки иммунной системы [12]. По-видимому, с 

формированием иммунной недостаточности на фоне систематического употребления 

прекурсоров ГОМК могло быть связано снижение уровня лимфоцитов крови. 
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Таблица 46 — Клинико-лабораторные показатели пациентов с острыми отравлениями 

прекурсорами ГОМК при поступлении с ЦОО, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов, n = 114 

I-a, n = 20 I-b, n = 36 I-c, n = 58 

Hb, г/л 163,0 [157,0; 165,0] 153,0 [123,0; 158,0] 149,0 [135,0; 160,0] 

Эритроциты, × 10
12
/л 5,1 [5,0; 5,9] 4,9 [4,3; 5,1] 4,9 [4,6; 5,2] 

Лейкоциты, × 10
9
/л 9,3 [8,1; 10,3] 11,5 [8,8; 12,7]

#
 13,9 [9,6; 14,3]

%, $
 

Нейтрофилы, % 65,6 [61,6; 71,6] 71,1 [62,6; 75,0] 72,3 [66,5; 74,1] 

Лимфоциты, % 15,3 [14,6; 17,9] 13,0 [12,2; 15,7]
 #
 11,6 [9,8; 12,5]

%, $
 

СОЭ, мм/ч 10,0 [5,0; 10,0] 10,1 [9,0; 12,0] 15,5 [10,3; 18,2]
%, $

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между I-a и I-c подгруппой 

%
 — p ≤ 0,05; между I-b и I-c подгруппой 

$
 — p ≤ 0,05; между I-a и I-b подгруппой 

#
 — p ≤ 

0,05 

 

Таблица 47 — Показатели свертывающей системы крови у пациентов с острыми 

отравлениями прекурсорами ГОМК при поступлении с ЦОО, Мe [Q1; 

Q3] 

Показатель 
Группа пациентов (n = 114) 

I-a, n = 20 I-b, n = 36 I-c, n = 58 
МНО 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 

Протромбиновое время, сек 12,2 [11,5; 13,2] 12,5 [11,8; 13,1] 13,3 [12,2; 13,3] 

Протромб. актив. плазмы, % 94,2 [89,0; 98,0] 95,0 [88,0; 99,0] 100,0 [90,0; 100,0] 

 

 

4.3  Характеристика исходов острых отравлений прекурсорами ГОМК 

Медианный показатель сроков нахождения пациентов в стационарных условиях 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК статистически значимо в подгруппах 

не отличался и составил 1 [1; 1] суток (Таблица 48). 

 

Таблица 48 — Особенности клинического течения и исходов острых отравлений 

прекурсорами ГОМК (n = 432) 

Показатели 
Группа пациентов 

р 
I-a, n=266  I-b, n=108   I-c, n=58   

Сроки госпитализации, дни, Ме [Q1; Q3] 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1
*
 

Исходы 
выжил, абс (%) 266 (100,0) 108 (100,0) 55 (94,8) 0,9

#
 

умер, абс (%) - - 3 (5,2%) - 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия по критерию Краскела-Уоллиса с поправкой на 

множественные сравнения Беньямини-Гохберга; 
#
 — межгрупповые отличия распределения 

признака по критерию χ
2
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Летальные исходы встречались только в I-c подгруппе в результате отравления 

1,4-БД — в 3 (0,7%) случаях (Таблица 49). 

 

Таблица 49 — Сравнительная оценка клинического течения и исходов острых 

отравлений 1,4-бутандиолом и ГБЛ 

Показатели 
Группа пациентов 

р 
I-d, n=410 I-f, n=22 

Сроки госпитализации, дни, Ме [Q1; Q3] 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1
*
 

Исходы 
выжил, абс (%) 407 (99,3) 22 (100,0) 0,9

#
 

умер, абс (%) 3 (0,7) - - 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни; 

#
 — межгрупповые от-

личия распределения признака по критерию χ
2
 

 

4.4 Заключение к главе 4 

Таким образом, острые отравления прекурсорами ГОМК преимущественно 

проявлялись токсической энцефалопатией, токсическим поражением сердечно-

сосудистой и дыхательной систем. По шкале PSS средний балл соответствовал легкой 

и умеренной степени тяжести острого отравления. Токсическое действие прекурсоров 

ГОМК было связано с их интермедиатами, что было доказано в работе В. А. Башари-

на (2011) [13]. Интермедиаты прекурсоров ГОМК способствовали нарушению регули-

рующей функции ЦНС, развитию дыхательных нарушений, нарушению показателей 

центральной гемодинамики, водно-электролитного баланса и системы жидкостных 

секторов, формированию метаболического лактат-ацидоза. Следует указать, что пато-

логические изменения ЦНС, ССС и ДС были диагностированы только у пациентов с 

острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК. 

Разная встречаемость пациентов со средней и тяжелой степенью острого отрав-

ления прекурсорами ГОМК на догоспитальном и госпитальном этапах, вероятно, бы-

ла связана с изменением в крови и головном мозге пострадавших показателей энерге-

тического обмена (глюкозы, лактата и пирувата) по типу обратной связи, что было ус-

тановлено ранее в ходе экспериментальных исследований [13]. Так, научно доказано, 

что при биотрансформации прекурсоров ГОМК образуется сукцинат, способный 

встраиваться в цикл трикарбоновых кислот и оказывать влияние на сукцинат-

зависимый участок цепи дыхательных ферментов, приводя к удержанию снижения 
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потребления кислорода, а в последующем, по мере метаболических превращений ин-

термедиатов, состояние переходит в стадию декомпенсации [13]. 

Вследствие нарушений водно-электролитного баланса и метаболического аци-

доза у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой степени, по 

данным КТ головного мозга, диагностировали цитотоксический отек белого вещества 

в теменно-затылочных областях. Полученные результаты мультивоксельной 1Н-МР-

спектроскопии у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК тяжелой сте-

пени свидетельствовали об увеличении соотношения концентрации нейрометаболи-

тов Cho/Cr в белом веществе и коре за счет увеличения холина. 

В работе было доказано, что при острых тяжелых отравлениях прекурсорами 

ГОМК изменения параметров центральной гемодинамики проявлялись в виде сниже-

ния СИ и УИ, а острое нарушение сердечного ритма было обусловлено электролит-

ным дисбалансом. 

Депримирующее действие ГОМК отразилось на изменениях пупилломоторной 

системы в период после восстановления сознания за счет преобладания парасимпати-

котонии. Наличие патологической очаговой активности (по данным ЭЭГ), по-

видимому, свидетельствовало о дезорганизации ГАМК-ергической системы. 

Изменения когнитивного профиля в виде нарушения плавности и переключае-

мости в моторной и мыслительной деятельности, нарушений пространственных и 

квазипространственных представлений, снижения долговременной памяти и функции 

регуляции и контроля собственного поведения были связаны с последствиями депри-

мирующего действия токсикантов, формированием цитотоксического отека, увеличе-

нием холина в структурах головного мозга. 

Не было доказано токсического действия интермедиатов прекурсоров ГОМК на 

систему крови, почки и мышечную систему. 

Повышение уровня цитолитических ферментов и аммиака в крови у пациентов 

с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК доказало формирование при-

знаков печеночной дисфункции. Умеренная гипергликемия и повышение уровня лак-

тата в капиллярной крови указывали на наличие нарушений тканевого метаболизма у 

данных пациентов. 

В группе пациентов с острым отравлением 1,4-БД, как и ГБЛ, чаще встречались 

пациенты с острым отравлением легкой степени тяжести, однако при употреблении 
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1,4-БД статистически значимо было больше лиц, поступающих на госпитальный этап, 

со средней и тяжелой степенью острого отравления. Осложнения течения острого от-

равления в виде судорожного и аспирационного синдромов и интоксикационного де-

лирия встречались только при использовании 1,4-БД. 

На фоне проводимой симптоматической терапии острые отравления прекурсо-

рами ГОМК в большем проценте случаев завершались благоприятно в течение пер-

вых суток после госпитализации. Время пробуждения зависело от выраженности ток-

сической энцефалопатии при поступлении, и было более продолжительным у пациен-

тов с острым отравлением тяжелой степени. Летальный исход отмечался только при 

острых отравлениях 1,4-БД. Следует указать, что длительность нахождения пациентов 

в стационаре при острых отравлениях 1,4-БД и ГБЛ была одинаковой. 
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ГЛАВА 5 ИНТОКСИКАЦИОННЫЙ ДЕЛИРИЙ ПРИ ОСТРОМ 

ОТРАВЛЕНИИ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК  

Сравнительный анализ социально-демографических и клинических характери-

стик преморбидного периода показал, что в группе пациентов с интоксикационным 

делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК (n=209) встречались лица: в 

61 (29,1%) случае с неполным средним образованием; в 124 (59,3%) случаях воспи-

танные в неполных семьях; в 189 (90,4%) случаях не состоящие под наблюдением у 

нарколога и не проходившие лечение в ЦОО ранее; в 94 (44,9%) случаях с ранним 

опытом начала употребления ПАВ; в 130 (62,2%) случаях не состоящие в браке; в 129 

(61,7%) случаях с наследственной отягощенностью одного или обоих родителей по 

наркологической или психической патологии; в 120 (57,4%) случаях не работающие 

официально; с признаками наркотической зависимости от прекурсоров ГОМК в 209 

(100%) случаях; длительностью систематического употребления данных токсикантов  

— 2,0 [1,7; 4,2] года. 

 

5.1 Клинико-психопатологические особенности интоксикационного 

делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК 

На следующем этапе работы была проведена оценка клинико-

психопатологических особенностей интоксикационного делирия при остром отравле-

нии прекурсорами ГОМК (Т40.9, F13.3, II группа) (n = 209) в сравнении с группой па-

циентов с острым отравлением этанолом, осложненным делирием (Т51.0, F10.3, III 

группа) (n = 45). 

Медианный показатель возраста пациентов с алкогольным делирием был выше 

и составил 41 [30; 46] лет, чем в группе с интоксикационным делирием при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК – 30 [30; 37] лет (p=0,02). Пациенты II группы по-

ступали в ЦОО с угнетением сознания до уровня оглушения — в 13 (6,2%) случаях, 

сопора — в 164 (78,5%) случаях и комы I степени — в 32 (15,3%) случаях. Пациенты 

III группы в 88,9% случаев госпитализировались с угнетением сознания до уровня 

комы I степени (Таблица 50). Среди пациентов II группы вариант делирия с выражен-

ными метаболическими нарушениями (II-b подгруппа) встречался значительно чаще 

– в 173 (82,8%) случаях, чем другие его варианты (χ
2
 = 179,6, p = 0,00003): II-a под-

группа — в 26 (12,4%), II-c подгруппа — в 10 (4,8%) случаях .  



 104 

Таблица 50 — Характеристика пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК и пациентов с острым отравлением этанолом, осложненным 

интоксикационным делирием 

Показатели  
Группа пациентов 

p 
II, n = 209 III, n = 45 

Возраст, лет, Me[Q1; Q3]  30 [30; 37]  41 [30; 46] 0,02 

Тяжесть острого отравления при поступ-

лении по шкале комы Глазго:  

оглушение, абс.(%) 

 

36 (17,2) - - 

сопор, абс.(%) 141 (67,5) 5 (11,1) 0,3 × 10
-4

 

кома, абс.(%) 32 (15,3) 40 (88,9) 0,2 × 10
-4

 

Длительность предделириозного периода, 

час,  Me[Q1; Q3] 
 8,1 [6,3; 9,8]  24,3 [22,2; 25,7]  0,9 × 10

-5
 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни; 

#
 — межгрупповые от-

личия распределения признака по критерию χ
2
 

 

Следует указать, что фоновая и сопутствующая соматическая патология чаще 

встречались у пациентов III группы в виде токсической гепатопатии — в 37 (82,2%, χ
2
 

= 28,7, p = 0,2 × 10
-4
) случаях, хронического панкреатита — в 25 (55,5%, χ

2
 = 25,7, p = 

0,1 × 10
-4
) случаях, хронического бронхита — в 7 (15,5%, χ

2
 = 6,6, p = 0,0002) случаях, 

артериальной гипертензии — в 14 (31,1%) случаях, чем во II группе (Таблица 51). 

 

Таблица 51 — Сравнительная оценка встречаемости фоновой и сопутствующей 

соматической патологии у пациентов с интоксикационным делирием 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК и у пациентов с 

делирием при остром отравлении этанолом 

Фоновая и сопутствующая соматическая 

патология 

Группа пациентов 

p II, n = 209 III, n = 45 

абс. % абс. % 

Токсическая гепатопатия 16 7,6 37 82,2 0,2 × 10
-4 

Хронический пиелонефрит - - 9 20,0 - 

Хронический панкреатит 8 3,8 25 55,5 0,1 × 10
-4

 

Артериальная гипертензия - - 14 31,1 - 

Хронический бронхит 4 1,9 7 15,5 0,0002 

Вирусный гепатит В и С 2 0,9 - - - 

Синдром зависимости от ПАВ 209 100,0 45 100,0 1 

Травмы, ожоги и обморожения 31 14,8 12 26,6 0,12 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
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Длительность интоксикационного делирия, сроки нахождения пациентов в 

ОРИТ и стационаре статистически значимо были более продолжительными во II 

группе, чем в III группе. По частоте встречаемости осложнений и летальному исходу 

группы между собой не отличались (Таблица 52). 

 

Таблица 52 — Сравнительная оценка клинического течения, осложнений и исходов 

интоксикационного делирия в группе пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК и в группе пациентов с острым 

отравлением этанолом 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
II, n = 209 III, n = 45 

Длительность делирия, сутки, Me[Q1; Q3] 10 [7; 14] 7 [5; 9] 0,02
**

 

Длительность пребывания в ОРИТ, сутки, Me[Q1; Q3] 10 [7; 14] 7 [5; 9] 0,02
**

 

Длительность пребывания в стационаре, сутки, Me[Q1; 

Q3] 
11,5 [9; 16] 9 [7; 13] 0,04

**
 

Частота развития осложнений, абс. (%) всего, в том 

числе: 
63 (30,1) 15 (33,3) 0,7

*
 

Нозокомиальная пневмония, абс. (%) 63 (30,1) 15 (33,3) 0,7
*
 

Системный рабдомиолиз, абс. (%) 5 (2,4) 3 (6,6) 0,1
*
 

Полиорганная несостоятельность, абс. (%) 7 (3,3) 1 (2,2)  0,7
*
 

Летальный исход, абс. (%) 7 (3,3) 1 (2,2)  0,7
*
  

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ

2
; 

**
 — меж-

групповые отличия распределения признака по
 
и критерию Манна-Уитни 

 

Всего во II группе из 209 пациентов осложнения встречались в 63 (30,1%) слу-

чаях. В 53 (25,3%) случаях при интоксикационном делирии и выраженных метаболи-

ческих нарушениях и в 10 (100%) случаях при интоксикационном делирии и тяжелых 

метаболических нарушениях. Следует указать, что осложнения в виде полиорганной 

несостоятельности диагностировали только при интоксикационном делирии, проте-

кающем с тяжелыми метаболическими нарушениями. 

Летальный исход был зафиксирован во II группе в 7 (3,3%) случаях, в III группе 

— в 1 (2,2%) случае при делирии, протекающем с тяжелыми метаболическими нару-

шениями. Группы между собой по данному показателю не отличались. 

Во II группе симптомы интоксикационного делирия наблюдали вслед за редук-

цией токсикогенной стадии острого отравления через 8,1 [6,3; 9,8] часа, у пациентов 

III группы значительно позже, через 24,3 [22,2; 25,7] часа (p = 0,9 × 10
-5

). 
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Следует указать на то, что у пациентов II группы предделириозный период 

протекал с двигательной заторможенностью, с вегетативными нарушениями в виде 

бледности кожных покровов, с артериальной гипотензией и брадикардией. У пациен-

тов III группы, наоборот, клиническая симптоматика отличалась выраженными про-

явлениями тревоги, ажитацией, тактильными расстройствами, иллюзорными обмана-

ми восприятия, гиперемией кожных покровов, тошнотой, тремором, гипергидрозом. 

В период первых суток в психотической стадии делирия во II группе преобла-

дали зрительные и слуховые обманы восприятия, дезориентировка в месте и времени, 

тревога, выраженное двигательное беспокойство (Рисунок 12). 

 

Рисунок 12 — Психопатологическая симптоматика психотической стадии 

интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК, в % 

 

Зрительные галлюцинации отмечались в клинической картине делирия чаще — 

в 167 (79,9%, p = 0,001) случаях и характеризовались предметным содержанием в ви-

де образов «близких знакомых и незнакомых людей», «враждебно» настроенных по 

отношению к пациенту. Из них в 133 (79,6%) случаях ложные образы «располага-

лись» на «близком» расстоянии от пациента, в 31 (20,4%) случае воспринимались па-
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циентами как «отдаленные». В 41 (24,5%) случае встречались диплопические галлю-

цинации в виде ощущения присутствия образа с нескольких сторон, в том числе «за 

головой пациента». Мнимые образы воспринимались пациентами как «ярко окрашен-

ные» в 150 (89,8%) случаях, значительно реже «блеклыми или окрашенными в один 

цвет» — в 17 (10,2%) случаях. Преобладали нормоптические галлюцинации в 167 

(100%) случаях, при которых размеры мнимых образов были адекватны величине со-

ответствующих реальных объектов. В 50 (29,9%) случаях наблюдали галлюцинации с 

уродливо искаженной формой мнимых образов, «приближающиеся», «перекошен-

ные», подвижные, движущиеся в разных направлениях или перемещающиеся в вер-

тикальном направлении. В 150 (89,8%) случаях галлюцинаторные образы проециро-

вались в реальную обстановку, сливаясь или затеняя окружающие предметы или объ-

екты. 

В 31 (14,8%) случаев встречались комбинированные, как зрительные, так и 

слуховые истинные обманы восприятия. Слуховые галлюцинации отличались высо-

кой интенсивностью звучания, определялись пациентами как направленные из «ре-

альной обстановки», словно располагались на «близком расстоянии» от постели па-

циента. Мнимые «обращения» носили угрожающий, осуждающий характер, часто 

дополняя устрашающие зрительные образы. Из них в 4 (12,9%) случаях встречались 

сценоподобные истинные слуховые галлюцинации, создающие впечатление «разыг-

рываемой сложной динамически меняющейся ситуации». 

В 11 (5,2%) случаях наблюдали тактильные обманы восприятия. Пациенты за-

являли об ощущениях прикосновения, подрагивания, давления, локализуемых на по-

верхности тела, чаще в области верхних конечностей и шеи. Из них в 3 (27,2%) слу-

чаях диагностировали положительный симптом Равкина в виде мнимого ощущения 

присутствия в руке какого-то тяжелого предмета, в 8 (72,7%) случаях наблюдали ло-

кализацию тактильных мнимых ощущений в полости рта, чаще ощущение присутст-

вия постороннего предмета. 

Поведение и аффект соответствовали содержанию галлюцинаций. Под влияни-

ем внешних раздражителей (разговор, шум приборов и т. д.) наблюдали изменение 

интенсивности психопатологических проявлений делирия в виде усиления психомо-

торного возбуждения. У пациентов на фоне выраженного чувства тревоги и страха 

истинные зрительные и слуховые галлюцинации интерпретировались по бредовым 
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механизмам. Чувственный бред соответствовал зрительным обманам восприятия. Па-

циенты заявляли о преследованиях, «угрозах убийством» и «расправе», исходящих со 

стороны мнимых образов. 

Вплоть до 7-х суток делирия люцидные окна полностью отсутствовали, и было 

невозможно отвлечь пациента от галлюцинаторных переживаний. В клинической 

картине преобладала аллопсихическая дезориентировка и выраженное психомоторное 

возбуждение. Следует указать на то, что пик психомоторного возбуждения приходил-

ся на 3-и и 5-е сутки психотической стадии делирия с повышением общего балла по 

шкале RASS — до 3,4 [3,1; 3,6] и до 3,5 [3,2; 3,7] балла. Речь пациентов состояла из 

немногочисленных, отрывочных, коротких фраз или слов. 

Начиная с 7-8-х суток диагностировали постепенное снижение интенсивности 

психопатологической симптоматики, наблюдали эпизоды спонтанного, кратковре-

менного ослабления психомоторного возбуждения и галлюцинаторных переживаний. 

Галлюцинаторная симптоматика была представлена истинными зрительными обма-

нами восприятия в 188 (89,9%) случаях, а вербальные галлюцинации встречались ре-

же — в 21 (10,1%) случае. Характерным было усиление интенсивности галлюцина-

торной симптоматики в утреннее и обеденное время и ее ослабление в вечернее и 

ночное время. Контакт с больными в данный период был возможен формальный, от-

влечь от переживаний удавалось на непродолжительное время. Пациенты обращались 

за помощью к окружающим, находящимся с ними рядом в палате, а также, указывали 

на присутствие «мнимого объекта», пытаясь от него отмахиваться и отстраниться. 

Часто наблюдали общение с «мнимыми образами», напоминающее «свободный диа-

лог», где пациенты давали указания, делали им замечания. Такой диалог временами 

прерывался двигательным беспокойством и активным противодействием образам, ко-

торые становились «невыносимыми» и «угрожающими» для пациента. В этот период 

бредовые идеи полностью редуцировались. Двигательное возбуждение сопровожда-

лось тревогой, беспокойством, повышенной говорливостью. 

В период 9-х суток делирия протекал без галлюцинаторной симптоматики, с 

двигательной заторможенностью и выраженными проявлениями астении. К 10-12-м 

суткам наблюдали полную редукцию психотической симптоматики. Пациенты адек-

ватнее реагировали на замечания, выполняли простые команды, пытались вступать в 

контакт с врачами и окружающими их пациентами, выявляли частичную критику, а 
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их действия носили более целенаправленный характер. В дальнейшем пациенты себя 

полностью обслуживали, клиническая картина характеризовалась выраженным асте-

ническим синдромом. 

Следует указать на то, что при разных вариантах течения интоксикационного 

делирия во II группе динамика психопатологической симптоматики по шкале DRS-R-

98 имела свои отличительные особенности. Так, во II-а подгруппе уменьшение выра-

женности симптомов делирия по шкале DRS-R-98 диагностировали с конца 3-х суток, 

а ее редукцию с 4-х суток (Таблица 53). 

 

Таблица 53 — Динамика изменений клинико-психопатологической симптоматики у 

пациентов с интоксикационным делирием без выраженных 

метаболических нарушений при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК по шкале DRS-R-98, Me [Q1; Q3], (n = 26) 

Признаки 
Дни наблюдения 

1 2 3 4 

Нарушение цикла сон-

бодрствование 
2 [1; 2] 2 [1; 2] 1 [1; 1]

**
 0 

Нарушение воспри-

ятия 
2 [1; 2] 2 [1; 2] 1 [0; 1]

**
 0 

Бредовые идеи 0 0 0  0  

Лабильность аффекта 1 [1; 1] 1 [1; 1] 0 0 

Речь 1,5 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 1]
*
 0 

Мышление 1,5 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 1]
*
 0 

Двигательное возбуж-

дение 
1,5 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 1]

*
 0 

Моторная затормо-

женность 

0  0  0  1 [0; 1] 

Ориентировка 2 [2; 2] 2 [2; 2] 0 [0; 1]
**

 0 

Нарушение внимания 2 [1; 2] 2 [1; 2] 1 [1; 1]
**

 0 

Кратковременная па-

мять 

2 [2; 2] 2 [2; 2] 1 [1; 2]
**

 1 [0; 1]
**

 

Долговременная па-

мять 

2 [2; 2] 2 [2; 2] 1 [1; 2]
**

 1 [1; 2]
**

 

Зрительно-

пространственная 

ориентация 

2 [2; 2] 2 [2; 2] 1 [1; 2]
**

 0 

Общий балл 17 [15; 17] 17 [15; 17] 9 [8; 13]
**

 3 [2; 4]
***

 

Примечание: внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона в сравнении с 1-и сутками 

*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01, 

***
 — p ≤ 0,001 
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Во II-b подгруппе у пациентов с делирием и выраженными метаболическими 

расстройствами делириозная симптоматика продолжалась более длительно — до 11 

[10; 14] дней (Таблица 54). 

 

Таблица 54 — Динамика изменений клинико-психопатологической симптоматики у 

пациентов с интоксикационным делирием и выраженными 

метаболическими нарушениями при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК по шкале DRS-R-98, Me [Q1; Q3], (n = 173) 

Признаки 
Дни наблюдения 

1 2 3 4 5-6 7-8 9 10-12 13 

Нарушение 

цикла сон-

бодрствова-

ние 

3 [3; 

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

1 [1;  

2]
**

 

1 [1; 

 1]
**

 
0 

Нарушение 

восприятия 

2,5 

[2; 3] 

2,5 [2; 

3] 

3 [3; 

3]
*
 

3 [3;  

3]
*
 

3 [3;  

3]
*
 

3 [3;  

3]
*
 

0 [0;  

1]
**

 
0 0 

Бредовые 

идеи 

1 [0; 

1] 

1 [0;  

1] 

1,5 [1; 

2]
*
 

1,5 [1; 

2]
*
 

1,5 [1; 

2]
*
 

0 0 0 0 

Лабильность 

аффекта 

1,5 

[1; 2] 

1,5 [1; 

2] 

2 [2;  

2]
 *
 

2 [2;  

2]
*
 

2 [2;  

2]
*
 

2 [2;  

2]
 *
 

2 [2;  

2]
*
 

1 [1;  

1]
*
 

1 [1; 

1
]*

 

Речь 1 [1; 

1] 

1 [1;  

1] 

2 [2; 

2]
**

 

2 [2; 

2]
**

 

2 [2;  

2]
**

 

2 [2;  

2]
**

 

1,5 [1; 

2]
*
 

0 [0;  

1]
**

 

0 [0; 

1]
**

 

Мышление 2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

2 [2;  

2] 

2 [2;  

2] 

2 [2;  

2] 

2 [2;  

2] 

1 [1; 

1]
**

 

1 [1; 

1]
**

 

Двигатель-

ное возбу-

ждение 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

3 [2; 

3]
**

 

3 [2; 

3]
**

 

3 [2; 

3]
**

 

2 [2; 2] 1 [1; 

1]
**

 

0 0 

Моторная 

затормо-

женность 

0 0 0 0 0 0 0 1 [1;  

1] 

1 [1; 

1] 

Ориенти-

ровка 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

3] 

2 [2; 

 3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

3] 

1 [0; 

1]
**

 

0 0 

Нарушение 

внимания 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

2] 

2 [2;  

2] 

1 [1; 

2]
**

  

1 [1; 

2]
**

  

Кратковре-

менная па-

мять 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

2] 

2 [2; 

3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

3] 

2 [2;  

3] 

1 [1; 

2]
**

 

1 [1; 

2]
**

 

Долговре-

менная па-

мять 

3 [3; 

3] 

3 [3; 

3] 

3 [3; 

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

3 [3;  

3] 

2 [2; 

2]
** 

 

2 [1; 

2]
** 

 

Зрительно-

простран-

ственная 

ориентация 

2 [2; 

3] 

2 [2; 

3] 

2,5 

[2; 

3]
*
 

2,5 [2; 

3
]*

 

2,5 [2; 

3]
*
 

2 [2;  

3] 

1,5 [1; 

3]
*
 

1,5 [1; 

2]
*
 

1 [1; 

1]
**

 

Общий 

балл 

24 

[21; 

24] 

24 

[21; 

24] 

28 

[26; 

30]
**

 

28 [26; 

30]
**

 

28 [26; 

30]
**

 

26 [25; 

27]
**

 

17 [16; 

20]
**

 

10 [10; 

13]
***

 

8 [7; 

11]
***

 

Примечание: внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона в сравнении с 1-и сутками 

*
 — p ≤ 0,05, **

 — p ≤ 0,01, 
***

 — p ≤ 0,001 
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Во II-b подгруппе проявления чувственного бреда сохранялись до 7-х суток. 

Начиная с 10-12-х суток диагностировали полную редукцию психотической симпто-

матики и постепенное восстановление ясности сознания с переходом в постпсихоти-

ческую астению. 

У пациентов II-c подгруппы при тяжелых метаболических расстройствах, на-

чиная с 5-х суток, психотическая симптоматика сменялась симптомами выключенно-

го сознания по причине прогрессирования полиорганной несостоятельности (Таблица 

55). 

 

Таблица 55 — Динамика изменений клинико-психопатологической симптоматики у 

пациентов с интоксикационным делирием и тяжелыми 

метаболическими нарушениями при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК по шкале DRS-R-98, Me [Q1; Q3], (n = 10) 

Признаки 
Дни наблюдения 

1 2 3 4 

Нарушение цикла сон-

бодрствование 
3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 0 

Нарушение восприятия 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 0 

Бредовые идеи 1 [0; 1] 1 [0; 1] 1 [0; 1] 0 

Лабильность аффекта 1 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 2] 

Речь 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1 [1; 1] 

Мышление 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

Двигательное возбужде-

ние 
2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 0 

Моторная заторможен-

ность 
0 0 0 2 [2; 2] 

Ориентировка 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

Нарушение внимания 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

Кратковременная память 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

Долговременная память 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

Зрительно-

пространственная ориен-

тация 

2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 

Общий балл 24 [21; 24] 24 [21; 24] 24 [21; 25]
*
 

17,5 [17; 

19]
**

 

Примечание: внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона в сравнении с 1-и сутками 

*
 — p ≤ 0,05; внутригодовые отличия распределения признака по критерию Уилкоксона в 

сравнении с 1-и сутками с уровнем значимости 
**

 — p ≤ 0,01 

 

В динамике у пациентов II и III групп (по шкале DRS-R-98) статистически зна-

чимые межгрупповые отличия наблюдали с 3-х суток: медианный показатель во II 
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группе увеличился до 28 баллов (р = 0,001). К 6-м суткам наблюдения общий балл по 

шкале DRS-R-98 снизился до 8 баллов в III группе, в то время как во II группе данный 

показатель сохранялся в пределах 28 баллов (p = 0,4 × 10
-5
) (Рисунок 13). 

В свою очередь, развитию делирия у пациентов III группы предшествовала 

длительная, массивная алкоголизация. Психотическая стадия алкогольного делирия 

характеризовалась признаками аллопсихической дезориентировки, галлюцинаторной 

симптоматикой, чувственным бредом обыденного содержания, определяющим со-

держание галлюцинаторной симптоматики и повышенной внушаемостью. В сравне-

нии с интоксикационным делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК, 

бредовые идеи с первых суток были более выраженными у пациентов с алкогольным 

делирием (Таблица 56). В данной группе в психотической стадии делирия галлюци-

наторная симптоматика была представлена преимущественно зрительными обманами 

восприятия агрессивно-устрашающего содержания, имеющими «прямое отношение» 

к пациенту в 34 (75,5%) случаях. Тактильные галлюцинации встречались в 7 (15,5%) 

случаях, слуховые галлюцинации наблюдались значительно реже — в 4 (8,9%) случа-

ях. 

 

Рисунок 13 — Сравнительная оценка динамики медианного показателя 

общего балла по шкале DRS-R-98 при интоксикационном делирии у 

пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК и острым 

отравлением этанолом, в баллах; по линии абсцисс — сутки наблюдения; 

p-межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 
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Таблица 56 — Сравнительная оценка выраженности психопатологической 

симптоматики при интоксикационном делирии в группе пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК и группе пациентов с 

острым отравлением этанолом, по шкале DRS-R-98 в баллах, Me [Q1; 

Q3] 

При-

знаки 
Гр. 

Дни наблюдения 

1 2 3 4 5 6 

Сон 
II 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

III 3 [3; 3] 3 [3; 3] 2 [2; 2]
**

 2 [2; 2]
**

 2 [1; 2]
**

 0 [0; 1]
***

 

Воспри

ятие 
II 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

III 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2 [2; 2]
**

 2 [2; 2]
**

 1 [0; 1]
***

 0 

Бред 
II 1 [0; 1] 1 [0; 1] 1,5 [1; 2] 1,5 [1; 2] 1,5 [1; 2] 1,5 [1; 2] 

III 2 [1; 2]
***

 2 [1; 2]
***

 1 [1; 2]
*
 0 [0; 1]

***
 0 0 

Аф-

фект 

II 1,5 [1; 2] 1,5 [1; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

III 1 [1; 1]
*
 1 [1; 1]

*
 2 [2; 2] 2 [2; 2] 1 [1; 2]

**
 1 [1; 1]

**
 

Речь 
II 1 [1; 1] 1 [1; 1] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2]  2 [2; 2]  

III 1 [1; 1] 1 [1; 1] 1 [1; 1]
**

 1 [1; 1]
**

 1 [1; 1]
**

 0 

Мыш-

ление 

II 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

III 2 [2; 2]  2 [2; 2]  2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [1; 2] 1 [1; 1]
**

 

Воз-

бужде-

ние 

II 2 [2; 2] 2 [2; 2] 3 [2; 3] 3 [2; 3]  3 [2; 3]  2 [2; 2] 

III 2 [2; 2]  2 [2; 2]  2 [2; 2]
**

 1 [1; 1]
***

 0 0 

Затор-

можен. 

II 0 0 0 0 0 0 

III 0 0 0 0 1 [1; 1] 1 [1; 1] 

Ориен-

тиров-

ка 

II 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 

III 2 [2; 2]  2 [2; 2]  2 [2; 2] 2 [2; 2] 0 0 

Вни-

мание 

II 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 3
]
 2 [2; 3] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 

III 2 [2; 2]  2 [2; 2]  2 [2; 3] 2 [2; 3] 1,5 [1; 2]
*
 1 [1; 1]

**
 

Крат-

кврем. 

память 

II 2 [2; 2] 2 [2; 2] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 2 [2; 3] 

III 2 [2; 2]  2 [2; 2]  2 [2; 3] 2 [2; 2] 1,5 [1; 2]
*
 1 [1; 1]

**
 

Долго-

вре-

мен. 

память 

II 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

III 3 [3; 3] 3 [3; 3] 3 [3; 3]  2 [2; 3]
*
 2 [2; 3]

*
 2 [1; 2]

**
 

Зри-

тель-

ная 

ориен-

тация 

II 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 

III 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 2 [2; 3]
*
 2 [1; 3]

* *
 1 [1; 2]

 **
 

Общий 

балл 

II 
24 [21; 

24] 

24 [21; 

24] 

28 [26; 30]
 

28 [26; 30]
 

28 [26; 30]
 

28 [26; 

30]
 

III 
24 [21; 

24] 

24 [21; 

24] 

24 [21; 

24]
**

 

23 [20; 

23]
**

 

19 [15; 

19]
**

 
8 [7; 8]

***
 

Примечание: Гр. — группа пациентов; p — межгрупповые отличия по критерию Манна-

Уитни 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01, 

***
 — p ≤ 0,001 
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В III группе двигательное возбуждение сопровождало психотическую симпто-

матику, достигая своего максимума в вечерний и ночной период и затухая утром и в 

обеденное время. Характерной отличительной особенностью от пациентов II группы 

стало наличие «люцидных окон», в период которых пациентов удавалось отвлечь от 

галлюцинаторных переживаний. К 4-м суткам наблюдали редукцию вербальных гал-

люцинаций и преобладание в клинической картине гипнагогических галлюцинаций, к 

которым постепенно у пациентов формировалась критическая оценка. Бредовые идеи 

редуцировались к началу 5-6-х суток. У пациентов постепенно восстанавливались 

кратковременная и долговременная память, зрительно-пространственная ориентиров-

ка, ночной сон. 

Нейровегетативные нарушения по своим проявлениям в обеих группах имели 

свои отличительные особенности (Таблица 57). 

 

Таблица 57 — Сравнительная оценка выраженности нейровегетативных нарушений и 

психомоторного возбуждения по шкале RASS при интоксикационном 

делирии в группе пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК и группе пациентов с острым отравлением этанолом, Ме [Q1; 

Q3] 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
II, n = 209 III, n = 45  

Систолическое АД, 

мм рт. ст. 

1-е сутки 152,7 [140,1; 153,9] 152,2 [150,1; 160,2] 0,47 

3-е сутки 167,2 [150,1; 177,7] 147,2 [140,1; 160,9] 0,04 

5-е сутки 164,3 [147,0; 171,5] 142,2 [139,1; 144,4] 0,04 

ЧСС, уд. в мин 

1-е сутки 122,2 [119,1; 124,2] 111,7 [110,1; 113,9] 0,01 

3-е сутки 132,3 [121,1; 134,4] 112,2 [110,1; 114,6] 0,002 

5-е сутки 132,5 [122,7; 136,6] 92,2 [90,1; 99,4] 0,0003 

ЧД, в мин 

1-е сутки 24,0 [22,0; 24,0] 22,0 [20,0; 23,0] 0,01 

3-е сутки 25,0 [23,0; 25,0] 22,0 [20,0; 24,0] 0,001 

5-е сутки 25,0 [23,0; 25,0] 20,0 [19,0; 22,0]  0,002 

По шкале RASS, балл 

1-е сутки 2,7 [2,5; 3,2] 2,1 [2,0; 2,2] 0,01 

3-е сутки 3,4 [3,1; 3,6] 2,5 [2,4; 2,6] 0,001 

5-е сутки 3,5 [3,2; 3,7] -0,7 [-0,3; -0,8] 0,5 ˟ 10
-4

 

Примечание: p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

Во II группе в 1-е сутки делирия диагностировали сухость кожных покровов, 

особенно в паховых и подмышечных областях, сухость языка и парез кишечника, в 

период 3-х суток преобладали гипергидроз, тахикардия и артериальная гипертензия. 

У пациентов III группы с 1-х суток делирий сопровождался гипергидрозом, тахикар-
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дией и артериальной гипертензией. По шкале RASS обе группы статистически значи-

мо отличались по выраженности возбуждения на протяжении всего периода наблю-

дения. Вслед за редукцией психотической симптоматики у пациентов III группы ди-

агностировали улучшение нейровегетативных показателей и редукцию психомотор-

ного возбуждения начиная c 5-6-х суток наблюдения. 

В 1-е сутки после редукции интоксикационного делирия у пациентов II группы 

при длительности течения делирия больше 10 суток диагностировали астенический 

синдром выраженной степени в 127 (60,7%, χ
2
 = 26,7, p = 0,00002) случаях, у пациен-

тов III группы, при длительности течения делирия менее 5 суток данный синдром был 

выражен умеренно — в 31 (70%, χ
2
 = 14,7, p = 0,0001) случае. 

При оценке когнитивных нарушений по шкале МoCA и шкале FAB было уста-

новлено, что во II группе наиболее низкие значения по шкалам были отмечены во II-b 

подгруппе — 8 [7; 11] и 7 [5; 7] баллов, чем в II-а подгруппе (Таблица 58). 

 

Таблица 58 — Оценка когнитивных функций при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК по шкале МоСА и FAB, Мe [Q1; Q3], в период 1-х суток после 

перенесенного интоксикационного делирия 

Методики 
Группа пациентов, n=40 

p 
II-a, n = 20 II-b, n = 20 

МoCA, балл 18 [14; 19] 8 [7; 11] 0,5 × 10
-4

 

Fab, балл 13 [12; 14] 7 [5; 7] 0,3 × 10
-4

 

Примечание: p — межгрупповые отличия распределения признака по критерию Манна-

Уитни 

 

5.2 Динамика изменений клинико-лабораторных показателей у пациентов с 

интоксикационным делирием при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК 

По данным общего клинического анализа крови, у пациентов с делирием при 

остром отравлении прекурсорами ГОМК при всех его вариантах в 1-е сутки наблюде-

ния отмечали умеренный лейкоцитоз (Таблица 59). 

Во II-a подгруппе клинико-лабораторные показатели стабилизировались к 3-м 

суткам, в то время как во II-b подгруппе к 3-м суткам сохранялся умеренный лейко-

цитоз, ускорение СОЭ, снижение лимфоцитов в крови до 14,7 [12,6; 16,8]%, повыше-

ние белка в моче до 0,2 [0; 0,2] г/л. 
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Во II-с подгруппе в данный временной период уровень лимфоцитов в крови 

был значительно ниже, чем во II-a и II-b подгруппах, и составил 10,6 [6,4; 15,9]%, со-

хранялись лейкоцитоз и ускорение СОЭ. 

 

Таблица 59 — Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей крови 

пациентов с разным вариантом течения интоксикационного делирия 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] 

Показатель Сутки 
Группа пациентов 

II-a, n = 26 II-b, n = 30 II-c, n = 10 

Общий клинический анализ крови 

Лейкоциты, × 

10
9
/л 

1 10,4 [9,4; 12,8] 13,5 [9,3; 17,7]
&

 13,7 [10,2; 14,9]
%

 

3 9,7 [8,2; 10,1]
*
 14,1 [10,9; 17,3]

&&
 13,7 [11,2; 19,5]

%%
 

5 - 13,8 [9,5; 14,8]
@

 16,9 [14,2; 21,7]
$, ##, @@

 

7-9 - 10,0 [7,3; 11,7]
!,«,¤

 - 

Палочкоядерные, 

% 

1 1 [1; 1] 1 [0; 1] 1 [0; 1] 

3 1 [1; 1] 3 [1; 3]
&&, **

 4 [1; 4]
%%, $,**

 

5 - 4 [2; 6]
##, @

 6 [1; 6]
$,##, @@

 

7-9 - 4 [2; 4]
!!!,««

 - 

Сегментоядерные, 

% 

1 67,0 [62,0; 70,3] 71,9 [69,0; 80,8]
&

 64,4 [63,2; 76,4] 

3 65,4 [64,2; 66,9] 69,2 [67,4; 71,3]
&

 71,3 [68,4; 76,3]
%,*

 

5 - 68,9 [64,1; 79,7] 72,9 [70,0; 82,4]
$,#

 

7-9 - 69,7 [63,6; 78,1] - 

Лимфоциты,% 

1 19,1 [18,0; 22,7] 16,9 [15,1; 18,3]
&

 12,1 [11,1; 14,6]
%%

 

3 20,1 [19,0; 26,4] 14,7 [12,6; 16,8]
&&,*

 10,6 [6,4; 15,9]
%%,$$, *

 

5 - 15,7 [14,1; 17,3]
@

 8,8 [5,9; 14,3]
$,#,@@

 

7-9 - 17,7 [16,1; 18,3]
!,««,¤

 - 

СОЭ, мм/ч 

1 8,0 [5,0; 12,0] 14,0 [7,0; 19,0]
&&

 13,0 [9,0; 21,0]
%%

 

3 7,0 [3,0; 10,0] 15,0 [10,0; 19,0]
&&

 14,0 [9,0; 19,0]
%%

 

5 - 14,5 [8,0; 20,0] 21,0 [20,0; 42,0]
$$, ##,@@

 

7-9 - 14,0 [9,0; 15,0]
«
 - 

Тромбоциты (× 

109/л) 

1 252 [243; 296] 228 [221; 291] 249 [202; 255] 

3 261 [235; 287] 238 [221; 254] 237 [201; 253]
%

 

5 - 239 [231; 279] 213 [198; 239]
$, #, @

 

7-9 - 236 [200; 258] - 

Общий (клинический анализ) мочи 

Удельный вес, г/л 

1 
1013 [1009; 

1018] 

1014 [1010; 1032] 1014 [1010; 1032] 

3 
1011 [1009; 

1017] 

1015 [1012; 1027]
&

 1008 [1007; 1011]
%, $, *

 

5 - 1014 [1008; 1027] 1008 [1007; 1011]
$,##

 

7-9 - 1012 [1007;1024]
!,«,¤

 - 

Белок, г/л 

1 0,02 [0; 0,03] 0,2 [0,2; 0,7]
&&

 0,2 [0,2; 0,7]
%%

 

3 0,02 [0; 0,03] 0,2 [0; 0,2]
&&

 0,2 [0; 0,2]
%%

 

5 - 0,2 [0,1; 0,2] 0,2 [0; 0,3] 

7-9 - 0,2 [0; 0,2]
!!
 - 
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Продолжение таблицы 59 

Показатель Сутки 
Группа пациентов 

II-a, n = 26 II-b, n = 30 II-c, n = 10 

Анализ крови биохимический общетерапевтический 

Билирубин, 

мкмоль/л 

1 12,8 [10,2; 16,3] 14,7 [11,7; 17,7]
&

 9,7 [5,3; 21,4]
%, $$

 

3 11,3 [8,3; 15,2] 14,7 [13,1; 19,5]
&

 9,9 [7,3; 22,3]
%, $$

 

5 - 9,3 [7,4; 9,7]
#,@@

 15,0 [7,3; 30,4]
$, #, @@

 

7-9 - 9,7 [7,1; 9,9]
!,««

 - 

АЛТ, Ед/л 

1 
15,3 [14,1; 20,9] 89,0 [52,8; 

128,4]
&&&

 

147,9 [91,5; 149,8]
%%%, 

$$$
 

3 
16,3 [15,1; 21,7] 130,2 [51,1; 210,1] 

&&&,***
 

151,7 [91,2; 157,9]
%%%, 

$$
 

5 
- 91,3 [65,9; 110,7] 

@@@
 

460,5 [217,5; 

1451,8]
%%, $$$,###,@@@

 

7-9 
- 51,7 [50,9; 81,4]

!!!, 

«««,¤¤¤ 
- 

Глюкоза крови, 

ммоль/л 

1 6,1 [5,8; 6,3] 7,3 [5,4; 8,9]
&

 8,5 [8,1; 9,8]
%,$

 

3 6,3 [5,8; 6,4] 7,1 [5,2; 8,4]
&

 8,2 [8,0; 9,1]
%,$

 

5 - 6,2 [5,9; 7,7]
#, @

 9,1 [6,9; 16,8]
$$,#, @

 

7-9 - 5,3 [5,0; 6,8]
!!, ««,¤

 - 

АСТ, Ед/л 

1 
11,6 [10,1; 17,2] 159,1 [88,3; 220,7]

 

&&&
 

400,0 [87,3; 401,7]
%%%, 

$$$
 

3 
11,9 [10,1; 18,2] 157,4 [99,8; 213,2]

 

&&&
 

400,3 [97,3; 401,2] 
%%%,$$$

 

5 
- 132,3 [84,2; 165,7]

##, 

@@
 

490,1 [281,3; 3167,2]
 

$$$, ###, @@@
 

7-9 
- 52,1 [50,2; 71,4]

!!!, 

«««,¤¤¤
 

- 

Общий белок, г/л 

1 68,6 [67,2; 71,3] 67,4 [62,3; 68,4] 70,0 [63,5; 71,3] 

3 70,2 [68,1;73,3] 68,7 [63,1; 69,9] 70,2 [69,3; 71,7] 

5 - 60,6 [56,4; 63,8]
#, @

 57,2 [56,7; 59,3]
$, ##, @@

 

7-9 - 63,7 [63,1; 65,8]
!, «,¤

  - 

Креатинин, 

ммоль/л 

1 59 [43; 81] 92 [88; 100]
&&

 92 [84; 119]
%%

 

3 52 [42; 75] 119 [93; 131]
&&&, **

 58 [49; 74]
$$$,**

 

5 
- 133 [97; 151]

##, @@
 184 [181; 197]

$$$, ###, 

@@@
 

7-9 - 89 [85; 96]
««,¤¤¤

 - 

Мочевина, 

мкмоль/л 

1 7,1 [6,1; 8,9] 7,1 [5,3; 8,1] 7,5 [4,2; 9,7] 

3 7,2 [6,8; 9,2] 13,7 [9,8; 16,9]
&&,**

 10,8 [9,3; 20,2]
%%,$$,*

 

5 
- 9,8 [9,3; 10,4]

#,@@
 42,2 [12,7; 46,2]

 $$$, ###, 

@@@
 

7-9 - 8,1 [7,3; 9,5]
««,¤

 - 

Аммиак, мкмоль/л 

1 88 [80; 109] 129 [99; 130]
&&&

 176 [155; 188]
%%%, $$

 

3 68 [60; 71]
*
 131 [94; 144]

&&&,
 187 [125; 196]

%%%, $$, *
 

5 - 124 [89; 133]
@

 202 [189; 248]
$$$,##,@

 

7-9 - 74 [72; 100]
!!!, «««,¤¤¤

 - 
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Продолжение таблицы 59 

Показатель Сутки 
Группа пациентов 

II-a, n = 26 II-b, n = 30 II-c, n = 10 

Венозная кровь 

Альбумин, г/л 

1 - 51,2 [48,9; 52,2] 49,6 [43,8; 51,2] 

3 - 44,5 [41,2; 50,5]
*
 40,2 [37,2; 43,3]

$,*
 

5 - 46,5 [44,2; 48,5]
#
 36,9 [30,5; 41,2]

$$,##, @@
 

7-9 - 42,4 [41,1; 47,5]
!, «,¤

 - 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между II-a и II-b подгруп-

пой 
&

 — p ≤ 0,05, 
&&

 — p ≤ 0,01, 
&&&

 — p ≤ 0,001; между II-a и II-c подгруппой 
%

 — p ≤ 0,05, 

%%
 — p ≤ 0,01, 

%%%
— p ≤ 0,001; между II-b и II-c подгруппой 

$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01, 

$$$
 — 

p ≤ 0,001. Внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона между 1-и и 3-и сутками 
*
 — 

p≤ 0,05, 
**

 — p≤ 0,01; между 1-и и 5-и сутками 
#
 — p≤ 0,05, 

##
 — p≤ 0,01, 

###
 — p≤ 0,001; меж-

ду 1-и и 7-9-и сутками 
!
 — p≤ 0,05, 

!!
 — p≤ 0,01,

 !!!
 — p≤ 0,001; между 3-и и 5-и сутками 

@
 — 

p≤ 0,05, 
@@

 — p≤ 0,01; между 3-и и 7-9-и сутками 
«
 — p≤ 0,05, 

««
 — p≤ 0,01,

 «««
 — p≤ 0,001; 

между 5-и и 7-9-и сутками 
¤
 — p≤ 0,05, 

¤¤
 — p≤ 0,01, 

¤¤¤
 — p≤ 0,001 

 

К 5-м суткам у пациентов в подгруппе II-b в общем клиническом анализе крови 

сохранялся лейкоцитоз, уровень лимфоцитов в пределах 15,7 [14,1; 17,3]%. В под-

группе II-c в общем клиническом анализе крови диагностировали сдвиг лейкоцитар-

ной формулы влево по причине формирования осложнений. 

К 7-9-м суткам во II-b подгруппе наблюдали постепенную стабилизацию пока-

зателей общего клинического анализа крови и общего анализа мочи на фоне лечения. 

По данным биохимического общетерапевтического анализа крови во II-b под-

группе в 1-е сутки диагностировали повышение уровня АЛТ до 89,0 [52,8; 128,4] Ед/л 

и АСТ до 159,1 [88,3; 220,7] Ед/л, во II-c подгруппе — значительное повышение АЛТ 

до 147,9 [91,5; 149,8] Ед/л и АСТ до 400,0 [87,3; 401,7] Ед/л (Таблица 59). 

К 3-м суткам во II-b подгруппе уровень АЛТ в сравнении с 1-и сутками вырос 

на 46,3% и составил 130,2 [51,1; 210,1] Ед/л (р≤0,001), АСТ оставался на прежнем 

уровне. У пациентов II-c подгруппы уровень АЛТ и АСТ в данный период сущест-

венно не изменился, показатели статистически значимо были выше, чем в двух дру-

гих подгруппах. 

К 5-м суткам во II-b подгруппе уровень АЛТ снизился на -29,8% и составил 

91,3 [65,9; 110,7] Ед/л (р≤0,001), АСТ снизился на -15,9% до 132,3 [84,2; 165,7] Ед/л 

(р≤0,01) в сравнении с 3-и сутками на фоне лечения. 
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У пациентов II-c подгруппы, наоборот, к 5-м суткам уровень АЛТ увеличился 

до 460,5 [217,5; 1451,8] Ед/л, на 211,3% (р≤0,001), АСТ до 490,1 [281,3; 3167,2] Eд/л, 

на 22,5% (р≤0,001), уровень мочевины в крови увеличился до 42,2 [12,7; 46,2] 

мкмоль/л, на 462,6% (р≤0,001), уровень креатинина — до 184 [181; 197] мкмоль/л, на 

100 % (р≤0,001), в сравнении с 1-и сутками наблюдения. 

Уровень альбумина в крови снизился статистически значимо в сравнении с 1-и 

сутками во II-b группе к 7–9-м суткам до 42,4 [41,1; 47,5] г/л на -17,2% (р≤0,05), во II-

c группе к 5-м суткам — до 36,9 [30,5; 41,2] г/л на -25,6% (р≤0,01). 

Во II-b и II-с подгруппах было установлено повышение уровня свободного ам-

миака в капиллярной крови, при этом данный показатель во II-с группе был статисти-

чески значимо выше в 1-е, 3-и и 5-е сутки, чем в других подгруппах, и достиг макси-

мального значения к 5-м суткам — до 202 [189; 248] мкмоль/л (р≤0,001). 

Во II-b подгруппе биохимические показатели к 7–9 суткам постепенно стаби-

лизировались. 

Повышение уровня аммиака у пациентов II группы имело прямую связь с по-

вышением уровня лактата в капиллярной крови (rx, y = 0,51, p = 0,004). 

Признаки поражения печени у пациентов с делирием подтверждались измене-

ниями по данным УЗИ органов брюшной полости (Таблица 60). 

 

Таблица 60 — Сравнительная оценка выраженности УЗИ признаков поражения 

печени у пациентов с разным вариантом течения делирия при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК, n=25 

Признаки 

Группа пациентов 

II-a, n=5 II-b, n=10 II-c, n=10 

абс. % абс. % абс. % 

Гепатомегалия - - 1 30,0 10 100,0
*
 

Гепатоспленомегалия - - 1 30,0 10 100,0
*
 

Расширение воротной вены >13 мм - - - 20,0 6 60,0 

Диффузные изменения печени  - - 7 70,0 10 100,0 

Примечание: внутригрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
, с уровнем 

значимости 
*
 — p < 0,05 

 

У пациентов II-c подгруппы чаще встречались признаки гепатомегалии в 10 

(100%, χ
2
 = 5,19, p = 0,02) случаях и гепатоспленомегалии в 10 (100%, χ

2
 = 5,19, p = 

0,02) случаях, расширение воротной вены больше 13 мм — в 6 (60%) случаях. Данные 
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изменения свидетельствовали о формировании у пациентов II-c подгруппы в 60% 

случаев на фоне систематической наркотизации неверифицированного гепатита с 

симптомом портальной гипертензии. 

Во II-b подгруппе в период 1-х, 3-х и 7-х суток было установлено повышение 

уровня провоспалительного цитокина (ИЛ-6), характеризующего системную воспали-

тельную реакцию организма, с максимальным повышением его в период 3-х суток до 

24,6 [6,2; 76,1] пг/л, а к 7-м суткам диагностировали снижение ИЛ-6 на  9,3% в срав-

нении с 1-и сутками до 19,5 [7,2; 20,4] пг/л (Таблица 61). 

 

Таблица 61 — Изменения уровня ИЛ-6, C-реактивного белка, белка S100 у пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием, Мe [Q1; Q3], n = 20 

Показатель 
Группа кон-

троля 
Сутки II-b подгруппа 

ИЛ-6, пг/л 0,8 [0,1; 4,8] 
1 21,5 [8,2; 50,6] p

к
 = 0,5 × 10

-9
 

3 24,6 [6,2; 76,1] p1,3 = 0,02, p
к
 =0,4×10

-9
 

7 19,5 [7,2; 20,4] p
к
 = 0,2 × 10

-9
, p1,7 = 0,03, p3,7 = 0,003 

СРБ, мг/л 1,7 [0,5; 2,2] 
1 19,7 [17,6; 29,9] p

к
 = 0,3 × 10

-7
 

3 36,3 [9,9; 95,6] p1,3 =0,004, p
к
 = 0,2 × 10

-9
 

7 17,5 [9,4; 18,4] p1,7 = 0,02, p3,7 = 0,0005, p
к
 =0,4×10

-7 

S-100, нг/л 7,6 [7,1; 10,8] 
1 29,7 [20,6; 39,9] p

к
 = 0,3  ×10

-5
 

3 37,2 [19,9; 43,8] p1,3 = 0,002, p
к
 = 0,2 × 10

-7
 

7 21,1 [19,7; 25,8] p1,7 = 0,01, p3,7 = 0,001, p
к
 = 0,1 × 10

-6 
Примечание: внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона — p1,3; p1,7; p3,7; межгруп-

повые отличия по критерию Манна-Уитни с группой контроля — p
к
. 

 

В данный временной период провоспалительный цитокин — ИЛ-6 стимулиро-

вал синтез С-реактивного белка, концентрация которого в крови достигла максималь-

ного своего значения в данной группе к 3-м суткам до 36,3 [9,9; 95,6] мг/л (р=0,004), а 

к 7-м суткам его уровень снизился до 17,5 [9,4; 18,4] мг/л на 11,2 % (р=0,02) в сравне-

нии с 1-и сутками наблюдения. В 1-е и 3-е сутки делирия уровень аутоантител к S-100 

был значимо выше во II-b группе в сравнении с группой контроля. К 7-м суткам дан-

ный показатель уменьшился до 21,1 [19,7; 25,8] нг/л на 28,9% (р=0,01) в сравнении с 

1-и сутками наблюдения. 
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5.3 Динамика изменений показателей газового состава и кислотно-

основного состояния крови у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненном интоксикационным делирием 

Нарушений газового состава и КОС крови во II-a подгруппе в течение всего пе-

риода наблюдения не диагностировали (Таблица 62). 

В период 1-х суток у пациентов II-b подгруппы и II-c подгруппы отмечали из-

менения газового состава и КОС крови. В данных подгруппах диагностировали рес-

пираторный алкалоз с повышением рH артериальной крови во II-b подгруппе до 7,46 

[7,45; 7,46], II-c подгруппе до 7,44 [7,44; 7,46]. Низкое значение рaCO2 во II-b под-

группе, равное 30,1 [26,1; 31,6], и во II-c подгруппе, равное 30,9 [25,2; 32,1] мм рт. ст., 

свидетельствовало о гипокапнии, сформированной в результате гипервентиляции с 

повышением ЧД до 24 [22; 24] в мин. При этом pаO2 оставалось в пределах 101,2 

[100,5; 102,4] во II-b подгруппе и 101,4 [90,4; 104,3] мм рт. ст. во II-c подгруппе. 

 

Таблица 62 — Изменения газов крови и КОС у пациентов с интоксикационным 

делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Су-

тки 

Группа пациентов 

II-a, n = 26 II-b, n = 30 II-c, n = 10 

Артериальная кровь 

рН 

7,41 [7,31; 7,44] 

1 7,41 [7,31; 7,42] 7,46 [7,45; 7,46]
δ,&

 7,44 [7,44; 7,46]
α,%

 

3 7,41 [7,32; 7,43] 7,42 [7,31; 7,43]
*
 7,42 [7,31; 7,43]

α
 

5 
- 7,41 [7,31; 7,43]

#
 7,21 [7,15; 7,24]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 - 7,40 [7,31; 7,40]
!
 - 

рO2, мм рт. ст. 

94,5 [91,2; 97,8] 

1 99,9[98,9;101,5] 101,2 [100,5; 102,4]
δ
 101,4 [90,4; 104,3]

α
 

3 
94,7 [90,9; 99,5] 101,1 [100,0; 

102,3]
δ,&

 

99,5 [95,4; 101,5]
α,%

 

5 
- 101,7 [100,3;102,9]

δ
 60,4 [58,9; 62,7] 

ααα,$$$,###,@@@
 

7-9 - 96,2 [95,6; 98,1]
!, «, ¤

 - 

рСО2, мм рт. ст. 

35,6 [32,2; 37,8] 

1 34,2 [32,5; 36,9] 30,1 [26,1; 31,6]
δδ,&&

 30,9 [25,2; 32,1]
αα,%%

 

3 36,7 [34,2; 37,4] 30,3 [27,2; 31,8]
δδ,&&

 31,9 [29,2; 32,4]
αα,%%

 

5 
- 30,1 [30,1; 34,7]

δδ
 42,8 [40,7; 44,9]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 
- 36,7 [32,5; 38,4]

!, «,¤
 - 
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Продолжение таблицы 62 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Су-

тки 

Группа пациентов 

II-a, n = 26 II-b, n = 30 II-c, n = 10 

Артериальная кровь 

SO2, % 

97 [97; 98] 

1 97,6 [96,4; 98,1] 97,0 [96,2; 97,8] 97,6 [96,4; 98,9] 

3 97,7 [97,1; 98,4] 98,1 [97,7; 99,1] 97,2 [96,2; 98,3] 

5 
- 98,2 [97,0; 98,4] 89,1 [80,1; 93,3]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 - 98,2 [97,0; 98,4] - 

Капиллярная кровь 

Лактат, ммоль/л 

1,3 [1,1; 1,5] 

1 2,3 [1,9; 2,8]
£
 3,8 [3,1; 4,5]

δδδ,&&
 3,6 [3,4; 5,1]

ααα,%%%
 

3 1,6 [1,1; 2,1]
*
 4,3 [3,6; 5,1]

δδδ,&&&,*
 3,9 [3,2; 4,7]

ααα,%%%,$
 

5 
- 4,1 [3,0; 4,4]

δδδ,#
 5,7 [4,1; 6,9]

ααα,$$$,###, 

@@@ 

7-9 - 1,5 [1,1; 1,9]
!!!,«««,¤¤¤

 - 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

II-a подгруппой 
£
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и II-b подгруппой 

δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p 

≤ 0,01, 
δδδ

 — p ≤ 0,001; между группой контроля и II-c подгруппой 
α
 — p ≤ 0,05, 

αα
 — p ≤ 0,01,

 

ααα
 — p ≤ 0,001; между II-a и II-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05, 

&&
 — p ≤ 0,01, 

&&&
— p ≤ 0,001; 

между II-a и II-c подгруппой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 0,01, 
%%%

 — p ≤ 0,001 ; между II-b и II-c 

подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 0,01, 

$$$
 — p ≤ 0,001. Внутригрупповые отличия по крите-

рию Уилкоксона между 1-и и 3-и сутками 
*
 — p≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01; между 1-и и 5-и сутками 

#
 — p≤ 0,05, 

##
 — p ≤ 0,01, 

###
 — p ≤ 0,001; между 1-и и 7–9-и сутками 

!
 — p≤ 0,05, 

!!
 — p≤ 

0,01, 
!!!

 — p≤ 0,001; между 3-и и 5-и сутками 
@

 — p≤ 0,05, 
@@

 — p≤ 0,01, 
@@@

 — p≤ 0,001; 

между 3-и и 7–9-и сутками 
«
 — p ≤ 0,05, 

««
 — p≤ 0,01, 

«««
 — p≤ 0,001; между 5-и и 7–9-и сут-

ками 
¤
 — p≤ 0,05, 

¤¤
 — p≤ 0,01, 

¤¤¤
— p≤ 0,001 

 

В период первых суток диагностировали смешанные нарушения КОС, повы-

шение лактата в капиллярной крови: во II-b подгруппе — до 3,8 [3,1; 4,5], во II-с — до 

3,6 [3,4; 5,1] ммоль/л, что указывало на нарушение состояния метаболических про-

цессов в тканях. Показатели в обеих группах статистически значимо отличались от II-

a подгруппы и группы контроля. 

Изменения газового состава и КОС крови во II-b и II-c подгруппах наблюдали 

на фоне выраженного психомоторного возбуждения и изменений гемодинамических 

показателей. Диагностировали тахикардию в обеих группах — до 122,2 [119,1; 124,2] 

уд./мин, во II-с группе — до 118 [114; 119] уд./мин, повышение систолического АД — 
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до 152,7 [140,1; 153,9] мм рт. ст. и повышение общего балла по шкале RASS — до 2,7 

[2,5; 3,2] балла (Таблица 57). 

В период третьих суток на фоне проводимой комплексной терапии во II-b и II-с 

подгруппах диагностировали восстановление значения pH артериальной крови — до 

7,42 [7,31; 7,43] (р≤0,001). Однако диагностировали повышение уровня лактата в ка-

пиллярной крови во II-b подгруппе до 4,3 [3,6; 5,1] ммоль/л, что на 13,1% (р≤0,05) в 

сравнении с 1-и сутками. В данный период уровень лактата в капиллярной крови у 

пациентов II-b подгруппы был выше, чем во II-a и II-с подгруппах. 

К 5-м суткам во II-b подгруппе уровень лактата в капиллярной крови оставался 

в пределах 4,1 [3,0; 4,4] ммоль/л без статистически значимого отличия от показателя в 

3-и сутки наблюдения. В свою очередь, во II-с подгруппе изменения КОС свидетель-

ствовали о переходе в состояние декомпенсации. Так, у пациентов диагностировали 

признаки острой дыхательной недостаточности, проявляющиеся снижением рНa до 

7,21 [7,15; 7,24], pаО2 до 60,4 [58,9; 62,7] мм рт. ст. (р≤0,001), повышением paCO2 до 

42,8 [40,7; 44,9] мм рт. ст. (р≤0,001). Метаболические нарушения в тканях подтвер-

ждались высоким значением уровня лактата в капиллярной крови до 5,7 [4,1; 6,9] 

ммоль/л (р≤0,001) и сопровождались повышением цитолитических ферментов, моче-

вины, креатинина и аммиака в крови (Таблица 59). По причине развития гипоксии ди-

агностировали угнетение сознания до уровня комы с 5–6-х суток. 

Во II-b подгруппе к 7–9-м суткам отмечали постепенную стабилизацию гемо-

динамических показателей, показателей внешнего дыхания и КОС, уменьшение 

уровня лактата в крови — до 1,5 [1,1; 1,9] ммоль/л (р≤0,001). 

 

5.4 Показатели системы транспорта кислорода и центральной 

гемодинамики у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, 

осложненным интоксикационным делирием 

Во II-a подгруппе существенных изменений показателей системы транспорта 

кислорода не диагностировали (Таблица 63, Таблица 64). 

В период 1-х суток у пациентов II-b и II-c подгрупп наблюдали повышение 

ПНД (по данным биоимпедансометрии): во II-b подгруппе — до 34,4 [29,7; 49,3] у.е. и 

во II-с подгруппе — до 33,1 [31,9; 36,2] у.е., повышение КР: во II-b подгруппе — до 

124,3 [111,2; 129,1]%, во II-c — до 125,5 [109,6; 127,3]%, повышение СИ: во II-b под-

группе — до 4,2 [3,9; 4,4] л×мин
-1
/м

2 
и во II-с подгруппе — до 4,5 [4,0; 4,8] л×мин

-1
/м

2
.  
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Таблица 63 — Изменения показателей объемного компонента транспорта кислорода 

у пациентов с интоксикационным делирием при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Су

тки 

Группа пациентов, n=45 

II-a, n = 10 II-b, n = 25 II-c, n = 10 

СИ, л × мин
-1
/м

2
 

2,9 [2,4; 3,1] 

1 3,1 [2,7; 3,4]
£
 4,2 [3,9; 4,4]

δδ,&&
 4,5 [4,0; 4,8]

αα,%%
 

3 2,8 [2,7; 3,1]
*
 4,7 [4,3; 4,8]

δδ,&&,*
 4,3 [3,2; 4,2]

αα,%%,$
 

5 - 4,6 [3,6; 4,8]
δδ,#

 1,8 [1,5; 2,0]
ααα,$$$,###, @@@ 

7-9 - 3,5 [3,4; 4,1]
δ,!,«,¤

 - 

УИ, мл/м
2
 

39,7 [37,6; 42,8] 

1 42,2 [40,1; 43,5]
£
 43,2 [39,2; 46,2]

δδ,&&
 42,1 [40,9; 44,3]

αα,%%
 

3 38,3 [33,1; 39,3]
*
 47,7 [46,9; 50,3]

δδ,&&,*
 45,7 [38,1; 46,8]

αα,%%,$
 

5 
- 47,5 [45,0; 48,8]

δδ,#
 20,6 [19,2; 25,6] 

ααα,$$$,###, @@@
 

7-9 - 41,3 [40,4; 44,2]
δ,!,««,¤¤

 - 

ОПСС, кПа × 

(л/мин)
-1

 

28,5 [27,8; 31,1] 

1 30,5 [29,2; 31,1]
£
 25,6 [21,8; 27,0]

δδ,&&
 24,8 [22,3; 29,6]

αα,%%
 

3 28,9 [22,8; 30,5]
*
 23,2 [20,1; 26,8]

δδ,&&,*
 24,9 [21,3; 27,3]

αα,%%,$
 

5 
- 24,3 [23,7; 26,6]

δδ,#
 36,8 [35,4; 47,7]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 - 28,0 [27,5; 29,4]
δ,!,««,¤¤

 - 

DО2, мл/(мин × 

м
2
) 

530,3 [527,4; 

551,1] 

1 542,7 [520,0; 569,1]
£
 687,6 [644,6; 691,2]

δδ,&&
 675,7 [659,3; 686,4]

αα,%% 

3 521,7 [511,0; 534,9]
*
 692,7 [631,4; 697,1]

δδ,&&,*
 674,1 [621,4; 695,2]

αα,%% ,$
 

5 
- 690,7 [627,1; 694,9]

δδ,#
 233,1 [225,3; 242,7]

 

ααα,$$$,###, @@@
 

7-9 
- 596,2 [580,1; 604,2] 

δ,!,««,¤¤
 

- 

КР, % 

100 [90; 110] 

1 110,1 [99,6; 110,9]
£
 124,3 [111,2; 129,1]

δδ,&&
 125,5 [109,6; 127,3]

αα,%%
 

3 
102,1 [100,2; 111,6]

*
 131,9 [106,4; 138,9]

 δδ,&&,*
 119,9 [116,1; 124,6]

αα,%% 

,$
 

5 
- 134,6 [105,4; 139,9]

δδ,#
 88,9 [85,6; 89,6]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 - 121,1 [110,6; 127,9]
δ,!,««,¤¤

 - 

ПНД, у.е. 

21,3 [18,1; 22,7] 

1 22,6 [21,5; 24,3]
£
 34,4 [29,7; 49,3]

δδ,&&
 33,1 [31,9; 36,2]

ααα,%%
 

3 21,1 [19,4; 22,5]
*
 42,1 [35,9; 49,3]

δδ,&&,$,*
 32,5 [30,7; 38,2]

αα,%%
 

5 
- 43,1 [36,9; 51,3]

δδ,#
 12,1 [11,1; 12,3]

ααα,$$$,###, 

@@@
 

7-9 - 23,0 [22,7; 25,1]
δ,!,««,¤¤¤

 - 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

II-a подгруппой 
£
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и II-b подгруппой

 δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p 

≤ 0,01, 
δδδ

 — p ≤ 0,001; между группой контроля и II-c подгруппой 
α
 — p ≤ 0,05, 

αα
 — p ≤ 0,01, 

ααα
 — p ≤ 0,001; между II-a и II-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05, 

&&
 — p ≤ 0,01; между II-a и II-c 

подгруппой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 0,01; между II-b и II-c подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 

0,01, 
$$$

 — p ≤ 0,001. Внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона между 1-и и 3-и 

сутками 
*
 — p≤ 0,05; между 1-и и 5-и сутками 

#
 — p ≤ 0,05, 

##
 — p ≤ 0,01, 

###
 — p ≤ 0,001; ме-

жду 1-и и 7–9-и сутками 
!
 — p≤ 0,05; между 3-и и 5-и сутками 

@
 — p≤ 0,05, 

@@
 — p≤ 0,01,

 

@@@
 — p≤ 0,001; между 3-и и 7–9-и сутками 

«
 — p≤ 0,05, 

««
 — p≤ 0,01; между 5-и и 7–9-и 

сутками 
¤
 — p≤ 0,05, 

¤¤
 — p≤ 0,01, 

¤¤¤
 — p≤ 0,001 



 125 

Таблица 64 — Изменения показателей тканевого компонента транспорта кислорода у 

пациентов с интоксикационным делирием при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] 

Показатель/значение 

в группе контроля 

Су-

тки 

Группа пациентов, n=45 

II-a, n = 10 II-b, n = 25 II-c, n = 10 

VО2, мл/(мин × м
2
) 

148,8 [133; 163,8] 

1 
157,9 [150,0; 

188,1]
£
 

247,6 [220,1; 259,2]
 

δδδ,&&& 

245,9 [234,2; 274,6]
 

ααα,%%%
 

3 
144,4 [134,0; 

153,1]
*
 

259,2 [213,3; 265,3] 
δδδ,&&&,*

 

244,5 [222,5; 258,2]
 

ααα,%%%,$
 

5 
- 255,3 [210,3; 262,1]

δδ 

δδδ,&&&,#
 

90,9 [81,7; 100,2]
 

ααα,$$$,###, @@@
 

7-9 
- 207,1 [185,3; 210,2]

 

δδ,!!,««,¤¤
 

- 

КИО2, мл/л 

37,8 [37,4; 38,2] 

1 26,3 [22,3; 28,6]
£
 28,4 [24,5; 29,5]

δδ,&
 28,7 [24,1; 30,3]

 αα,%%
 

3 35,4 [32,5; 36,2]
*
 26,2 [23,1; 27,9]

δδ,&&,*
 29,1 [24,1; 30,1]

αα,%%,$
 

5 
- 26,2 [22,8; 27,9]

δδ,#
 21,6 [20,0; 24,3]

 

ααα,$$$,###, @@@
 

7-9 - 30,1 [28,1; 35,2]
δδ,!,««,¤¤

 - 

КУО2, % 

28,0 [26,9; 30,1] 

1 29,4 [28,2; 31,1]
£
 35,8 [34,2; 37,5]

δδ,&&
 36,1 [35,6; 40,4]

αα, %%
 

3 27,6 [26,2; 28,7]
*
 37,5 [33,8; 38,7]

δδ,&&,*
 36,8 [35,1; 37,3]

 αα,%%,$
 

5 
- 36,8 [33,2; 37,1]

δδ,#
 38,6 [36,2; 41,3] 

ααα,$$,##,@@
 

7-9 - 34,2 [31,1; 35,1]
δδ,!,««,¤¤

 - 

аvDО2, мл/л 

52,9 [49,4; 56,4] 

1 
51,3 [48,7; 52,5] 23,6 [20,3; 25,4]

δδδ, &&&
 23,1 [19,9; 27,8]

ααα, 

%%%
 

3 
50,5 [42,8; 51,5] 21,1 [20,1; 23,3]

δδδ, &&&,*
 22,7 [20,5; 28,2]

ααα, 

%%%,$
 

5 
- 22,7 [20,4; 34,5]

 δδδ,##
 65,1 [60,7; 69,4]

ααα, 

$$$,###,@@@
 

7-9 
- 43,7 [42,0; 45,7]

δδ,!!, 

««,¤¤¤
 

- 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

II-a подгруппой 
£
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и II-b подгруппой 

δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p 

≤ 0,01, 
δδδ

 — p ≤ 0,001; между группой контроля и II-c подгруппой 
α
 — p ≤ 0,05, 

αα
 — p ≤ 0,01, 

ααα
 — p ≤ 0,001; между II-a и II-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05, 

&&
 — p ≤ 0,01; между II-a и II-c 

подгруппой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 0,01; между II-b и II-c подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 

0,01, 
$$$

 — p ≤ 0,001. Внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона между 1-и и 3-и 

сутками 
*
 — p≤ 0,05; между 1-и и 5-и сутками 

#
 — p ≤ 0,05, 

##
 — p ≤ 0,01, 

###
 — p ≤ 0,001; ме-

жду 1-и и 7–9-и сутками 
!
 — p≤ 0,05; между 3-и и 5-и сутками 

@
 — p≤ 0,05, 

@@
 — p≤ 0,01,

 

@@@
 — p≤ 0,001; между 3-и и 7–9-и сутками 

«
 — p≤ 0,05, 

««
 — p≤ 0,01; между 5-и и 7–9-и 

сутками 
¤
 — p≤ 0,05, 

¤¤
 — p≤ 0,01, 

¤¤¤
 — p≤ 0,001 
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В период 1-х суток делирия на фоне повышения значений СИ и УИ наблюдали 

увеличение доставки кислорода к тканям: во II-b подгруппе — до 687,6 [644,6; 691,2] 

мл/(мин × м
2
), во II-c подгруппе — до 675,7 [659,3; 686,4] мл/(мин × м

2
). В свою оче-

редь, на фоне повышения VO2 и DO2 отмечали увеличение КУО2 во II-b подгруппе — 

до 35,8 [34,2; 37,5]%, а во II-c подгруппе — до 36,1 [35,6; 40,4]%. Снижение коэффи-

циента использования кислорода во II-b подгруппе — до 28,4 [24,5; 29,5] мл/л и во II-

с подгруппе — до 28,7 [24,1; 30,3] мл/л было связано в первую очередь с высоким по-

казателем минутного объема дыхания и повышением СИ. 

В период 1-х суток формирование гипоксии тканей доказывали низким значе-

нием аvDО2 и гиперлактатемией во II-b и II-c подгруппах. О нарушении оксигенации 

свидетельствовало низкое значение paCO2 во II-b и II-c подгруппах (Таблица 62). 

К 3-м суткам на фоне усиления интенсивности симптомов интоксикационного 

делирия отмечали: во II-b подгруппе повышение VO2 — до 259,2 [213,3; 265,3] 

мл/(мин × м
2
) (р≤0,001), снижение КИО2 до 26,2 [23,1; 27,9] мл/л (р≤0,05). Во II-c под-

группе значения данных показателей не отличались от II-b подгруппы и имели стати-

стически значимое отличие от показателей группы контроля и II-a подгруппы (Таб-

лица 64). 

К 5-м суткам во II-с подгруппе на фоне декомпенсации КОС диагностировали 

отрицательную динамику в виде статистически значимого выраженного снижения СИ 

до 1,8 [1,5; 2,0] л×мин
-1
/м

2
 (р≤0,001), УИ до 20,6 [19,2; 25,6] мл/(м

2
) (р≤0,001), ОПСС 

до 36,8 [35,4; 47,7] Кпа × (л/мин)
-1

 (р≤0,001), DO2 до 233,1 [225,3; 242,7] мл/(мин × м
2
) 

(р≤0,001), КР до 88,9 [85,6; 89,6]% (р≤0,001), ПНД до 12,1 [11,1; 12,3] у.е. (р≤0,001), 

VO2 до 90,9 [81,7; 100,2] мл/(мин × м
2
) (р≤0,001), КИО2 до 21,6 [20,0; 24,3] мл/л 

(р≤0,001), повышения КУО2 до 38,6 [36,2; 41,3]% (р≤0,01), что в значительной степе-

ни отличалось от II-a и II-b подгрупп и группы контроля. Уменьшение VО2, КИО2, 

повышение аvDО2 и КУО2 во II-с подгруппе могло быть связано с формированием ги-

поксии и осложнений. В свою очередь, во II-b подгруппе показатели центральной ге-

модинамики свидетельствовали о сохраняющемся гиперкинетическом типе кровооб-

ращения, показатели объемного и тканевого компонента транспорта кислорода не от-

личались от 3-х суток и существенно отличались от группы контроля и II-а подгруп-

пы. 
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К 7–9-м суткам во II-b подгруппе на фоне проводимой комплексной терапии 

диагностировали постепенную стабилизацию показателей центральной гемодинамики 

и показателей объемного и тканевого компонента транспорта кислорода. Так, к 7–9-м 

суткам наблюдения снизились: СИ на -23,9% (р≤0,05), DO2 на -13,7% (р≤0,01), ПНД 

на -46,6% (р≤0,001), КР на -10,0% (р≤0,01), VO2 на -16,3% (р≤0,01); увеличились 

ОПСС на 15,2%, КИО2 на 14,0% (р≤0,01), avDO2 на 92,5% (р≤0,001) в сравнении с 5-и 

сутками наблюдения. 

 

5.5 Изменения показателей жидкостных секторов и водно-электролитного 

баланса организма при остром отравлении прекурсорами ГОМК, 

осложненном интоксикационным делирием 

В 1-е сутки делирия на фоне выраженных метаболических нарушений гипер-

динамического режима кровообращения диагностировали изменения состояния жид-

костных секторов по данным биоимпедансометрии (Таблица 65). Так, во всех группах 

в 1-е сутки преобладали внутриклеточная и внеклеточная дегидратация, статистиче-

ски значимо более выраженная во II-с подгруппе.  

 

Таблица 65 — Изменения показателей водно-электролитный баланса и состояния 

жидкостных секторов организма у пациентов с делирием при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контро-

ля 

Су

тки 

Группа пациентов 

II-a, n = 10 II-b, n = 25 II-c, n = 10 

ВнуКЖ, % 

0,1 [0,1; 0,3] 

1 -1,1 [-1,1; -3,1]
£
 -3,5 [-2,1; -6,3]

δδδ,&&&
 -4,2 [-3,1; -7,2]

ααα,%%,$$
 

3 0,6 [0,2; 1,2]
*
 1,9 [-0,7; 3,9]

δδ,&&,***
 2,4 [2,2; 3,2]

αα,%%,$,*** 

5 - 1,5 [0,4; 1,9]
δδ,###

 3,1 [2,8; 5,9]
ααα,$$,##,@@

 

7-9 - 0,4 [0,2; 1,1]
!!!,««,¤¤

 - 

ВнеКЖ, % 

-0,8 [-0,2; -1,6] 

1 -1,0 [-1,0; -2,2]
£
 -3,5 [-1,4;  -6,2]

δδδ,&&&
 -5,4 [-3,7; -6,8]

ααα,%%,$$
 

3 -0,7 [-0,2; -1,8]
*
 -2,7 [-2,0; -7,2]

δδδ,&&&,**
 -3,5 [-3,0; -5,1]

ααα,%%%,$$,**
 

5 - -2,2 [-1,1; -3,5]
δδ,##

 -3,3 [-3,0; -4,9]
ααα,$$,##

 

7-9 - -1,1 [-0,2; -2,2]
!!!,««,¤

 - 

ООЖ, % 

0,7 [-0,1; 1,3] 

1 -1,2 [-0,2; -3,6]
£
 -2,9 [-1,5; -5,7]

δδδ,&&&
 -2,1 [-1,9; -6,1]

αα, %
 

3 -0,5 [-0,4; -0,8]
*
 -4,8 [-2,5; -5,9]

δδδ,&&&,***
 -4,9 [-3,6; -8,1]

ααα,%%%,***
 

5 
- -1,9 [-0,5; -3,1] 

δδ,#,@@@
 -9,2 [-4,6; -10,5]

ααα, $$$, ###, 

@@@ 

7-9 - 0,6 [-0,4; 1,5]
!!!,««,¤¤

 - 

К
+
, ммоль/л 

4,1 [3,9; 4,2] 

1 3,9 [3,5; 4,1] 3,2 [2,9; 3,7]
δδ,&

 3,0 [2,8; 3,4]
αα,%

 

3 4,2 [3,9; 4,2] 3,7 [3,2; 3,9]
δδ,&,*

 3,9 [3,2; 4,1]
αα,%,*

 

5 - 3,8 [3,3; 4,0]
#
 4,4 [4,1; 5,1]

αα,$,##,@
 

7-9 - 4,0 [3,3; 4,4]
!!,«

 - 
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Продолжение таблицы 65 

 
Показа-

тель/значение в 

группе контро-

ля 

Су

тки 

Группа пациентов 

II-a, n = 10 II-b, n = 25 II-c, n = 10 

Na
+
, ммоль/л 

139 [135; 142] 

1 138,7 [131,5; 140,3]
 
  133,0 [132,1; 134,3]

δδ,&
 132,7 [132,4; 139,1]

αα, %
 

3 
141,1 [134,8; 142,6]  135,0 [133,0; 137,5] 

δδ,&,*
 

130,1 [126,3; 135,5]
αα,%%,$,*

 

5 
- 138,7 [130,0; 139,7]

#
 129,4 [125,7; 131,1] 

αα,$$,##,@
 

7-9 - 143,2 [137,0; 149,7]
!!,«

 - 

Сl
-
, ммоль/л 

101 [98; 105] 

1 101,2 [96,7; 102,3]
£
 93,4 [90,5; 94,9]

δδ,&
 91,8 [90,1; 101,1]

αα, %
 

3 109,0 [101,1; 110,8]
*
 95,7 [93,9; 96,3]

δδ,&&,*
 90,9 [90,7; 93,9]

αα,%%,$$,*
 

5 - 98,1 [95,7; 100,3]
δ, #

 88,7 [80,1; 92,1]
αα,$$, ##,@

 

7-9 - 111,1 [100,7; 112,8]
!!,«,¤

 - 

Осм. плазмы, 

мОсм/л 

288 [285; 292] 

1 281 [271; 283]
£
 278 [272; 284]

δδ,&
 274 [271; 282]

αα,%,$
 

3 288 [284; 292]
*
 281 [279; 283]

δδ,&,*
 272 [266; 274]

αα,%%,$,* 

5 - 284 [281; 287]
#
 270 [242; 277]

αα,$$, ##,@
 

7-9 - 285 [281; 291]
!! 

- 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

II-a подгруппой 
£
 — p ≤ 0,05; между группой контроля и II-b подгруппой 

δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p 

≤ 0,01, 
δδδ

 — p ≤ 0,001; между группой контроля и II-c подгруппой 
α
 — p ≤ 0,05, 

αα
 — p ≤ 0,01,

 

ααα
 — p ≤ 0,001; между II-a и II-b подгруппой 

&
 — p ≤ 0,05, 

&&
 — p ≤ 0,01; между II-a и II-c 

подгруппой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 0,01; между II-b и II-c подгруппой 
$
 — p ≤ 0,05, 

$$
 — p ≤ 

0,01. Внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона между 1-и и 3-и сутками 
*
 — p≤ 

0,05, 
**

 — p ≤ 0,01, 
***

 — p ≤ 0,001; между 1-и и 5-и сутками 
#
 — p≤ 0,05, 

##
 — p ≤ 0,01, 

###
 — 

p ≤ 0,001; между 1-и и 7–9-и сутками 
!
 — p≤ 0,05, 

!!
 — p≤ 0,01, 

!!!
 — p≤ 0,01; между 3-и и 5-и 

сутками 
@

 — p≤ 0,05, 
@@

 — p≤ 0,001; между 3-и и 7–9-и сутками 
«
 — p≤ 0,05, 

««
 — p≤ 0,01; 

между 5-и и 7–9-и сутками 
¤
 — p≤ 0,05, 

¤¤
 — p≤ 0,01 

 

Следует указать, что гипонатриемия, гипокалиемия и гипохлоремия были вы-

ражены у пациентов II-b и II-с подгрупп. В II-а подгруппе показатели не отличались 

от контрольной группы. У пациентов II-b и II-c подгруппы клинически обращали на 

себя внимание сухость кожных покровов, особенно в подмышечных и паховых об-

ластях, сухость языка, тахикардия, тахипноэ, угнетение перистальтики кишечника в 

первые сутки делирия с парезом кишки и, как следствие, выработкой «эндотоксина» в 

результате задержки пассажа кишечного содержимого. Дисбаланс водных секторов и 

общую дегидратацию организма в результате гипертонуса симпатической нервной 

системы связывали с указанными нарушениями. 
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В период до 3-х суток во II-a подгруппе показатели, отражающие состояние 

жидкостных секторов организма и электролитного баланса, не отличались от кон-

трольной группы. 

К 3-м суткам, на пике выраженности психотического состояния при низком ос-

мотическом давлении плазмы, на фоне низкого уровня Na
+ 
и Сl

-
. Сохранялась внекле-

точная дегидратация и относительная внутриклеточная гипергидратация у пациентов 

II-b и II-с подгрупп. В клинической картине наблюдали психомоторное возбуждение 

и соматовегетативные расстройства в виде гипертермии, тахипноэ, тахикардии и ги-

пергидроза, которые, вероятно, стали причиной как общей дегидратации организма, 

так и перераспределения клеточной жидкости во внеклеточный сектор. Следует ука-

зать, что во II-c подгруппе уровень ВнуКЖ увеличился до 2,4 [2,2; 3,2]% (р≤0,001), 

ВнеКЖ снизился до -3,5 [-3,0; -5,1]% (р≤0,001), ООЖ — до -4,9 [-3,6; -8,1]% (р≤0,001), 

осмолярность плазмы — до 272 [266; 274] мОсм/л (р≤0,001), что статистически зна-

чимо более выражено, чем во II-а, II-b подгруппах и группе контроля. 

К 5-м суткам во II-b подгруппе наблюдали повышение уровня электролитов 

крови: К
+
 до 3,8 [3,3; 4,0] ммоль/л (р≤0,05), Сl

- 
до 98,1 [95,7; 100,3] ммоль/л (р≤0,05), 

Na
+ 
до 138,7 [130,0; 139,7] ммоль/л (р≤0,05). Сохранялась умеренная внеклеточная де-

гидратация c уровнем ВнеКЖ до -2,2 [-1,1; -3,5]% (р≤0,001). Выраженность общей де-

гидратации уменьшилась до -1,9 [-0,5; -3,1]% (р≤0,001) в сравнении с 3-и сутками. Во 

II-с подгруппе, наоборот, при осмолярности плазмы, равной 270 [242; 277] мОсм/л, 

диагностировали уменьшение объема внеклеточной жидкости до -3,3 [-3,0; -4,9]% 

(р≤0,01) и общего объема жидкости до -9,2 [-4,6; -10,5]% (р≤0,001), увеличение объе-

ма внутриклеточной жидкости до 3,1 [2,8; 5,9]% (р≤0,01), снижение уровня Na
+
 до 

129,4 [125,7; 131,1] ммоль/л (р≤0,01) и Сl
- 
до 88,7 [80,1; 92,1]

 
ммоль/л (р≤0,01) в крови. 

Данные нарушения жидкостных секторов и водно-электролитного обмена сопровож-

дались снижением АД, ЧСС, лактат-ацидозом, повышением уровня мочевины, ам-

миака и креатинина в крови, а также цитолитических ферментов в крови (Таблица 59) 

и свидетельствовали о формировании гипоксии, что подтверждалось также повыше-

нием avDO2, снижением paO2, КИО2, DO2 и повышением КУО2 (Таблица 62 – Таблица 

64). 

Во II-b группе к 7–9-м суткам наблюдали восполнение объема ВнеКЖ до -1,1 [-

0,2; -2,2]% (р≤0,001). Объем ВнуКЖ, ООЖ, осмолярность плазмы, значения К
+
, Na

+
, 
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Сl
-
 в крови к 7-9-м суткам статистически значимо не отличались от показателей кон-

трольной группы. 

 

5.6 Заключение к главе 5 

Таким образом, на основании полученных данных было установлено, что ин-

токсикационный делирий при остром отравлении прекурсорами ГОМК проявлялся в 

виде трех клинических синдромов: синдрома органического поражения головного 

мозга, включающего в себя признаки дезориентировки сознания, галлюцинаторно-

бредового синдрома с психомоторным возбуждением вследствие избытка дофаминер-

гической афферентации, и синдрома вегетативного дисбаланса. Чаще диагностирова-

ли делирий с выраженными метаболическими нарушениями. 

В основе формирования делирия систематическая наркотизация прекурсорами 

ГОМК и резкая отмена их употребления были ведущими факторами, приводящими к 

нарушению баланса нейротрансмиттеров. Предделириозный период отличался от ал-

когольного делирия более кратковременным течением, в структуре наблюдали нейро-

вегетативные нарушения и двигательную заторможенность, вследствие деприми-

рующего влияния на ЦНС интермедиатов прекурсоров ГОМК. 

Клиническая картина делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК 

имела схожие черты с алкогольным делирием, однако, отличалась отсутствием в 

структуре психотического синдрома выраженных бредовых переживаний, преоблада-

нием комбинированных зрительных и слуховых обманов восприятия. Зрительные об-

маны восприятия отличались ярко окрашенными зрительными образами предметного 

содержания, в виде близких знакомых и незнакомых людей, устрашающего характе-

ра, сопровождающихся выраженным психомоторным возбуждением. 

Делирий без выраженных метаболических нарушений протекал благоприятно, 

без осложнений и оканчивался постпсихотическим астеническим синдромом легкой 

степени выраженности. 

Делирий с выраженными метаболическими нарушениями протекал пролонги-

рованно, оканчивался формированием постпсихотического астенического синдрома 

умеренной и выраженной степени, без летальных исходов. Осложнения встречались в 

30,1% случаев. 
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Делирий с тяжелыми метаболическими нарушениями осложнялся формирова-

нием полиорганной несостоятельности, нозокомиальной пневмонией, системным 

рабдомиолизом, в 70% случаев оканчивался летальным исходом вследствие полиор-

ганной несостоятельности. 

При изучении клинико-лабораторных показателей у пациентов с делирием и 

выраженными метаболическими нарушениями при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК впервые сутки преобладали умеренный лейкоцитоз, увеличение содержания 

маркеров цитолиза, умеренная гипергликемия. Следует указать, что при интоксика-

ционном делирии с тяжелыми метаболическими нарушениями, начиная с 3-х суток, 

диагностировали более выраженный лейкоцитоз, ускорение СОЭ, лимфоцитопению, 

сдвиг лейкоцитарной формулы влево, снижение относительной плотности мочи и по-

явление следов белка в моче по причине развития осложнений. К 5-м суткам при дан-

ном варианте делирия диагностировали снижение концентрации альбумина в крови, 

что может свидетельствовать о последствиях нарушений энергетического обмена и 

преобладании катаболических процессов над анаболическими. 

При всех вариантах интоксикационного делирия при остром отравлении пре-

курсорами ГОМК за весь период наблюдения диагностировали изменения концентра-

ции свободного аммиака в капиллярной крови, при этом выраженное его повышение 

было отмечено у пациентов с делирием и выраженными метаболическими наруше-

ниями и в группе пациентов с делирием и тяжелыми метаболическими нарушениями. 

Пик концентрации аммиака в крови у пациентов с делирием был отмечен в период 

максимальной выраженности психотической стадии делирия. 

В период выраженной психотической симптоматики у пациентов с делирием 

отмечали смешанные нарушения КОС в виде респираторного алкалоза и метаболиче-

ского лактат-ацидоза. В данный период диагностировали нарушения тканевого и объ-

емного компонентов транспорта кислорода в виде повышения СИ, УИ, VO2, ДО2, 

КУО2, снижения КИО2 и низких значениях артериовенозной разницы по кислороду. 

Низкие значения аvDO2, лактат-ацидоз, снижение парциального давления СО2 в арте-

риальной крови свидетельствовали о формировании гипоксии тканей. Наличие ги-

перкатехоламинемии подтверждалось высокими значениями СИ, УИ, ЧСС, АД и вы-

раженными вегетативными нарушениями [34]. Кроме того, нейрогуморальные нару-

шения приводили к изменениям водно-электролитного баланса в виде сдвига осмоти-
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чески активных ионов Na
+
, Сl

-
. При делирии с выраженными метаболическими нару-

шениями стабилизация показателей центральной гемодинамики, КОС, объемного и 

тканевого компонентов транспорта кислорода, водно-электролитного равновесия 

происходила на фоне уменьшения выраженности делириозного синдрома. У пациен-

тов с делирием и тяжелыми метаболическими нарушениями осложнения были связа-

ны с гипоксией, полиорганной несостоятельностью, проявляющейся снижением дос-

тавки кислорода к тканям, высокой артериовенозной разницей по кислороду и мета-

болическим лактат-ацидозом. 
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ГЛАВА 6 ТАНАТОГЕНЕЗ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК  

6.1 Танатогенез острых отравлений прекурсорами ГОМК при летальном 

исходе на месте происшествия 

На основании изучения 49 актов судебно-медицинской экспертизы погибших, 

обнаруженных на месте происшествия в результате острого отравления 4-

оксобутановой кислотой (4-ОБК), чаще встречались лица мужского пола — в 39 

(79,6%, χ
2 

 = 34,3, p = 0,0003) случаях, медианный возраст которых составил — 31[30; 

32] год. По данным судебно-химического исследования, концентрация 4-ОБК в арте-

риальной крови у этих лиц находилась в пределах от 104,7 мг/л до 3361,1 мг/л, меди-

анное значение — 195,2 [117,1; 343,4] мг/л. Необходимо отметить, что у погибших 

женского пола концентрация 4-ОБК в артериальной крови была на 83,7% выше и со-

ставляла 215,7 [195,1; 543,8] мг/л, чем у мужчин — 117,4 [86,4; 261,7] мг/л (p = 0,002) 

(Таблица 66). 

 

Таблица 66 — Характеристика погибших, обнаруженных на месте происшествия в 

результате острого отравления 4-ОБК (по данным СПб ГБУЗ «Бюро 

судебно-медицинской экспертизы»), n = 49 

Показатели Значения р 

Мужчины, абс. (%) 39 (79,6) 
0,0006

* 
Женщины, абс. (%) 10 (20,4) 
Возраст, лет, Me [Q1; Q3] 31 [30; 32] - 

Концентрация ГОМК в артериальной крови у погибших 

мужчин и женщин, мг/л, Me [Q1; Q3] 
195,2 [117,1; 343,4] - 

Концентрация ГОМК в артериальной крови у погибших 

мужчин, мг/л, Me [Q1; Q3] 
117,4 [86,4; 261,7] 

0,002
# 

Концентрация ГОМК в артериальной крови у погибших 

женщин, мг/л, Me [Q1; Q3] 
215,7 [195,1; 543,8] 

Примечания: отличия распределения признака по критерию χ
2
 — р

*
; межгрупповые отличия 

по критерию Манна-Уитни — р
#
 

 

Как следует из заключения судебно-медицинской экспертизы, погибших чаще 

всего обнаруживали в закрытых помещениях — в 32 (65,3%, p = 0,001) случаях, реже 

на улице и территории парковой зоны и в других местах — в 17 (34,7%) случаев. 

Следует указать на то, что в 24 (48,8%) случаях 4-ОБК определялась в печени и 

почках при концентрации токсиканта в артериальной крови у погибших свыше 300 

мг/л. 
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По данным судебно-химического исследования в 37 (75,5%, p = 0,001) случаях 

кроме 4-ОБК в биологических средах у погибших на месте происшествия обнаружи-

вали и другие ПАВ или лекарственные препараты: этанол — 10 (27,2%), барбитураты 

— 8 (21,6%), метадон — 6 (16,2%), реже амфетамины — 5 (13,5%), кокаин 3 (8,1%) и 

метилксантиновый психостимулятор (теобрамин) — 3 (8,1%). Изолированно 4-ОБК 

встречалась в биологических средах погибших реже — в 12 (24,5%) случаях. 

Наиболее высокая концентрация 4-ОБК в артериальной крови в 1-е сутки была 

установлена у погибших, в биологических средах которых наряду с 4-ОБК определя-

ли амфетамин и метамфетамин — 343,4 [18,9; 728,7] мг/л, а наиболее низкая — при 

обнаружении вместе с этанолом — 71,2 [70,4; 100,1] (p = 0,001) мг/л. Концентрация 

этанола в данных случаях составила — 2,0 [2,0; 2,3] г/л, в моче — 0 [0; 1] г/л. 

У погибших на месте происшествия в результате острого отравления 4-ОБК со-

путствующая фоновая и соматическая патология описывалась судебными экспертами 

в 16 (32,6%) случаях: в виде жировой дистрофии печени — в 7 (43,7%) случаях, реже 

токсической миокардиодистрофии — в 4 (25%) случаях, хронического панкреатита – 

в 2 (12,5%) случаях. 

В данных анализируемых случаях были диагностированы макроскопические 

признаки острых отравлений 4-ОБК в виде увеличения массы сердца до 400 [330; 450] 

г (на 60,0% больше нормы) (Таблица 67). 

 

Таблица 67 — Макроскопические признаки острых отравлений 4-ОБК у погибших на 

месте происшествия (по данным СПб ГБУЗ «Бюро судебно-

медицинской экспертизы»), Me [Q1; Q3] 

Признаки 
Показатель 

нормы 

Значение показа-

теля 
p 

Масса сердца, г 250-270 400 [330; 450] 0,1 × 10
-4

 

Масса легких, г 685-1050 1331 [1095; 1672] 0,2 × 10
-4

 

Масса печени, г 1600 1846 [1550; 2200] 0,001 

Масса почек, г 293-320 355 [350; 360] 0,02 

Масса селезенки, г 150-180 255 [150; 280] 0,001 

Сумма размеров поджелудочной железы, мм до 28,5 22,0 [21,1; 22,8] 0,12 

Сумма размеров селезенки, мм до 25 23,0 [21,7; 27,2] 0,21 

Примечания: p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

Также было установлено увеличение массы легких до 1331 [1095; 1672] г (выше 

нормальных значений на 94,3%), массы печени до 1846 [1550; 2200] г (выше нормы на 
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15,4%), массы селезенки до 255 [150; 280] г (выше нормы на 70,0%), массы почек до 

355 [350; 360] г (выше нормы на 21,1%). 

Была установлена прямая корреляционная связь между концентрацией 4-ОБК в 

артериальной крови и массой сердца (Rх, у = 0,44, p = 0,03), массой почек (Rх, у = 0,56, 

p = 0,043) и печени (Rх, у = 0,63, p = 0,04) у погибших на месте происшествия. 

Микроскопические признаки острых отравлений 4-ОБК у погибших на месте 

происшествия представлены в таблице 68 и на рисунках 14–17. Среди микроскопиче-

ских признаков преобладали: отек головного мозга и дистрофические изменения ней-

ронов — в 97,9% случаев; острая эмфизема и отек легких — в 61,2% случаев; мелко-

очаговый кардиосклероз, межуточный миокардит — в 61% случаев; очаговая парен-

химатозная смешанная дистрофия печени — в 53,4% случаев; белковая дистрофия и 

очаговая фрагментация миокарда, гипотрофия и атрофия отдельных групп мышечных 

волокон — в 47,5% случаев; аутолитические изменения канальцевого эпителия в срезе 

почки — в 26,5% случаев; очаговый липоматоз стромы миокарда — в 16,3% случаев. 

 

Таблица 68 — Микроскопические признаки острых отравлений 4-ОБК у погибших 

на месте происшествия (по данным СПб ГБУЗ «Бюро судебно-

медицинской экспертизы»), n = 49 

Гистологические признаки 
Частота встречаемости 

абс. % 

Полнокровие и отек головного мозга 48 97,9 

Жидкое состояние крови 34 69,7 

Неравномерное кровенаполнение сосудов сердца и внутренних 

органов 
33 67,3 

Полнокровие сосудов головного мозга, легких, печени, поджелу-

дочной железы, почек 
31 62,6 

Острая эмфизема и отек легких 30 61,2 

Очаговая паренхиматозная смешанная дистрофия печени 26 53,4 

Белковая дистрофия и очаговая фрагментация миокарда, гипо-

трофия и атрофия отдельных групп мышечных волокон  
23 47,5 

Мелкоочаговый кардиосклероз 18 26,5 

Спазм интрамуральных артерий миокарда 14 28,5 

Аутолитические изменения канальцевого эпителя в срезе почки 13 26,5 

Очаговый липоматоз стромы миокарда 8 16,3 
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Рисунок 14 — Акт судебно-медицинского исследования трупа вследствие 

острого отравления 4-ОБК. Концентрация 4-ОБК в артериальной крови 

2382,6 мг/л. Головной мозг. Окраска гематоксилин-эозином. Заключение: 

Дистрофические изменения нейронов. Сателлитоз, нейронофагия. Глиоз. 

Признаки отека головного мозга. 

 

Рисунок 15 — Акт судебно-медицинского исследования трупа вследствие 

острого отравления 4-ОБК. Концентрация 4-ОБК в артериальной крови 

2382,6 мг/л. Сердце. Окраска гематоксилин-эозином. Заключение: 

Мелкоочаговый кардиосклероз. Межуточный миокардит. Чередование 

кардиомиоцитов с признаками гипотрофии. 
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Рисунок 16 — Акт судебно-медицинского исследования трупа вследствие 

острого отравления 4-ОБК. Концентрация 4-ОБК в артериальной крови 

2382,6 мг/л. Печень. Окраска гематоксилин-эозином. Заключение: 

Признаки слабовыраженного хронического гепатита. Очаговая 

паренхиматозная дистрофия печени. 

 

 

Рисунок 17 — Акт судебно-медицинского исследования трупа вследствие 

острого отравления 4-ОБК. Концентрация 4-ОБК в артериальной крови 

2382,6 мг/л. Легкие. Окраска гематоксилин-эозином. Заключение: 

Эмфизема. Полнокровие сосудов межальвеолярных перегородок. 
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6.2 Танатогенез острых отравлений прекурсорами ГОМК (госпитальная 

летальность) 

В ходе изучения 12 летальных исходов вследствие острого отравления прекур-

сорами ГОМК в период пребывания пациентов в ЦОО ГБУ НИИ СП им. И. И. Джане-

лидзе было установлено, что в течение 1-х суток данный исход был подтвержден в 5 

(41,7%) случаях (V-b подгруппа), в период, превышающий сутки — в 7 (58,3%) случа-

ях (V-c подгруппа). В данных подгруппах у большинства пациентов — в 9 (75%, p = 

0,01) случаях в биологических средах помимо ГОМК были обнаружены: в 5 (41,7%) 

случаях — этанол, в 3 (33,3%) случаях — метамфетамин и амфетамин, в 1 (8,3%) слу-

чае — α-PVP. Концентрация этанола в крови составила 1,9 [1,7; 2,3] г/л. Пациенты в 

группах не отличались по возрасту (Таблица 69). 

 

Таблица 69 — Клиническая характеристика острого отравления прекурсорами ГОМК 

с летальным исходом в зависимости от сроков наступления смерти по 

шкале APACHE II, Me [Q1; Q3] 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
V-b подгруппа, n = 5 V-c подгруппа, n = 7 

Возраст, лет 32 [29; 36] 33 [31;37] 0,57 

САД, мм рт. ст. 55,5 [52,2; 60,7] 69,7 [68,2; 71,2] 0,002 

ЧСС, уд./мин 45 [42; 47] 58 [53; 60] 0,003 

ЧД, в мин 6 [6; 8] 12 [10; 12] 0,004 

pHа 7,1 [6,9; 7,2] 7,4 [7,4; 7,4] 0,002 

рaO2, мм рт. ст. 61,5 [60,5; 71,5] 72,4 [70,4; 74,3] 0,001 

Na
+
, ммоль/л 120,0 [111,1; 132,3] 134,0 [132,0; 140,3] 0,001 

K
+
, ммоль/л 2,1 [1,9; 3,4] 3,3 [3,1; 3,7] 0,04 

Креатинин, мкмоль/л 137 [71; 137] 92 [84; 119] 0,04 

Гематокрит, % 45,2 [30,5; 50,5] 39,0 [38,7; 41,1] 0,002 

Общее количество лейкоцитов, 

10
9
/л 

16,9 [4,3; 22,6] 10,7 [9,2; 12,7] 0,006 

Шкала комы Глазго, балл 4 [4; 5] 13 [12; 14] 0,0002 

Шкала APACHE II, балл 35 [33; 36] 4 [3; 4] 0,6 × 10
-5

 

Примечания: p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

Следует указать, что пациенты V-b подгруппы в 100% случаев поступали в 

ЦОО с острым отравлением прекурсорами ГОМК в крайне тяжелой степени вследст-

вие угнетения сознания и выраженных метаболических расстройств. Пациенты V-b 

подгруппы доставлялись на госпитальный этап с угнетением сознания до уровня ко-

мы (по шкале комы Глазго — 4 [4; 5] балла), V-c подгруппы — с глубоким оглушени-
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ем (по шкале комы Глазго — 13 [12; 14] баллов). Общий показатель по шкале 

APACHE II был выше у пациентов V-b подгруппы и составил 35 [33; 36] баллов (р = 

0,6 × 10
-5

). 

В V-b подгруппе при поступлении диагностировали выраженное снижение 

парциального давления кислорода до 61,5 [60,5; 71,5] мм рт. ст. (p=0,001), повышение 

парциального давления углекислого газа до 70,0 [68,0; 75,3] мм рт. ст. (p=0,0005) в ар-

териальной крови, высокую альвеолярно-артериальную разницу по кислороду, дости-

гающую 209,3 [200,3; 219,7] мм рт. ст. (p = 0,2 × 10
-7

) и снижение SaO2 до 70,3 [69,3; 

72,2]% (p=0,0002). Гипоксемия сопровождалась повышением уровня лактата в крови 

до 4,9 [4,1; 5,1] ммоль/л (p=0,001) в сравнении с V-c подгруппой (Таблица 70). 

 

Таблица 70 — Показатели газов крови и КОС артериальной крови при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК с летальным исходом в зависимости 

от сроков наступления смерти, Me [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов 

p 
V-b подгруппа, n = 5 V-c подгруппа, n = 7 

рHа 7,1 [6,9; 7,2] 7,4 [7,4; 7,4] 0,002 

рaО2, мм рт. ст. 61,5 [60,5; 71,5] 72,4 [70,4; 74,3] 0,001 

рaСО2, мм рт. ст. 70,0 [68,0; 75,3] 43,8 [38,2; 44,8] 0,0005 

SaO2, % 70,3 [69,3; 72,2] 96,1 [77,5; 97,1] 0,0002 

НaСО3, ммоль/л 9,8 [9,2; 12,3] 26,9 [25,1; 27,3] 0,3 × 10
-4

 

BE-Ba, ммоль/л -26,8 [-20,5; -28,8] -1,8 [-1,3; -2,8] 0,2 × 10
-7

 

Лактат, ммоль/л 4,9 [4,1; 5,1] 2,2 [2,0; 2,4] 0,001 

Na
+
, ммоль/л 120,0 [111,1; 132,3] 134,0 [132,0; 140,3] 0,001 

K
+
, ммоль/л 2,1 [1,9; 3,4] 3,3 [3,1; 3,7] 0,04 

Сl
-
, ммоль/л 106,1 [99,2; 107,7] 96,5 [96,1; 99,1] 0,23 

Сa
2+
, ммоль/л 1,2 [1,1; 1,2] 0,9 [0,9; 1,1] 0,27 

AaDO2, мм рт. ст. 209,3 [200,3; 219,7] 24,3 [23,4; 67,6] 0,2 × 10
-7

 

Примечания: p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

В V-b подгруппе по сравнению с V-с подгруппой при поступлении наблюдали 

более выраженный лейкоцитоз до 16,9  10
9
/л (p = 0,003), повышение общего билиру-

бина до 19,7 [9,8; 39,7] мкмоль/л (p = 0,005), гипергликемию до 9,1 [3,6; 14,5] ммоль/л 

(p = 0,01), повышение креатинина в крови до 137 [71; 137] мкмоль/л (p = 0,04) и сни-

жение общего белка в крови до 61,7 [60,8; 62,3] г/л (p = 0,03). В V-с подгруппе диаг-

ностировали статистически значимое увеличение АСТ и АЛТ, мочевины, КФК, моно-

цитов в крови, уровня кетоновых тел, белка и уробилиногена в моче, а также сниже-
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ние уровня лимфоцитов в крови в сравнении с V-b подгруппой. Характерным для па-

циентов данных подгрупп было преобладание повышения фермента АСТ над АЛТ. 

Коэффициент Ритиса в V-b подгруппе составил 4,1, в V-с подгруппе — 3,7 (p = 0,002), 

что свидетельствовало о поражении миокарда (Таблица 71). 

 

Таблица 71 — Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК с летальным исходом в зависимости 

от сроков наступления смерти, при поступлении в ЦОО, Me [Q1; Q3] 

Показатель 
Группа пациентов 

p 
V-b подгруппа, n = 5 V-c подгруппа, n = 7 

Общий (клинический) анализ крови 

Hb, г/л 134,0 [112,0; 129,0] 135,0 [134,0; 139,8] 0,51 

Эритроциты,  10
12
/л 4,6 [3,9; 4,9] 4,1 [4,0; 4,4] 0,15 

Лейкоциты,  10
9
/л 16,9 [4,3; 22,6] 10,7 [9,2; 12,7] 0,006 

Нейтрофилы, %  75,2 [58,3; 85,5] 65,4 [63,0; 77,4] 0,004 

Палочкоядерные, % 23,5 [18,0; 29,5] 1 [1; 1] 0,2 × 10
-7

 

Сегментоядерные, % 48,0 [19,0; 77,3] 64,4 [62,0; 76,4] 0,002 

Лимфоциты, % 16,5 [2,0; 29,4] 10,6 [6,4; 15,9] 0,0007 

Моноциты, % 6,4 [3,0; 11,7] 11,7 [6,9; 12,0] 0,001 

Тромбоциты,  10
9
/л 268,2 [59,0; 447,2] 249,2 [202,0; 255,3] 0,22 

Незрелые гранулоциты, % 0,8 [0,1; 1,1] - - 

СОЭ, мм/ч 30,0 [24,5; 34,0] 10,0 [10,0; 11,1] 0,004 

Биохимический общетерапевтический анализ крови 

Билирубин общий, мкмоль/л 19,7 [9,8; 39,7] 9,7 [5,3; 21,4] 0,005 

Глюкоза, ммоль/л 9,1 [3,6; 14,5] 8,5 [8,1; 9,8] 0,01 

Белок крови, г/л 61,7 [60,8; 62,3] 70,0 [63,5; 71,3] 0,03 

АЛТ, ЕД/л 43,4 [22,1; 64,4] 149,9 [91,5; 156,9] 0,002 

АСТ, ЕД/л 180,5 [31,5; 329,2] 400,0 [87,3; 407,2] 0,002 

Мочевина, ммоль/л 3,5 [1,3; 5,8] 5,5 [2,2; 5,7] 0,06 

Креатинин, мкмоль/л 137 [71; 137] 92 [84; 119] 0,04 

КФК, ЕД/л 113,0 [112,2; 156,3] 113,0 [112,2; 156,3] 0,2 × 10
-4

 

Анализ мочи общий 

Плотность, г/л 1015 [1015; 1015] 1015 [1009; 1017] 0,12 

Белок, г/л - 0,2 [0,2; 1,5] - 

Кетоновые тела 5,0 [0,5; 5,2] 1,5 [0,8; 1,5] 0,04 

pH 5,0 [5,0; 5,3] 6,0 [5,0; 6,5] 0,04 

Лейкоциты, в п/зр 1,0 [1,0; 1,1] 1,0 [1,0; 1,5] 0,71 

Эритроциты, в п/зр - 1,5 [0,5; 1,5] - 

Уробилиноген, мкмоль/л - 64 [64; 21] - 

Примечания: p — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

Аспирационную пневмонию в V-b подгруппе диагностировали в 4 (80%) случа-

ях. Наличие в общем клиническом анализе крови у пациентов в данной подгруппе не-

зрелых гранулоцитов, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышение СОЭ и лей-
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коцитоз свидетельствовали об осложнениях течения острого отравления в виде разви-

тия аспирационной пневмонии на фоне иммунной недостаточности, на которую ука-

зывал низкий уровень лимфоцитов в крови до 16,5 [2,0; 29,4]% (p=0,0007). 

В период поступления у 5 (100%) пациентов V-b подгруппы диагностировали 

изменения параметров ЭКГ, проявляющиеся увеличением продолжительности интер-

вала QT на фоне брадикардии и гипокалиемии. У пациентов подгруппы V-c данные 

нарушения встречались в 3 (42,8%) случаях из 7 человек. Кроме того, только в V-b 

подгруппе в 1 (20%) случае диагностировали нарушение реполяризации желудочков 

по типу ишемии в области боковой стенки и в 1 (20%) случае депрессию сегмента ST 

и желудочковую тахиаритмию по причине выраженных электролитных нарушений. 

По данным УЗИ исследования при поступлении у пациентов в обеих подгруп-

пах в 100% случаев диагностировали признаки токсического поражения печени и 

поджелудочной железы. 

В динамике, в день наступления смерти у пациентов V-с подгруппы отмечали 

статистически значимое снижение концентрации гемоглобина, лимфоцитов, общего 

белка в крови, повышение лейкоцитов со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, ги-

пергликемию, повышение цитолитических ферментов, креатинина, мочевины и КФК 

в крови, увеличение количества кетонов в моче, по сравнению с 1-и сутками госпита-

лизации. Следует указать, что АЛТ в данный период увеличилось в 3,1 раза (р=0,9 × 

10
-4

), АСТ в 1,2 раза (р=0,8 × 10
-4

), креатинин в 2 раза (р=0,003), мочевина в 7,6 раза 

(р=0,7 × 10
-4
) по сравнению с 1-и сутками (Таблица 72). 

 

Таблица 72 — Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК с летальным исходом в сроки более 

1 суток, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Временной период, n = 7 

p 
День поступления День смерти 

Общий (клинический) анализ крови 

Hb, г/л  135,0 [134,0; 139,8] 114,0 [87,0; 118,8] 0,02 

Эритроциты, (× 10
12
/л) 4,1 [4,0; 4,4] 3,3 [2,9; 3,8] 0,003 

Лейкоциты, (× 10
9
/л) 10,7 [9,2; 12,7] 18,1 [9,2; 18,7] 0,0005 

Нейтрофилы, % 65,4 [63,0; 77,4] 78,9 [72,0; 81,4] 0,003 

Палочкоядерные, % 1 [1; 1] 6 [1; 6] 0,002 
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Продолжение таблицы 72 

Показатель 
Временной период, n = 7 

p 
День поступления День смерти 

Общий (клинический) анализ крови 

Сегментоядерные, % 64,4 [62,0; 76,4] 72,9 [70,1; 75,4] 0,01 

Лимфоциты, % 10,6 [6,4; 15,9] 6,8 [6,0; 11,1] 0,02 

Моноциты, % 11,7 [6,9; 12,0] 3,3 [1,5; 5,0] 0,005 

Тромбоциты, (× 10
9
/л)  249,2 [202,0; 255,3] 358,9 [198,5; 379,0] 0,004 

Незрелые гранулоциты, % - 1,7 [1,2; 2,4] - 

СОЭ, мм/ч 10,0 [10,0; 11,1] 30,0 [29,7; 31,1] 0,004 

Биохимический общетерапевтический анализ крови 

Билирубин общий, мкмоль/л 9,7 [5,3; 21,4] 10,0 [7,3;10,4] 0,001 

Глюкоза, ммоль/л 8,5 [8,1; 9,8] 9,1 [6,9; 16,8] 0,01 

Белок крови, г/л 70,0 [63,5; 71,3] 57,2 [56,0; 59,3] 0,003 

АЛТ, ЕД/л 149,9 [91,5; 156,9] 460,5 [217,5; 1451,8] 0,9 × 10
-4

 

АСТ, ЕД/л 400,0 [87,3; 407,2] 490,1 [281,3; 3167,2] 0,8 × 10
-4

 

Мочевина, ммоль/л 5,5 [2,2; 5,7] 42,2 [12,7; 46,2] 0,7 × 10
-4

 

Креатинин, мкмоль/л 92 [84; 119] 184,0 [181,0; 197,7] 0,003 

КФК, ЕД/л 113,0 [112,2; 156,3] 7877,0 [2543,0; 58244,1] 0,2 × 10
-12

 

Анализ мочи общий 

Плотность, г/л 1015 [1009; 1017] 1016 [1012; 1016] 0,04 

Белок, г/л 0,2 [0,2; 1,5] 0,2 [0,2; 1,3] 1 

Кетоновые тела 1,5 [0,8; 1,5] 5,0 [0,2; 5,1] 0,04 

pH 6,0 [5,0; 6,5] 5,0 [4,5; 5,8] 0,01 

Лейкоциты, в п/зр 1,0 [1,0; 1,5] 1,0 [1,0; 1,5] 1 

Эритроциты, в п/зр 0,5 [0,5; 0,5] 0,5 [0,5; 0,5] 1 

Уробилиноген, мкмоль/л 64 [64; 21] - - 

Примечание: p — внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 

 

У пациентов V-c подгруппы в день наступления летального исхода диагности-

ровали резкое ухудшение газообменных функций легких в виде гиперкапнии, гипок-

семии, повышения альвеолярно-артериальной разницы по кислороду в сравнении с 1-

и сутками, когда данных нарушений диагностировано не было. Кроме того, отмечали 

значительное повышение уровня лактата в артериальной крови в 2,3 раза (р=0,1×10
-4

) 

по сравнению с 1-и сутками госпитализации (Таблица 73). 

При изучении актов судебно-медицинского исследования трупов было установ-

лено, что частыми осложнениями течения острого отравления прекурсорами ГОМК с 

летальным исходом менее 1 суток стали: отек головного мозга и легких — в 5 

(100,0%) случаев; аспирационный синдром — в 4 (80,0%); рабдомиолиз и острое по-

вреждение почек – в 1 (20,0%) случае. У пациентов с летальным исходом, наступив-

шим в более позднем периоде, в 100% случаев осложнения характеризовались поли-
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органной несостоятельностью. При гистологическом исследовании морфологические 

признаки полиорганной несостоятельности выражались паренхиматозной белковой 

дистрофией миокарда, почек, печени, очажками центролобулярных некрозов печени, 

очаговой фрагментацией мышечных волокон миокарда. 

 

Таблица 73 — Сравнительная оценка газов крови и показателей КОС артериальной 

крови при остром отравлении прекурсорами ГОМК с летальным 

исходом в сроки более 1 суток, Мe [Q1; Q3] 

Показатель 
Временной период, n = 7 

p 
День поступления День смерти 

рH 7,4 [7,4; 7,4] 7,3 [7,2; 7,4] 0,02 

рО2, мм рт. ст. 72,4 [70,4; 74,3] 79,9 [39,6; 96,7] 0,01 

рСО2, мм рт. ст. 43,8 [38,2; 44,8] 38,1 [33,5; 40,4] 0,005 

SO
2
, % 96,1 [77,5; 97,1] 95,9 [66,7; 96,7] 0,002 

НСО3, ммоль/л 26,9 [25,1; 27,3] 22,1 [16,9; 22,1] 0,3 × 10
-4

 

BE-B, ммоль/л -1,8 [-1,3; -2,8] -6,7 [-3,6; -9,4] 0,2 × 10
-7

 

Лактат, ммоль/л 2,2 [2,0; 2,4] 5,2 [3,0; 7,2] 0,1 × 10
-4

 

Na
+
, ммоль/л 134,0 [132,0; 140,3] 129,4 [121,7; 135,2] 0,002 

K
+
, ммоль/л 3,3 [3,1; 3,7] 3,8 [3,1; 4,0] 0,04 

Сl
-
, ммоль/л 96,5 [96,1; 99,1] 91,2 [90,9; 97,4] 0,02 

Сa
2+
, ммоль/л 0,9 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,0] 0,81 

AaDO2, мм рт. ст. 24,3 [23,4; 67,6] 61,9 [57,8; 287,7] 0,2 × 10
-4

 

Примечание: p — внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 

 

Клинически до наступления летального исхода у пациентов V-с подгруппы на-

блюдали развитие делирия, проявляющегося тотальной дезориентировкой, признака-

ми возбуждения, галлюцинаторно-бредовой симптоматикой продолжительностью до 

5 суток, сменяющегося аменцией и угнетением сознания до комы. 

Длительность пребывания пациентов в стационаре до наступления летального 

исхода в V-c подгруппе составила 12 [7; 25] дней, в V-b подгруппе — 0,8 [0,2; 0,9] дня 

(19 [6; 23] часов, p = 0,4 × 10
-7

). 

Наглядно особенности течения острого отравления прекурсорами ГОМК с раз-

ным периодом наступления летального исхода демонстрируются в клинических при-

мерах. 

Клинический пример № 2 (острое отравление прекурсорами ГОМК с наступ-

лением летального исхода в период до 1 суток). 

Акт судебно-медицинского исследования трупа. 
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Пациент 1998 г.р., поступил на лечение в ЦОО многопрофильного стационара 

скорой помощи 10.05.2022 г. в 08:42 с диагнозом: Острое отравление прекурсором 

ГОМК. При ХТИ в моче обнаружена ГОМК (других ПАВ не обнаружено). На момент 

первичного осмотра токсикологом: состояние крайне тяжелое, кома II (по шкале комы 

Глазго — 6 баллов), АД — 97/50 мм рт. ст., ЧСС — 41 уд./в мин, ЧД — 8 в мин., SaO2 

— 77%, кожный покров сухой, бледный. Аускультативно дыхание: жесткое, ослаблено 

в нижних отделах. Переведен на ИВЛ. Аппарат: Hamilton С2, режим: SIMV. Установ-

лены параметры вентиляции: дыхательный объем: 500 мл, Psuрp: 10 см вод. ст., PEEP: 

5 см вод. ст., частота дыхательных движений 14–16 в мин, FiO2: 60%. По данным фиб-

робронхоскопии: эндоскопические признаки аспирации желудочного содержимого, 

катаральный трахеобронхит. 10.05.2022 г. в 22:30, динамика отрицательная. Состояние 

крайне тяжелое, кома II (по шкале комы Глазго — 6 баллов). Пульс — 90 в мин, цен-

тральное венозное давление — +6 см вод. ст. Дыхание: ИВЛ, SаO2 — 98%. Аппарат: 

Hamilton С2, режим: SIMV. Параметры вентиляции: дыхательный объем: 500 мл, 

Psupр: 10 см вод. ст., PEEP: 5 см вод. ст., ЧД: 14–16 в мин, FiO2: 70%. Проводится ва-

зопрессорная поддержка, инотропная поддержка (норадреналин — 0,3 мкг/кг/мин). 

Время смерти: 11.05.2022 г. 01:00 (через 17 часов после госпитализации). 

Судебно-медицинское исследование: головной мозг: полнокровие коры голов-

ного мозга, местами выраженного характера. Мягкая мозговая оболочка сохранена на 

небольшом участке среза, разволокнена, слабо утолщена за счет разрастания соедини-

тельной ткани, рыхло инфильтрирована лимфогистиоцитарными и макрофагальными 

элементами. Местами в ткани мозга по ходу единичных сосудов встречаются скопле-

ния глыбок гемосидерина и глиальные пролифераты, периваскулярные и перицеллю-

лярные пространства расширены. Сердце: преимущественное венозное полнокровие 

миокарда, кое-где выраженного характера. Стенки интрамуральных артерий не изме-

нены. По ходу сосудов встречаются фокусы жировой клетчатки. Строма разрыхлена, 

отечна. Кардиомиоциты очагово фрагментированы, кое-где истончены, извитой фор-

мы, с набухшей зернистой цитоплазмой. Легкие: выраженное полнокровие легких с 

наличием лейкостазов и формирующихся тромбов в просветах отдельных сосудов. В 

плевре видны мелкие очажки вкрапления частиц угольного пигмента. Участками про-

светы альвеол расширены, межальвеолярные перегородки истончены, кое-где разо-

рваны. В некоторых полях зрения, в просветах части альвеол и отдельных бронхов, в 
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том числе на фоне зернистых эозинофильных масс, видны группы лейкоцитов с при-

месью фрагментов их ядер, множественные скопления микробных телец, местами 

встречаются клетки слущенного эпителия, макрофаги с буроватой зернистой цито-

плазмой. По ходу сосудов и бронхов определяются очажки вкрапления частиц уголь-

ного пигмента. Печень: венозно-капиллярное полнокровие печени. Капсула в срезе 

отсутствует. Дольковая структура и балочно-радиарное строение сохранены. Пор-

тальные прослойки представлены соединительной тканью. Цитоплазма гепатоцитов 

набухшая, зернистая, в ней по всем полям зрения встречаются округлые оптически 

пустые вакуоли разных размеров. Почки: преимущественное венозное полнокровие 

сосудов, единичные артериолы склерозированы. Клубочки с четким сосудистым ри-

сунком, единичные из них замещены соединительной тканью. Клетки эпителия ка-

нальцев с набухшей зернистой цитоплазмой. Судебно-гистологическое заключение: 

отек и очажки периваскулярного липоматоза стромы, очаговая фрагментация, очажки 

волнообразной деформации, дистрофические изменения кардиомиоцитов, преимуще-

ственное венозное полнокровие миокарда, кое-где выраженного характера. Мелкооча-

говая пневмония с гнойным характером экссудата и множественными скоплениями 

микробных телец, очажки периваскулярного и перибронхиального антракоза, мелко-

очаговый антракоз плевры, выраженное полнокровие легких с наличием лейкостазов 

и формирующихся тромбов в просветах отдельных сосудов. Паренхиматозная зерни-

стая и полиморфнокапельная жировая дистрофия, венозно-капиллярное полнокровие 

печени. Склероз единичных артериол и клубочков, дистрофические изменения эпите-

лия канальцев, преимущественное венозное полнокровие почки. Слабо выраженный 

прогрессирующий фиброз мягкой мозговой оболочки, единичные следы бывших пе-

риваскулярных кровоизлияний, отек и полнокровие коры головного мозга, местами 

выраженного характера. 

Судебно-медицинский диагноз. 

Основное заболевание: Кардиомиопатия: расширение полостей и дряблость 

мышцы сердца; отек и очажки периваскулярного липоматоза стромы, дистрофические 

изменения кардиомиоцитов (микроскопически). 

Осложнения: Острая сердечная недостаточность: неравномерное кровенапол-

нение миокарда, отек, полнокровие головного мозга и легких, венозное полнокровие 

внутренних органов; очаговая фрагментация, очажки волнообразной деформации кар-
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диомиоцитов, преимущественное венозное полнокровие миокарда (микроскопиче-

ски). 

Заключение. 

Смерть наступила в результате заболевания: кардиомиопатии с развитием ост-

рой сердечной недостаточности, явившейся непосредственной причиной смерти, на 

что указывают выраженные макро- и микроскопические изменения сердца, признаки 

сердечной недостаточности, отек головного мозга и легких, клиническое течение за-

болевания. 

Следующий клинический пример демонстрирует течение острого отравления 

прекурсорами ГОМК с временем наступления смерти более 1 суток. 

Клинический пример № 3 (острое отравление прекурсорами ГОМК с наступ-

лением летального исхода в период более 1 суток). 

Акт судебно-медицинского исследования трупа. 

Пациент 1990 г.р., поступил в ЦОО многопрофильного стационара скорой по-

мощи многопрофильного стационара скорой помощи 02.02.2022 г. в 04:24 с диагно-

зом: Острое отравление прекурсором ГОМК. При ХТИ: в моче обнаружена ГОМК 

(других ПАВ не обнаружено). Со слов бригады скорой помощи «принял неизвестное 

вещество — прекурсор ГОМК». Со слов родственников: «4 года систематически 

употребляет 1,4-БД», «неоднократно по причине острого отравления 1,4-БД проходил 

лечение в ЦОО». На момент первичного осмотра токсикологом:   состояние средней 

тяжести (по шкале комы Глазго — 12 баллов), зрачки сужены S = D, реакция на свет 

удовлетворительная, ригидности затылочных мышц нет, тонус мышц нормальный, па-

тологических рефлексов нет, кожные покровы бледные, ЧСС — 52 удара в мин., рит-

мичный, наполнение удовлетворительное, АД 95/60 мм рт. ст, тоны сердца приглуше-

ны, ЧД — 14 в мин, SaO2 — 97%. По данным УЗИ органов брюшной полости: гепа-

томегалия, расширение воротной вены более 13 мм. Осмотр психиатром через 10 ча-

сов с момента поступления: пациент дезориентирован в месте и времени, на свою фа-

милию откликается, на вопросы адекватно не отвечает, команды правильно не выпол-

няет. Наблюдается психомоторное возбуждение, отбивается от мнимых преследовате-

лей, активно галлюцинирует, высказывает бредовые идеи. Установлен диагноз: «Ин-

токсикационный делирий, обусловленный острым отравлением прекурсором ГОМК». 

Больной переведен в ОРИТ ЦОО. 07.02.2022 г., по причине острой дыхательной не-
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достаточности, переведен на ИВЛ. Через 5 суток диагностирована отрицательная ди-

намика в виде острой дыхательной недостаточности и острой недостаточности крово-

обращения. По данным клинико-лабораторных исследований: pHa — 7,21, PaO2 — 

70,4  мм рт. ст., PaСO2  — 41,3 мм рт. ст., креатинин  — 196 мкмоль/л, мочевина — 50 

ммоль/л, АСТ — 445 Ед/л, АЛТ — 956 Ед/л, лактат — 5,0 ммоль/л. До 14.02.2022 г. 

находился на ИВЛ. 14.02.2022 г. (через 12 суток после поступления) в 23:04 констати-

рована смерть. 

Судебно-медицинское исследование. Судебно-гистологическое исследование: 

головной мозг — архитектоника коры мозга обычная. Сосуды полнокровны. Перива-

скулярные и перицеллюлярные пространства едва расширены. Сердце: кардиомиоци-

ты обычной толщины с палочковидными ядрами. Отдельные миоциты фрагментиро-

ваны. Строма слегка разволокнена. Сосуды резко полнокровны. Легкие: в альвеолах 

гомогенная оксифильная жидкость, местами с рыхлыми скоплениями четко очерчен-

ных эритроцитов. Сосуды и капилляры полнокровны. В некоторых венулах фибрино-

вые тромбы. Печень: балочное и дольковое строение отчетливо различимо. В части 

гепатоцитов укрупненные оптически пустые ядра. Цитоплазма слабо зернистая, в 

центрах долек с мелкими округлыми оптически пустыми вакуолями. Сосуды и капил-

ляры полнокровны. В строме в единичных портальных трактах мелкие очажки лим-

фоидной инфильтрации. Почки: клубочки нормоцеллюлярны. Нефротелий прокси-

мальных канальцев уплощен, без ядер, с зернистой цитоплазмой. Кровенаполнение 

умеренное. Судебно-гистологическое заключение: фибриновые тромбы в единичных 

легочных венулах, слабый отек, полнокровие мозга, отек стромы, полнокровие мио-

карда, очаговая фрагментация кардиомиоцитов, диспротеиноз почек, диспротеиноз, 

слабый очаговый микровезикулярный стеатоз в центрах долек, полнокровие печени, 

гликированные ядра в гепатоцитах, аутолитические изменения почек. 

Судебно-медицинский диагноз. 

Основное заболевание: Острое отравление прекурсорами ГОМК. 

Осложнения: Интоксикационный делирий, острая дыхательная и острая сер-

дечно-сосудистая недостаточность, отек головного мозга и легких. 

Сопутствующие заболевания (повреждения, состояния): Жировая дистрофия 

печени, серозно-гнойная пневмония. 

Заключение. 



 148 

Смерть наступила в результате острого отравления ГОМК, осложненного ин-

токсикационным делирием, по причине развития острой дыхательной и сердечно-

сосудистой недостаточности, отека головного мозга и легких, явившихся непосредст-

венной причиной смерти, на что указывает клиническое течение заболевания, харак-

терные макро- и микроскопические изменения внутренних органов. 

 

6.3 Заключение к главе 6 

Резюмируя содержание данной главы, следует подчеркнуть, что острые отрав-

ления прекурсорами ГОМК приводят к летальному исходу по причине приема токси-

канта в высокой концентрации, в результате поражения ЦНС. Доказана зависимость 

изменений внутренних органов от концентрации ГОМК в артериальной крови, в пер-

вую очередь, со стороны печени и почек. Гипертрофические изменения внутренних 

органов были обнаружены у пациентов с максимально высокой концентрацией 4-ОБК 

в артериальной крови. 

Причиной наступления летального исхода в результате острого отравления пре-

курсорами ГОМК в первые сутки пребывания пациентов в стационаре стали острая 

церебральная и сердечно-сосудистая недостаточность, отек головного мозга и отек 

легких, венозное полнокровие внутренних органов, нарушение КОС в виде респира-

торного и метаболического ацидоза, нарушения вентиляционно-перфузионных взаи-

моотношений, в том числе в результате аспирации. 

В свою очередь, причиной наступления летальных исходов в период нахожде-

ния пациентов в стационаре, превышающий сутки, стали продолжительная токсико-

гипоксическая энцефалопатия и полиорганная несостоятельность, о чем свидетельст-

вовали дистрофические изменения во внутренних органах при судебно-медицинском 

исследовании. 
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ГЛАВА 7 КОРРЕЛЯТЫ ИНТОКСИКАЦИОННОГО ДЕЛИРИЯ ПРИ ОСТРОМ 

ОТРАВЛЕНИИ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК 

7.1 Корреляты интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК  

С целью изучения предикторов развития делирия было проведено изучение его 

коррелятов у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием (II группа, n = 209), в сравнении с пациентами, у кото-

рых острое отравление прекурсорами ГОМК протекало без делирия (IV группа, n = 

95) (Таблица 74). 

 

Таблица 74 — Сравнительный анализ предикторов формирования 

интоксикационного делирия у пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК 

Параметры 
Группа пациентов 

p 
II (n = 209) IV (n = 95) 

Тяжесть отравления 

Легкая степень, абс. (%) 36 (17,3) 62 (65,3) 0,00001
*
 

Средняя и тяжелой степени, абс. (%) 173 (82,7) 33 (34,7) 0,0001
*
 

Шкала PSS, Me[Q25; Q75], балл 0,71 (0,5) 0,41 (0,5) 0,03
#
 

Фоновая соматическая патология 

Вирусный гепатит В и С, абс. (%) 2 (1,0) 2 (2,1) 0,4
*
 

Токсическая гепатопатия, абс. (%) 16 (7,6) 4 (4,2) 0,3
*
 

Синдром зависимости от ПАВ, абс. (%) 209 (100,0) 19 (20,0) 0,00002* 

Сопутствующая патология 

Хронический панкреатит, абс. (%) 8 (3,8) 2 (2,1) 0,44
*
 

Хронический бронхит, абс. (%) 4 (1,9) 2 (2,1) 0,91
*
 

Хронический пиелонефрит, абс. (%) - 3 (3,1) - 

Травмы, ожоги и обморожения, абс. (%) 31 (14,8) 68(71,5) 0,00003
*
 

Клинико-демографические факторы 

Пол (м/ж), абс. 175/34 85/10 0,74/0,28
*
 

Возраст, Me [Q25; Q75], лет 33 [30; 37] 31 [29; 35] 0,02
#
 

Наследственная отягощенность наркологической 

патологией, абс. (%) 
129 (61,7) 51 (53,6) 0,49

*
 

Динамические характеристики зависимости 

Среднесуточная доза ГОМК, Me [Q25; Q75], мл 80 [40; 100] 15 [10; 25] 0,0001
#
 

Ранний опыт начала употребления наркотических 

веществ, абс. (%) 
93 (44,5) 42 (44;3) 0,97

*
 

Стационарное лечение в ЦОО ранее, абс. (%) 26 (12,4) 9 (9,4) 0,5
*
 

Встречаемость делирия в анамнезе, абс. (%) 19 (9,1) 2 (2,1) 0,03
*
 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ

2
; 

#
 — меж-

групповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 



 150 

В обеих группах преобладали лица мужского пола. Было установлено, что чаще 

пациенты II группы поступали в ЦОО с острым отравлением средней и тяжелой сте-

пени в 173 (82,7%, χ
2 

= 15,1, p = 0,0001) случаях, а пациенты в IV группы — с острым 

отравлением легкой степени тяжести — в 62 (65,3%, χ
2
 = 31,9, p = 0,00001) случаях. 

Степень тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК по шкале PSS была выше 

во II группе и составила 0,71 (0,53) балла (p = 0,03) в сравнении с IV группой, где 

данный показатель был равен — 0,41 (0,55) балл. По структуре фоновой и сопутст-

вующей патологии группы не отличались. В структуре фоновой патологии во II груп-

пе преобладали пациенты с синдромом зависимости от прекурсоров ГОМК – в 209 

(100%, χ
2
 = 6,6, p = 0,00002) случаях. В IV группе из сопутствующей патологии пре-

обладали поверхностные травмы, ожоги и обморожения, не оказывающие влияния на 

тяжесть острого отравления — в 31 (14,8%, χ
2
 = 43,4, p = 0,00003) случаях. 

Пациенты II группы были старше по возрасту, чем пациенты IV группы. В ди-

намической характеристике наркотической зависимости у пациентов II группы диаг-

ностировали высокую толерантность к употреблению ГОМК; чаще встречались лица, 

которые ранее проходили лечение в токсикологических отделениях по поводу острого 

отравления прекурсорами ГОМК, осложненного интоксикационным делирием, чем 

среди пациентов IV группы. 

Сравнительный анализ клинико-лабораторных показателей у пациентов II и IV 

группы впервые сутки госпитализации в ЦОО позволил установить показатели, 

имеющие статистически значимые межгрупповые отличия (Таблица 75). 

 

Таблица 75 — Сравнительный анализ клинико-лабораторных показателей у 

пациентов c острым отравлением прекурсорами ГОМК с 

интоксикационным делирием и без делирия при поступлении в ЦОО 

ГБУ НИИ СП им. И. И. Джанелидзе, Ме [Q1; Q3] 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
II, n = 70 IV, n = 95 

Общий (клинический) анализ крови 

Лейкоциты, × 10
9
/л 12,9 [9,6; 14,1] 11,5 [8,8; 12,7] 0,04 

Лимфоциты, % 11,7 [10,3; 14,8] 15,9 [13,2; 20,2] 0,04 

СОЭ, мм/ч 15 [10; 19] 10 [5; 12] 0,04 

Анализ мочи общий 

Белок, г/л 0,2 [0,2; 0,7] 0,2 [0,1; 0,7] 0,17 
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Продолжение таблицы 75 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
II, n = 70 IV, n = 95 

Анализ крови биохимический общетерапевтический 

Мочевина, ммоль/л 9,1 [7,0; 10,7] 6,0 [4,0; 9,9] 0,03 

Креатинин, мкмоль/л 73,5 [64,4; 117,3] 67,2 [64,0; 80,1] 0,04 

К
+
, ммоль/л, 2,8 [2,5; 3,1] 3,2 [3,1; 3,9] 0,002 

Глюкоза, ммоль/л 10,7 [9,1; 11,4] 5,1 [4,3; 7,7] 0,002 

Билирубин общий, ммоль/л 12,3 [6,9; 14,8] 5,7 [4,4; 8,2] 0,0007 

АЛТ, Ед/л 89,0 [52,8; 128,4] 22,6 [20,6; 46,8] 0,0008 

АСТ, Ед/л 159,1 [88,3; 220,7] 24,7 [22,3; 27,9] 0,3 × 10
-7

 

Лактат ммоль/л 2,9 [2,4; 4,7] 1,4 [1,1; 1,9] 0,002 

Аммиак, мкмоль/л 105 [100; 128] 70 [64; 113] 0,002 

Кислотно-основное состояние артериальной крови 

рH 7,31 [7,21; 7,36] 7,4 [7,3; 7,4] 0,002 

рСО2, мм рт. ст. 48,1 [43,4; 49,2] 35,2 [34,0; 36,2] 0,003 

рО2, мм рт. ст. 84,7 [70,4; 87,6] 92,2 [91,4; 100,2] 0,002 

НСО3
-
, ммоль/л 16,7 [15,6; 22,9] 22,6 [21,0; 23,7] 0,002 

BE-B, ммоль/л -3,7 [-2,7; -4,1] -1,1 [-0,4; -1,9] 0,0003 

pAO2, мм рт. ст. 104,9 [100,1; 112,4] 101,2 [97,1; 101,4] 0,75 

AaDO2, мм рт. ст. 20,8 [15,0; 25,4] 7,5 [6,0; 7,2] 0,0002 

Примечание: р — межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

Для прогноза развития/не развития интоксикационного делирия был использован 

дискриминантный анализ, позволяющий выделить из 21 показателя определенный 

набор самых информативных из них, на основе расчета линейной дискриминантной 

функции (ЛДФ) (Таблица 76). 

 

Таблица 76 — Оценка информативности признаков, включенных в ЛДФ, у пациентов 

с интоксикационным делирием и без делирия (n = 304) 

Признаки 
Wilks' 

Lambda 

Partial 

Lambda 

F-

remove 
p-level Toler 

1-Toler (R-

Sqr.) 

Возраст 0,05 0,86 11,87 0,0009 0,64 0,35 

АЛТ 0,04 0,89 8,01 0,006 0,54 0,45 

АСТ 0,05 0,73 26,54 0,000002 0,42 0,57 

Аммиак 0,07 0,60 47,74 0,0000001 0,39 0,61 

Лактат 0,05 0,95 7,14 0,01 0,83 0,64 

 

В результате пошагового анализа были установлены клинико-лабораторные по-

казатели, включенные в ЛДФ с достаточной информативностью. 
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Как видно из таблицы 76 наилучшую дискриминацию групп показывает уро-

вень аммиака (Partial Lambda = 0,60). 

Прогностическая модель, согласно канонической линейной дискриминантной 

функции (КЛДФ) с координатами в дискриминантном пространстве, имеет вид: 

F = -14,7 + 0,097 × Вз + 0,04 × АЛТ + 0,05 × АСТ + 0,06 × Ам + 0,06 × Л, 

где: F — функция КЛДФ; Вз — текущий возраст (лет); АЛТ — аланинаминотрансфе-

раза (Ед/л); АСТ — аспартатаминотрансфераза (Ед/л); Ам — аммиак (мкмоль/л), Л — 

лактат (ммоль/л). 

Отрицательные значения функции свидетельствовали о низкой вероятности 

развития интоксикационного делирия, положительные значения, наоборот, о высокой 

вероятности развития делирия. Показатели средних значений по F-функции для груп-

пы без делирия и с делирием были соответственно M (SD) (-8,4 (2,5) и 7,8 (2,9)). 

Согласно проведенному ROC-анализу, функция является валидной (площадь 

под кривой приближается к 1 и равна 0,95). Прогностическая точность модели клас-

сификационной матрицы составляет 75,2%, уровень значимости равен p < 0,001. 

Для большей наглядности приводим клинический случай пациента с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делирием. 

Клинический пример № 4 

Пациент 1986 года рождения (33 года), поступил 01.01.2019 г. (20:26) в ОРИТ 

ЦОО многопрофильного стационара скорой помощи с диагнозом: острое отравление 

прекурсором ГОМК средней степени тяжести. По данным ХТИ в моче обнаружена 

ГОМК. Со слов родственников известно, что «с 14-летнего возраста употребляет 

ПАВ. Сформировался импульсивным, конфликтным, часто участвовал в драках. Отец 

злоупотребляет алкоголем, неоднократно проходил лечение в наркологических ста-

ционарах. Употребляет 1,4-бутандиол больше 2 лет, в последний год — ежедневно до 

80–100 мл в сутки. Ранее проходил лечение в ЦОО с интоксикационным делирием на 

фоне острого отравления прекурсором ГОМК». Живет один. Не работает. На учете у 

нарколога не состоит. В течение последнего месяца 1,4-БД употреблял ежедневно, в 

дозе 80–100 мл в сутки, при этом «самостоятельно его изготавливал в домашних ус-

ловиях». Первичный осмотр токсикологом: состояние средней тяжести (по шкале ко-

мы Глазго — 9 баллов). По данным клинико-лабораторного исследования: АЛТ — 

155,3 Ед/л, АСТ — 563,8 Ед/л, аммиак — 150 мкмоль/л, лактат 2,7 ммоль/л. 
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Полученные значения были использованы в уравнении КЛДФ с соответствую-

щими коэффициентами:  

F = -14,7 + 0,097 × 33 + 0,04 × 155,3 + 0,05 × 563,8 + 0,06 × 150 + 0,06 × 2,7, 

где F = 32,1 — полученный показатель оценен как неблагоприятный прогноз с высо-

ким риском формирования делирия. 

В динамике, через 13 часов с момента редукции токсикогенной стадии отравле-

ния, у пациента наблюдались признаки интоксикационного делирия. Пациент про-

должил лечение в ОРИТ токсикологии. Длительность интоксикационного делирия — 

12 дней. Срок нахождения в стационаре составил 16 дней. 

Представляем клинический случай острого отравления прекурсорами ГОМК, 

протекающего без формирования делирия. 

Клинический пример № 5 

Пациент 1994 года рождения (28 лет), поступил 04.08.2022 г. (21:49) в ОРИТ 

ЦОО многопрофильного стационара скорой помощи с диагнозом: Острое отравление 

прекурсором ГОМК средней степени тяжести. По данным ХТИ в моче обнаружена 

ГОМК. Со слов родственников известно, что на протяжении последнего года эпизоди-

чески употребляет 1,4-бутандиол. Перед госпитализацией употребил 40 мл вещества 

и был обнаружен родственниками без сознания. Первичный осмотр токсикологом: со-

стояние средней тяжести (по шкале комы Глазго — 10 баллов). По данным клинико-

лабораторных исследований: АЛТ 9,2 Ед/л, АСТ 13,6 Ед/л, аммиак 55 мкмоль/л, лак-

тат 1,4 ммоль/л. 

Полученные значения были использованы в уравнении КЛДФ с соответствую-

щими коэффициентами: 

F = -14,7 + 0,097 × 28 + 0,04 × 9,2 + 0,05 × 13,6 + 0,06 × 55 + 0,06 × 1,4, 

где F = -7,64 — полученный показатель оценен как благоприятный прогноз с низким 

риском развития делирия. 

В динамике через 3 часа с момента поступления наблюдалось восстановление 

ясности сознания. Через 22 часа после поступления пациент в удовлетворительном 

состоянии был выписан домой. 
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7.2 Корреляты тяжести и длительности интоксикационного делирия при 

остром отравлении прекурсорами ГОМК 

Для оценки факторов, оказывающих влияние на тяжесть интоксикационного 

делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, был проведен корреляционный 

анализ (Таблица 77). 

 

Таблица 77 — Связь между выраженностью интоксикационного делирия по шкале 

DRS-R-98 и показателями клинико-лабораторных и инструментальных 

исследований в период с 1-х по 7-е сутки наблюдения 

(корреляционный анализ) 

Показатели 
Критерий 

Спирмена 

Период наблюдения 

1-е сутки 3-е сутки 5-е сутки 7-е сутки 

Лейкоциты 
r 0,34 0,37 0,38 0,32 

p 0,18 0,002 0,002 0,01 

АЛТ 
r 0,52 0,42 0,22 0,12 

p 0,01 0,005 0,04 0,34 

АСТ 
r 0,53 0,23 0,11 0,16 

p 0,01 0,001 0,14 0,27 

paCO2 
r -0,24 -0,33 -0,11 -0,07 

p 0,01 0,002 0,01 0,13 

Лактат 
r 0,61 0,79 0,64 0,81 

p 0,002 0,002 0,002 0,002 

Аммиак 
r 0,63 0,81 0,55 0,78 

p 0,003 0,003 0,003 0,003 

Калий 
r -0,43 -0,04 -0,11 0,11 

p 0,01 0,65 0,25 0,34 

ЧД 
r 0,49 0,62 0,32 0,41 

p 0,0001 0,0001 0,01 0,007 

ЧСС 
r 0,38 0,51 0,49 0,42 

p 0,002 0,002 0,003 0,001 

СИ 
r 0,32 0,32 0,27 0,31 

p 0,009 0,002 0,002 0,01 

УИ 
r 0,36 0,32 0,38 0,34 

p 0,003 0,007 0,004 0,002 

КР 
r 0,41 0,45 0,51 0,50 

p 0,00 0,00 0,004 0,002 

ПНД 
r 0,46 0,45 0,54 0,46 

p 0,003 0,002 0,04 0,002 

КИO2 
r -0,54 -0,44 -0,27 -0,32 

p 0,00 0,002 0,002 0,03 

КУО 
r 0,34 0,37 0,31 0,26 

p 0,009 0,01 0,01 0,02 

аvDO2 
r -0,35 -0,30 -0,37 -0,21 

p 0,002 0,016 0,002 0,002 
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В результате корреляционного анализа была доказана значимая корреляционная 

связь между выраженностью делирия по шкале DRS-R-98 и уровнем лактата (гх,y = 

0,61, p = 0,002), аммиака (гх,y = 0,63, p = 0,003) в капиллярной крови, уровнем АЛТ 

(гх,y = 0,52, p = 0,01), АСТ (гх y = 0,53, p = 0,01), калия (гх,y = -0,43, p = 0,01) в венозной 

крови и pCO2 в артериальной крови (гх,y = -0,24, p = 0,01) в первые сутки наблюдения. 

В процессе наблюдения была установлена корреляционная связь между выра-

женностью делирия по шкале DRS-R-98 и значением показателей кардиореспиратор-

ной системы (ЧД, ЧСС, СИ, УИ, ПНД), показателями объемного и тканевого компо-

нента транспорта кислорода (КИО2, КУО2, аvDО2), а также и уровнем лактата и ам-

миака в капиллярной крови. 

Для оценки степени влияния факторов на тяжесть интоксикационного делирия 

в период с 1-х по 7-и сутки был проведен пошаговый логистический регрессионный 

анализ. Для оценки влияния факторов согласно шкале DRS-R-98, интоксикационный 

делирий при остром отравлении прекурсорами ГОМК был стратифицирован по об-

щей выраженности его клинических симптомов (до 17 баллов — «делирий с низкой 

интенсивностью клинических симптомов», более 17 баллов — «делирий с высокой 

интенсивностью клинических симптомов») (Таблица 78 – Таблица 81). 

 

Таблица 78 — Результаты логистического регрессионного анализа влияния факторов 

на тяжесть интоксикационного делирия в 1-е сутки у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием 

Переменные Коэффициент Бета 
Стандартная 

ошибка Бета 

Степень 

влияния, % 

Уровень 

значимости, p 

АЛТ, ммоль/л 0,29 0,07 13,1 0,006 

Лактат, ммоль/л 0,34 0,21 15,4 0,001 

Аммиак, мкмоль/л 0,44 0,12 19,9 0,003 

КИО2, мл/л -0,26 0,15 11,7 0,03 

avDO2, мл/л -0,21 0,14 9,5 0,04 

R
2
 = 0,68 (68,6%) 

 

Коэффициент детерминации R
2
 указывал на то, с какой степенью определяю-

щие факторы оказали влияние на интенсивность делирия. В ходе анализа было уста-

новлено, что в период с 1-х и 3-х суток гипераммониемия и гиперлактатемия имели 

максимальный коэффициент влияния на выраженность интоксикационного делирия 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК, по сравнению с остальными факторами. 
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Следует указать, что в период максимальной интенсивности клинических симптомов 

делирия (3-е сутки наблюдения) гипераммониемия увеличила степень своего влияния 

с 19,9 до 22,1%, а гиперлактатемия — с 15,4 до 23,6%. 

 

Таблица 79 — Результаты логистического регрессионного анализа влияния факторов 

на тяжесть интоксикационного делирия в период 3-х суток у пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием 

Переменные Коэффициент Бета 
Стандартная 

ошибка Бета 

Степень 

влияния, % 

Уровень 

значимости, p 

АЛТ, ммоль/л 0,32 0,06 11,6 0,001 

Лактат, ммоль/л 0,65 0,27 23,6 0,0002 

Аммиак, мкмоль/л 0,61 0,16 22,1 0,0003 

КИО2, мл/л -0,32 0,19 11,6 0,01 

avDO2, мл/л -0,28 0,12 10,1 0,01 

R
2
 = 0,77 (77,3%) 

 

Таблица 80 — Результаты логистического регрессионного анализа влияния факторов 

на тяжесть интоксикационного делирия в период 5-х суток у пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием 

Переменные Коэффициент Бета 
Стандартная 

ошибка Бета 

Степень 

влияния, % 

Уровень 

значимости, p 

АЛТ, ммоль/л 0,26 0,10 9,7 0,003 

Лактат, ммоль/л 0,54 0,29 20,3 0,001 

Аммиак, мкмоль/л 0,57 0,17 21,4 0,001 

КИО2, мл/л -0,31 0,12 11,6 0,007 

avDO2, мл/л -0,27 0,19 10,1 0,02 

Лейкоциты,  10
9
/л 0,23 0,09 8,6 0,01 

R
2 

= 0,72 (72,3%) 

 

Таблица 81 — Результаты логистического регрессионного анализа влияния факторов 

на тяжесть интоксикационного делирия в период 7-х суток у пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием 

Переменные 
Коэффициент 

Бета 

Стандартная 

ошибка Бета 

Степень 

влияния, % 

Уровень 

значимости, p 

АЛТ, ммоль/л 0,24 0,17 8,7 0,002 

Лактат, ммоль/л 0,37 0,21 13,5 0,001 

Аммиак, мкмоль/л 0,42 0,07 15,3 0,001 

КИО2, мл/л -0,31 0,14 11,3 0,01 

avDO2, мл/л -0,27 0,21 9,8 0,03 

Лейкоциты, ( 10
9
/л) 0,29 0,11 10,6 0,01 

R
2
 = 0,70 (70%) 
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Корреляционный анализ обоюдного влияния факторов представлен в таблице 

82. 

 

Таблица 82 — Корреляционный анализ обоюдного влияния факторов у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием, в период 1-х суток 

Показатели АЛТ АСТ paCO2 Лактат Аммиак СИ КР ПНД avDO2 

АЛТ 1,00 0,37 -0,15 0,66 0,52 0,43 0,45 0,45 -0,61 

-  p=0,002 p=0,24 p=0,001 p=0,003 p=0,002 p=0,004 p=0,002 p=0,001 

АСТ 0,37 1,00 -0,24 0,30 0,35 0,24 0,31 0,27 -0,34 

p=0,002 - p=0,06 p=0,02 p=0,003 p=0,07 p=0,01 p=0,03 p=0,001 

paCO2 -0,15 -0,24 1,00 -0,35 0,26 -0,24 -0,17 -0,19 0,13 

p=0,24 p=0,06 - p=0,001 p=0,04 p=0,06 p=0,19 p=0,13 p=0,01 

Лактат 0,66 0,30 -0,35 1,00 0,68 0,68 0,48 0,62 -0,81 

p=0,001 p=0,02 p=0,001 - p=0,002 p=0,002 p=0,003 p=0,004 p=0,002 

Аммиак 0,52 0,35 0,26 0,68 1,00 0,61 0,47 0,55 -0,76 

p=0,003 p=0,003 p=0,04 p=0,002 - p=0,001 p=0,005 p=0,003 p=0,002 

СИ 0,43 0,24 -0,24 0,68 0,61 1,00 0,69 0,60 -0,70 

p=0,002 p=0,07 p=0,06 p=0,002 p=0,001 -  p=0,002 p=0,001 p=0,001 

КР 0,45 0,31 -0,17 0,48 0,47 0,69 1,00 0,44 -0,53 

p=0,004 p=0,01 p=0,19 p=0,003 p=0,005 p=0,002 - p=0,002 p=0,002 

ПНД 0,45 0,27 -0,19 0,62 0,55 0,60 0,44 1,00 -0,14 

p=0,002 p=0,03 p=0,13 p=0,004 p=0,003 p=0,001 p=0,002 - p=0,003 

avDO2 -0,61 -0,34 0,13 -0,81 -0,76 -0,70 -0,53 -0,14 1,00 

p=0,001 p=0,001 p=0,00 p=0,002 p=0,002 p=0,001 p=0,002 p=0,003 - 

 

Как видно из представленных в таблице 83 данных, была установлена прямая 

значимая связь между уровнем АЛТ в венозной крови и уровнем лактата (rx,y = 0,66) и 

аммиака (rx, y = 0,52) в капиллярной крови, СИ, КР и ПНД, а также обратная связь с 

avDO2 (rx,y= -0,61). 

На следующем этапе работы, для установления показателей, влияющих на раз-

витие пролонгированного или кратковременного вариантов течения интоксикацион-

ного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, был проведен анализ де-

мографических факторов у пациентов II-a и II-b подгрупп. Среди пациентов II-b под-

группы чаще встречались лица, имеющие в анамнезе опыт употребления других ПАВ, 

развернутый делириозный эпизод и высокую толерантность к прекурсорам ГОМК в 

результате систематического их приема. По возрасту группы не отличались (Таблица 

83). 
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Таблица 83 — Сравнительный анализ демографических факторов у пациентов с 

разной продолжительностью и тяжестью интоксикационного делирия 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК 

Показатели 
Группа пациентов 

p 
II-a, n = 30 II-b, n = 169 

Возраст, Me [Q25; Q75], лет 27 [25; 34] 33 [30; 37] 0,003
#
 

Среднесуточная доза прекурсоров ГОМК, Me [Q25; 

Q75], мл  
40 [25; 65] 110 [85; 120] 0,0001

#
 

Наличие в анамнезе опыта употребления других 

ПАВ, абс. (%) 
10 (33,3) 123 (72,7) 0,04

*
 

Встречаемость делирия в анамнезе, абс. (%) - 15 (8,8) - 

Примечание: 
*
 — межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ

2
; 

#
 — меж-

групповые отличия по критерию Манна-Уитни 

 

В ходе дальнейшей работы были отобраны 42 показателя в результате проведе-

ния клинико-лабораторных и инструментальных исследований, по выраженности зна-

чений которых пациенты II-а и II-b подгруппы статистически значимо между собой 

отличались (Глава 5, Таблица 59, Таблица 62 – Таблица 65). 

В ходе проведения дискриминантного анализа на основе расчета ЛДФ, были 

установлены показатели с наиболее достоверной информативностью, позволяющие 

включить их в прогностическую модель (Таблица 84). 

 

Таблица 84 — Оценка информативности показателей, включенных в ЛДФ, у 

пациентов с непродолжительным и продолжительным течением 

интоксикационного делирия в 1-е сутки наблюдения с помощью 

дискриминантного анализа (n = 199) 

Признаки 
Wilks' 

Lambda 

Partial 

Lambda 
F-remove p-level Toler 1-Toler (R-Sqr.) 

Лактат 0,11 0,81 12,67 0,0007 0,93 0,06 

Аммиак 0,11 0,86 8,21 0,005 0,94 0,05 

ПНД 0,11 0,78 14,41 0,0003 0,92 0,07 

avDO2 0,12 0,74 17,72 0,00009 0,93 0,07 

 

Как видно из таблицы 84, наибольшую дискриминацию групп обеспечивал по-

казатель avDO2 (Partial Lambda = 0,74), что могло свидетельствовать в пользу значи-

тельного влияния гипоксии тканей на длительность делирия. 

 



 159 

Прогностическая модель, согласно коэффициентам КЛДФ с координатами в 

дискриминантном пространстве, имеет вид:  

F = -5,9 + 1,04 × Л + 0,02 × Ам + 0,08 × ПНД - 0,04 × avDO2, 

где F — функция КЛДФ; Л — лактат (ммоль/л), Ам — аммиак (мкмоль/л), ПНД — 

показатель напряженности дыхания (по данным биоимпедансометрии) (у. е.), avDO2 

— артериовенозная разница по кислороду (мл/л). 

Отрицательные значения функции свидетельствовали о высокой вероятности 

развития кратковременного варианта интоксикационного делирия. Положительные 

значения функции свидетельствовали о вероятности развития пролонгированного ва-

рианта интоксикационного делирия. Показатели средних значений F-функции для 

обеих групп были равны M (SD) (-3,4 (1,7) и 2,8 (1,3)). Согласно ROC-анализу, функ-

ция является валидной (площадь под кривой приближается к 1 и равна 0,98). Прогно-

стическая точность модели классификационной матрицы составляет 81,1%, уровень 

значимости равен p <0,001. 

Для большей наглядности приводим клинический случай с развитием непро-

должительного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК. 

Клинический пример № 6 

Пациент 1994 года рождения (25 лет), поступил 23.05.2019 г. (22:16) в ОРИТ 

ЦОО многопрофильного стационара скорой помощи с диагнозом: острое отравление 

прекурсором ГОМК средней степени тяжести. По данным ХТИ: ГОМК. Со слов род-

ственников известно, что «на протяжении трех месяцев 1,4-БД употреблял ежедневно, 

до 2 раз в сутки в суточной дозе приблизительно 70 мл». Первичный осмотр токсико-

логом: состояние средней тяжести (по шкале комы Глазго — 10 баллов). Период вос-

становления сознания — 2,5 часа. Через 7 часов после восстановления сознания, по 

причине интоксикационного делирия, продолжил лечение в ОРИТ ЦОО. По данным 

клинико-лабораторного исследования: уровень лактата в капиллярной крови составил 

2 ммоль/л, аммиака 80 мкмоль/л, avDO2 — 51,7 мл/л. По данным биоимпедансомет-

рии, ПНД — 26,3 у. е. 

Полученные значения были использованы в уравнении КЛДФ с соответствую-

щими коэффициентами: F= -5,9 + 1,04 × 2 + 0,02 × 80 + 0,08 × 26,3 - 0,04 × 51,7, 

где F = -2,2 — данный показатель свидетельствовал о высокой вероятности развития 

кратковременного варианта интоксикационного делирия. 
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В динамике через 3-и дня с момента формирования делирия наблюдалась ре-

дукция делирия. Больной на 7-е сутки был выписан домой в удовлетворительном со-

стоянии. 

Приводим второй клинический случай острого отравления прекурсорами 

ГОМК с формированием пролонгированного варианта течения интоксикационного 

делирия. 

Клинический пример № 7 

Пациент 1987 года рождения (32 года), поступил 14.06.2019 г. (01:40) в ОРИТ 

ЦОО многопрофильного стационара скорой помощи с диагнозом: острое отравление 

прекурсором ГОМК тяжелой степени. По данным ХТИ: ГОМК. Со слов родственни-

ков известно, что «с раннего возраста употребляет ПАВ, имеет опыт приема анаши, 

марихуаны, α-PVP. На протяжении последних двух лет систематически употреблял 

прекурсор ГОМК — 1,4-бутандиол. В течение последних четырех месяцев наркотиче-

ское вещество принимал ежедневно, до 5 раз в сутки в суточной дозе 80–100 мл. Ве-

щество приобретал через интернет или изготавливал самостоятельно в домашних ус-

ловиях». Первичный осмотр токсикологом: состояние тяжелое (по шкале комы Глазго 

— 8 баллов). Период восстановления сознания — 7,6 часа. Через 9 часов после вос-

становления сознания продолжил лечение в ОРИТ ЦОО по причине развития инток-

сикационного делирия. По данным клинико-лабораторного исследования: уровень 

лактата в капиллярной крови составил 3,7 ммоль/л, аммиака 115 мкмоль/л, avDO2 — 

13,7 мл/л. По данным биоимпендансометрии ПНД — 36 у. е. 

Полученные значения были использованы в уравнении КЛДФ с соответствую-

щими коэффициентами: 

F = -5,9 + 1,04 × 3,7 + 0,02 × 115 + 0,08 × 36 - 0,04 × 13,7, 

где F = 2,5 — данный показатель свидетельствовал о высокой вероятности развития 

пролонгированного варианта течения интоксикационного делирия. В динамике паци-

ент находился в ОРИТ. Продолжительность делирия — 10 суток. Длительность пре-

бывания в стационаре — 13 суток. 
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7.3 Разработка классификации интоксикационного делирия при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК 

В результате проведенного исследования, с учетом полученных данных, нами 

было установлено, что интоксикационный делирий при остром отравлении прекурсо-

рами ГОМК имеет предикторы тяжести и длительности течения. В первую очередь 

это касается показателей, определяющих выраженность метаболических нарушений 

при данном патологическом процессе (Глава 5, Таблица 59, Таблица 62 – Таблица 65). 

В ходе логистического регрессионного анализа было доказано, что лактат и аммиак 

напрямую влияют как на риск возникновения делирия, так и на длительность его те-

чения (Таблица 78 – Таблица 81). Следует указать, что на сегодняшний день разделе-

ние делирия на варианты течения по выраженности метаболических нарушений при 

остром отравлении прекурсорами ГОМК в доступной литературе не встречается. По-

этому одной из задач нашего диссертационного исследования стало создание класси-

фикации интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, 

где отражаются, на наш взгляд, наиболее значимые аспекты данного патологического 

процесса, необходимые для планирования эффективной фармакотерапии. В разработ-

ке критериев данной классификации было в первую очередь обращено внимание на 

выраженность гиперлактатемии и гипераммониемии, на тяжесть симптомов делирия 

по шкале DRS-R-98 в 1-е сутки, на длительность его течения и на частоту развития 

осложнений. 

Разработанная классификация представлена в таблице 85. 

 

Таблица 85 — Классификация интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК 

Вариант делирия 

Классификационный признак 

Выраженность ме-

таболических на-

рушений в 1-е су-

тки 

Общий балл 

по шкале 

DRS-R-98 в 1-

е сутки 

Длительность 

делирия  

Частота осложне-

ний 

Делирий без вы-

раженных мета-

болических на-

рушений 

С уровнем лактата 

в капиллярной 

крови ≤ 2,3 

ммоль/л, с уровнем 

аммиака в капил-

лярной крови ≤ 88 

мкмоль/л) 

≤17 баллов ≤4 суток без осложнений   
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Продолжение таблицы 85 

Вариант делирия 

Классификационный признак 

Выраженность ме-

таболических на-

рушений в 1-е су-

тки 

Общий балл 

по шкале 

DRS-R-98 в 1-

е сутки 

Длительность 

делирия  

Частота осложне-

ний 

Делирий с выра-

женными мета-

болическими на-

рушениями 

С уровнем лактата 

в капиллярной 

крови от 2,3 до 3,8 

ммоль/л, с уровнем 

аммиака в капил-

лярной крови от 

89,0 до 129,0 

мкмоль/л 

≥ 24 баллов ≥ 5 суток 

с высокой вероят-

ностью развития 

осложнений (до 

25,3%) 

Делирий с тяже-

лыми метаболи-

ческими наруше-

ниями 

С уровнем лактата 

в капиллярной 

крови от 3,8 

ммоль/л и более, с 

уровнем аммиака в 

капиллярной крови 

от 130,0 мкмоль/л 

и более 

≥ 24 баллов 

до 4–5 суток 

с переходом 

в угнетение 

сознания 

с высокой вероят-

ностью развития 

осложнений (до 

100%) 

 

7.4 Заключение к главе 7 

Таким образом, из значимых факторов, предшествующих формированию ин-

токсикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, можно выде-

лить стаж употребления прекурсоров ГОМК и других ПАВ > 1 года, высокую средне-

суточную дозу употребляемого прекурсора ГОМК; из провоцирующих факторов — 

наличие признаков зависимости от прекурсоров ГОМК, отягощенный наркологиче-

ский анамнез, высокую степень тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК по 

шкале PSS, высокий уровень лактата и аммиака в капиллярной крови в период токси-

когенной стадии острого отравления. Обращает на себя внимание, что такие факторы, 

как гиперлактатемия и гипераммониемия, оказывали постоянное статистически зна-

чимое влияние на выраженность интоксикационного делирия по шкале DRS-R-98 на 

протяжении всего периода наблюдения. 

В свою очередь, из предикторов, обусловливающих развитие пролонгированно-

го варианта течения интоксикационного делирия, можно выделить высокий уровень 

лактата и аммиака в капиллярной крови, высокое значение показателя напряженности 

дыхания (по данным биоимпедансометрии) и низкое значение артериовенозной раз-

ницы по кислороду. 
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Предложенная классификация интоксикационного делирия при остром отрав-

лении прекурсорами ГОМК отражает, на наш взгляд, наиболее значимые аспекты 

данного патологического процесса, необходимые для планирования эффективной 

фармакотерапии. Основными критериями данной классификации интоксикационного 

делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК являются выраженность дели-

риозного синдрома по шкале DRS-R-98, наличие гиперлактатемии и гипераммоние-

мии, а также длительность течения делирия и частота развития осложнений. 
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ГЛАВА 8 ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ПРЕКУРСОРАМИ ГОМК, 

ОСЛОЖНЕННЫХ ИНТОКСИКАЦИОННЫМ ДЕЛИРИЕМ 

8.1 Клиническая эффективность применения многокомпонентного 

препарата, содержащего инозин + никотинамид + рибофлавин + 

янтарную кислоту и аргинина глутамат, у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным 

делирием 

Проведено проспективное исследование 70 пациентов, поступивших в ОРИТ 

ЦОО ГБУ СПб НИИ СП им. И. И. Джанелидзе с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным делирием. Пациенты были разделены на две группы: основная 

группа (VI группа) — в интенсивной терапии использовали многокомпонентный пре-

парат, содержащий инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту в су-

точной дозе 40 мл и аргинина глутамат в суточной дозе 4 г — 35 пациентов (30 — 

мужчин и 5 — женщин); группа сравнения (VII группа) — в лечении использовали 

комплексную терапию, включающую субстратный антигипоксант — Цитофлавин в 

суточной дозе 10 мл в сутки — 35 пациентов (31 — мужчина и 4 — женщины). Груп-

пы не отличались по полу, возрастным характеристикам и выраженности делирия по 

шкале DRS-R-98 в 1-е сутки наблюдения. 

Все пациенты обеих групп поступали в ЦОО с признаками острого отравления 

прекурсорами ГОМК. Тяжесть их состояния на момент поступления была обусловле-

на токсической энцефалопатией, проявляющейся угнетением сознания до уровня со-

пора в 58 (82,9%) случаях и до уровня комы в 12 (17,1%) случаях, нарушением функ-

ции внешнего дыхания, сердечно-сосудистой системы и метаболическими наруше-

ниями. При сборе анамнестических сведений было установлено, что пациенты еже-

дневно употребляли 1,4-БД более 6 месяцев. В обеих группах делирий развивался на 

фоне резкого прекращения длительной систематической наркотизации прекурсором 

ГОМК. В программу комплексной терапии в обеих группах входили инфузионная и 

симптоматическая терапия, седативная терапия бромдигидрохлорфенилбензодиазе-

пином. 

В 1-е сутки наблюдения общая оценка выраженности делирия как в VI, так и в 

VII группе по шкале DRS-R-98 соответствовала 24 [21; 24] баллам (p = 1) (Таблица 

86) 
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Таблица 86 — Динамика выраженности клинико-психопатологической 

симптоматики у пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным интоксикационным делирием в зависимости от 

проводимого лечения, по шкале DRS-R-98, балл, Мe [Q1; Q3] 

Показатели Cутки 
Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

Нарушение цикла сон – бодрствование, 

балл 

1-е 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

3-е 3 [3; 3] 3 [3; 3]
 
 

5-е 2 [2; 3]
**,##

 3 [3; 3] 

7-е 1 [0; 1]
***, ### 

3 [3; 3] 

Нарушение восприятия, балл 

1-е 2,5 [2; 3] 2,5 [2; 3] 

3-е 2,5 [2; 3]
*
 3 [3; 3]

#
 

5-е 2 [1; 2]
**, ##

 3 [3; 3]
#
 

7-е 0 3 [3; 3]
#
 

Бредовые идеи, балл 

1-е 1 [0; 1] 1 [0; 1] 

3-е 1 [0; 1]
*
 1,5 [1; 2]

#
 

5-е 0 1,5 [1; 2]
#
 

7-е 0 0 

Лабильность аффекта, балл 

1-е 1,5 [1; 2] 1,5 [1; 2] 

3-е 1,5 [1; 2]
*,#

 2 [2; 2]
 #
 

5-е 1 [1; 1]
*,#

 2 [2; 2]
 #
 

7-е 1 [1; 1]
*,#

 2 [2; 2]
 #
 

Речь, балл 

1-е 1 [1; 1] 1 [1; 1] 

3-е 1 [1; 1]
**

 2 [2; 2]
##

 

5-е 0  2 [2; 2]
##

 

7-е 0  2 [2; 2]
##

 

Формальные нарушения мышления, 

балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

5-е 1 [1; 2]
**,##

 2 [2; 2] 

7-е 1 [1; 1]
**,##

 2 [2; 2] 

Двигательное возбуждение, балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 2]
**

 3 [2; 3]
##

 

5-е 1 [1; 2]
***,##

 3 [2; 3]
##

 

7-е 0  2 [2; 2] 

Моторная заторможенность, балл 

1-е 0  0  

3-е 0  0  

5-е 0  0  

7-е 1 [1; 1] 0  

Ориентировка, балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 2] 2 [2; 3] 

5-е 2 [1; 2] 2 [2; 3] 

7-е 1 [1; 1]
**,##

 2 [2; 3] 

Нарушение внимания, балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 2] 2 [2; 3] 

5-е 2 [1; 2] 2 [2; 3] 

7-е 1 [1; 1]
**,##

 2 [2; 3] 
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Продолжение таблицы 86 

Показатели Cутки 
Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

Кратковременная память, балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 2] 2 [2; 3] 

5-е 1,5 [1; 2]
*,# 

2 [2; 3] 

7-е 1 [1; 1]
**,##

 2 [2; 3] 

Долговременная память, балл 

1-е 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

3-е 3 [3; 3] 3 [3; 3] 

5-е 2 [2; 2]
**,##

 3 [3; 3] 

7-е 2 [1; 2]
**,##

 3 [3; 3] 

Зрительно-пространственная ориента-

ция, балл 

1-е 2 [2; 2] 2 [2; 2] 

3-е 2 [2; 3]
*
 2,5 [2; 3]

#
 

5-е 2 [1; 2]
*
 2,5 [2; 3]

#
 

7-е 1 [1; 2]
**,##

 2 [2; 3] 

Общий балл 

1-е 24 [21; 24] 24 [21;24] 

3-е 24 [21; 24]
**

 28 [26; 30]
##

 

5-е 16,5 [11; 19]
***, ###

 28 [26; 30]
##

 

7-е 10 [6; 11]
***, ###

 26 [25; 27]
##

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01, 

***
 — p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 

#
 — p ≤ 0,05, 

##
 — p ≤ 

0,01, 
###

 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и сутками 

 

В обеих исследуемых группах в период наблюдения в клинической картине де-

лирия преобладали: аллопсихическая дезориентировка, выраженное психомоторное 

возбуждение, психотический синдром, тревога, симптомы вегетативного дисбаланса. 

В структуре психотического синдрома преобладали комбинированные зрительные и 

слуховые галлюцинации устрашающего содержания, побуждающие пациентов к ак-

тивным попыткам сопротивления и противодействия их влиянию. В VI группе выра-

женность делирия в период 1-х и 3-х суток согласно шкале DRS-R-98 соответствовала 

24 [21; 24] баллам, напротив, в VII группе к 3-м суткам, несмотря на проводимую те-

рапию, интенсивность делириозной симптоматики по данной шкале увеличилась до 

28 [26; 30] баллов, на 16,6% выше (p ≤ 0,01), чем в 1-е сутки, за счет преимуществен-

ного усиления интенсивности психотического синдрома в структуре делирия. Так, 

выраженность обманов восприятия в данной группе достигла 3 [3; 3] баллов (p ≤ 

0,05), бредовых идей — 1,5 [1; 2] балла (p ≤ 0,05), психомоторного возбуждения — 3 
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[2; 3] баллов (p ≤ 0,01) в сравнении со значениями данных показателей в 1-е сутки на-

блюдения. 

К 5-м суткам у пациентов VI группы отметилась положительная динамика в 

виде снижения общего балла, отражающего тяжесть симптомов делирия по шкале 

DRS-R-98, до 16,5 [11; 19] баллов (p ≤ 0,001) в сравнении с VII группой, где выражен-

ность клинических признаков делирия была статистически значимо выше и составила 

28 [26;30] баллов. У пациентов VI группы диагностировали уменьшение выраженно-

сти нарушений: цикла сон-бодрствование до 2 [2; 3] баллов (p ≤ 0,01); восприятия до 

2 [1; 2] баллов (p ≤ 0,01); формальных нарушений мышления до 1 [1; 2] балла (p ≤ 

0,01); двигательного возбуждения до 2 [1; 2] баллов (p ≤ 0,01); ориентировки до 2 [1; 

2] баллов (p ≤ 0,05) и полную редукцию бреда, в сравнении с 1-и сутками. В отличие 

от VI группы, в VII группе сохранялись высокие значения показателей, отражающих 

выраженность делирия. 

К 7-м суткам терапии у пациентов VI группы редуцировались признаки психо-

тического синдрома, диагностировали снижение выраженности нарушений: цикла 

сон-бодрствование до 1 [0; 1] балла (p ≤ 0,001); внимания до 1 [1; 1] балла (p ≤ 0,01); 

кратковременной памяти до 1 [1; 1] балла (p ≤ 0,01); зрительной пространственной 

ориентации до 1 [1; 1] балла (p ≤ 0,01); ориентировки до 1 [1; 2] балла (p ≤ 0,01) в 

сравнении с 1-и сутками. В клинической картине в данной группе преобладали при-

знаки постпсихотической астении с двигательной заторможенностью равной 1 [1; 1] 

балл по шкале DRS-R-98. За счет улучшения мышления пациенты были способны 

адекватно отвечать на вопросы, правильно идентифицировать окружающие предме-

ты, осуществлять за собой уход, правильно ориентироваться в месте нахождения, 

поддерживать концентрацию внимания на задаваемых вопросах, правильно выпол-

нять несложные тесты на оценку когнитивных функций. Повышенная истощаемость 

когнитивных функций, аффективная лабильность, астеническая симптоматика имели 

определяющее значение в клиническом статусе у пациентов данной группы. Следует 

указать, что общая выраженность симптомов делирия по шкале DRS-R-98 уменьши-

лась в VI группе до 10 [6; 11] баллов (p ≤ 0,001) в сравнении с 1-и сутками наблюде-

ния. В VII группе значение данного показателя сохранялось в пределах 26 [25; 27] 

баллов, на 8,3% больше (p ≤ 0,01), чем в 1-и сутки наблюдения, и на -7,1% меньше, 

чем в 5-е сутки, за счет редукции бредовых идей и уменьшения интенсивности пси-
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хомоторного возбуждения. В отличие от VI группы, в VII группе выраженность ос-

тальных симптомов делирия в своих значениях в сравнении с 1-и сутками не измени-

лась. 

При оценке общего клинического анализа крови в обеих группах в 1-е сутки 

наблюдения отмечали умеренный лейкоцитоз (Таблица 87). 

 

Таблица 87 — Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей пациентов 

с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием в зависимости от проводимого лечения, 

Мe [Q1; Q3] 

Показатель Сутки 
Группа пациентов 

VI (n = 35) VII (n = 35) 

Общий клинический анализ крови 

Лейкоциты,  10
9
/л 

1-е 13,1 [11,4; 14,8] 13,5 [9,3;17,7] 

3-е 9,9 [8,7; 11,1]
&,*

 14,1 [10,9;17,3]  

5-е 8,1 [6,9; 9,3]
&,*

 13,8 [9,5;14,8]  

7-е 8,0 [6,7; 10,4]
&,**

 10,0 [7,3;11,7]
*
 

Палочкоядерные, % 

1-е 1 [0; 1]  1 [0; 1] 

3-е 1 [0; 2]
&

 3 [1; 3]
**

 

5-е 1 [0; 2]
&

 4 [2; 6]
***

 

7-е 1 [0; 2]
&

 4 [2;4]
***

 

Сегментоядерные, % 

1-е 76,9 [66,5; 81,8] 71,9 [69,0; 80,8] 

3-е 69,5 [67,6; 70,8] 69,2 [67,4; 71,3] 

5-е 67,0 [64,0; 69,5] 68,9 [64,1;79,7]  

7-е 65,5 [62,4; 67,8]
&,*

 69,7 [63,6; 78,1]  

Лимфоциты, % 

1-е 17,1 [15,0; 18,2]  16,9 [15,1; 18,3] 

3-е 18,7 [14,1; 21,9]
&,*

 14,7 [12,6; 16,8]
*
 

5-е 19,9 [15,7; 21,9]
&,*

 15,7 [14,1; 17,3]  

7-е 21,7 [17,1; 25,3]
&,*

 17,7 [16,1; 18,3]
*
 

СОЭ, мм/ч 

1-е 13 [10; 18]  14,0 [7,0; 19,0] 

3-е 14 [9; 14] 15,0 [10,0; 19,0] 

5-е 7,5 [5; 10]
&&,*

 14,5 [8,0; 20,0]  

7-е 6 [5; 6]
&&,**

 14,0 [9,0; 15,0]  

Тромбоциты, × 109/л 

1-е 239 [233; 246] 228 [221; 291]  

3-е 241 [235; 277]  238 [221; 254]  

5-е 249 [230; 301]  239 [231; 279]  

7-е 247 [230; 295]  236 [200; 258]  
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Продолжение таблицы 87 

Показатель Сутки 
Группа пациентов 

VI (n = 35) VII (n = 35) 

Анализ крови биохимический (общетерапевтический) 

Общий (клинический анализ) мочи 

Удельный вес, г/л 

1-е 1013 [1009; 1030] 1014 [1010; 1032] 

3-е 1012 [1009; 1024] 1015 [1012; 1027]  

5-е 1011 [1008; 1017]
&,*

 1014 [1008; 1027]  

7-е 1011 [1007; 1016]
&,*

 1012 [1011; 1024]
*
 

Билирубин, мкмоль/л 

 

1-е 15,8 [12,3; 19,3] 14,7 [11,7; 17,7] 

3-е 15,7 [12,3; 17,7] 14,7 [13,1; 19,5]  

5-е 10,5 [8,7; 13,2]
*
 9,3 [7,4; 9,7]

*
 

7-е 11,0 [10,2; 13,3]
*
 9,7 [7,1; 9,9]

*
 

АЛТ, Ед/л 

1-е 91,6 [87,9; 112,1]  89,0 [52,8; 128,4] 

3-е 87,9 [51,2; 112,0]
&& 

130,2 [51,1; 210,1]
*
 

5-е 49,2 [44,2; 54,2]
&&,** 

91,3 [65,9; 110,7] 

7-е 42,3 [25,9; 48,7]
&,***

 51,7 [50,9; 81,4]
*
 

АСТ, Ед/л 

1-е 144,1 [88,3; 195,3]  159,1 [88,3; 220,7] 

3-е 129,0 [81,3; 182,0]
&&, * 

157,4 [99,8; 213,2] 

5-е 85,0 [83,2; 90,8]
&&,*** 

132,3 [84,2; 165,7]
*
 

7-е 40,9 [35,3; 55,1]
&,** 

52,1 [50,2; 71,4]
***

 

Белок, г/л 

1-е 65,5 [63,5; 69,0]  67,4 [62,3; 68,4] 

3-е 67,1 [62,5; 73,5] 68,7 [63,1; 69,9] 

5-е 67,3 [62,1; 73,9]
&

  60,6 [56,4; 63,8]
*
 

7-е 70,9 [68,0; 75,4]
&,* 

63,7 [63,1; 65,8]
*
 

Мочевина, ммоль/л 

1-е 7,0 [6,8; 9,3] 7,1 [5,3; 8,1] 

3-е 8,0 [5,3; 8,7]
&

 13,7 [9,8; 16,9]
*
 

5-е 9,3 [6,1; 9,8]  9,8 [9,3; 10,4]
*
 

7-е 7,9 [7,3; 9,3] 8,1 [7,3; 9,5] 

Креатинин, мкмоль/л 

1-е 100 [81; 128] 92 [88; 100] 

3-е 100 [85; 124]
&

 119 [93; 131]
*
 

5-е 108 [84; 133]
&&

 133 [97; 151]
**

 

7-е 95 [90; 101] 89 [85; 96] 

Глюкоза крови, 

ммоль/л 

1-е 6,8 [5,1; 8,3]  7,3 [5,4; 8,9] 

3-е 5,9 [5,0; 6,8]
&,*

 7,1 [5,2; 8,4]  

5-е 4,8 [4,0; 5,6]
&,*

 6,2 [5,9; 7,7]
*
 

7-е 4,5 [4,0; 5,3]
&,*

 5,3 [5,0; 6,8]
*
 

Аммиак, мкмоль/л 

1-е 117 [88; 125]  129 [99; 130] 

3-е 90 [72; 96]
&&,**

 131 [94; 144]
*
 

5-е 75 [69; 81]
&&&,***

 124 [89; 133] 

7-е 35 [20; 58]
&&&,***

 74 [72; 100]
***

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между VI и VII группой 
&

 

— p ≤ 0,05, 
&&

 — p ≤ 0,01, 
&&&

 — p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкок-

сона 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01, 

***
 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и сутками 

 

В первые сутки в обеих группах диагностировали снижение уровня лимфоци-

тов: в VI группе — до 17,1 [15,0; 18,2]%, в VII группе — до 16,9 [15,1; 18,3]%; повы-
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шение АЛТ: в VI группе — до 91,6 [87,9; 112,1] Ед/л, в VII — до 89,0 [52,8; 128,4] 

Ед/л; повышение АСТ: в VI группе до 144,1 [88,3; 195,3] Ед/л, в VII — до 159,1 [88,3; 

220,7] Ед/л; повышение глюкозы: в VI группе — до 6,8 [5,1; 8,3] ммоль/л, в VII группе 

— до 7,3 [5,4; 8,9] ммоль/л; повышение аммиака в капиллярной крови: в VI группе — 

до 117 [88; 125] мкмоль/л, в VII группе — до 129 [99; 130] мкмоль/л. По данным об-

щего анализа мочи диагностировали повышение удельного веса: в VI группе — до 

1013 [1009; 1030] г/л и в VII группе — до 1014 [1010; 1032] г/л. 

В VI группе на фоне начала использования исследуемых препаратов на 3-и су-

тки диагностировали снижение концентрации лейкоцитов в крови, СОЭ, удельного 

веса мочи, уровня белка в моче, АЛТ, глюкозы в крови в сравнении с первыми сутка-

ми. У пациентов VII группы сохранялись высокие значения лабораторных показате-

лей, уровень аммиака в капиллярной крови увеличился до 131 [94; 144] мкмоль/л (p ≤ 

0,05), мочевины — до 13,7[9,8;16,9] ммоль/л (p ≤ 0,05), креатинина — до 119 [93; 131] 

мкмоль/л (p ≤ 0,05) в сравнении с 1-и сутками. Для обеих групп низким оставался 

уровень лимфоцитов в крови. 

К 5-м суткам в VI группе диагностировали восстановление уровня лимфоцитов 

крови до 19,9 [15,7; 21,9]% (на -16,3%, p ≤ 0,05), снижение уровня АЛТ до 49,2 [44,2; 

54,2] Ед/л (на -46,2%, p ≤ 0,01) и АСТ до 85,0 [83,2; 90,8]
 
Ед/л (на -40,9%, p ≤ 0,01) в 

венозной крови, аммиака в капиллярной крови до 75 [69; 81] мкмоль/л (на -35,8%, p ≤ 

0,001) в сравнении с первыми сутками. В VII группе к 5-м суткам диагностировали 

незначительно снижение уровня мочевины, билирубина, АСТ, глюкозы в сравнении с 

первыми сутками. В данной группе сохранялись низкий уровень лимфоцитов (15,7 

[14,1; 17,3]%, p ≤ 0,05) и низкий уровень общего белка (60,6 [56,4; 63,8] г/л, p ≤ 0,05), 

высокие значения АЛТ — 91,3 [65,9; 110,7] Ед/л (p ≤ 0,001) и АСТ — 132,3 [84,2; 

165,7] Ед/л (p ≤ 0,001) в крови в сравнении с VI группой. 

К 7-м суткам у пациентов VI группы наблюдали статистически значимое сни-

жение АЛТ до 42,3 [25,9; 48,7] Ед/л (в 2,2 раза, p ≤ 0,001), АСТ до 40,9 [35,3; 55,1] 

Ед/л (в 3,5  раза, p ≤ 0,001), уровня аммиака в капиллярной крови до 35 [20; 58] 

мкмоль/л (в 3,3 раза, p ≤ 0,001), повышение лимфоцитов крови до 21,7 [17,1; 25,3]% (в 

0,8 раза, p ≤ 0,05) в сравнении с 1-и сутками наблюдения. С другой стороны, у паци-

ентов VII группы к 7-м суткам сохранялись высокие значения АЛТ — 51,7 [50,9; 81,4] 
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Ед/л (р ≤ 0,05), АСТ — 52,1 [50,2; 71,4] Ед/л (р ≤ 0,05), аммиака в капиллярной крови 

— 74 [72; 100] мкмоль/л (р ≤ 0,001) в сравнении с VI группой. 

В первые сутки в обеих группах диагностировали повышение pH артериальной 

крови выше 7,4, повышение концентрации лактата в капиллярной крови: в VI группе 

— до 3,6 [3,1; 4,2] ммоль/л, в VII группе — до 3,8 [3,1; 4,5] ммоль/л, снижение раСО2: 

в VI группе — до 31,5 [30,2; 32,6] мм рт. ст., в VII группе — до 30,1 [26,1; 31,6] мм рт. 

ст., что значительно ниже, чем в группе контроля (Таблица 88). 

 

Таблица 88 — Изменения кислотно-основного состояния у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным 

делирием в зависимости от проведенного лечения, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Сутки 
Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

Артериальная кровь 

рН 

7,41 [7,31; 7,44] 

1 7,45 [7,45; 7,46]
£
 7,46 [7,45; 7,46]

δ
 

3 7,42 [7,39; 7,44]
*
 7,42 [7,31; 7,43]

*
 

5 7,39 [7,35; 7,41]
*
 7,41 [7,31; 7,43]

*
 

7 7,37 [7,33; 7,40]
*
 7,40 [7,31; 7,40]

*
 

рO2, мм рт. ст. 

94,5 [91,2; 97,8] 

1 101,0 [98,9; 105,5]
£
 101,2 [100,5; 102,4]

δ
 

3 100,2 [98,7; 103,9]
£
 101,1 [100,0; 102,3]

δ
  

5 97,7 [96,9; 99,4]
*,%

 101,7 [100,3; 102,9]
δ
 

7 93,1 [91,4; 100,2]
*,% 

 96,2 [95,6; 98,1]
**

  

рСО2, мм рт. ст. 

35,6 [32,2; 37,8] 

1 31,5 [30,2; 32,6]
££

  30,1 [26,1; 31,6]
δδ

 

3 33,7 [32,4; 35,1]
£,*, %

 30,3 [27,2; 33,8]
δδ

 

5 35,4 [31,9; 37,2]
**,%

 33,1 [30,1; 35,7]
δ,*

 

7 36,5 [35,3; 38,7]
*,%

 36,7 [32,5; 38,2]
**

 

Лактат, ммоль/л 

1,3 [1,1; 1,5] 

1 3,6 [3,1; 4,2]
£££

 3,8 [3,1; 4,5]
δδδ

 

3 2,7 [2,1; 3,5]
££,**,%%

 4,3 [3,6; 5,1]
δδδ,*

 

5 1,9 [1,0; 2,1]
***,%%%

 4,1[3,0; 4,4]
δδδ,*

 

7 1,3 [1,1; 1,8]
***, %%%

 1,5 [1,1; 1,9]
***

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

VI группой 
£
 — p ≤ 0,05, 

££
 — p ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

между группой контроля и VII группой 
δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p ≤ 0,01, 

δδδ
 — p ≤ 0,001; межгруп-

повые отличия по критерию Манна-Уитни между VI и VII группой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 

0,01, 
%%% 

— p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — 

p ≤ 0,01, 
***

 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и сутками 

 

За счет коррекции КОС инфузией ощелачивающих растворов в обеих группах 

рН артериальной крови c 3-х суток терапии не отличался от группы контроля. 
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Начиная с 3-х суток в VI группе диагностировали уменьшение уровня лактата в 

капиллярной крови до 2,7 [2,1; 3,5] ммоль/л на 25% (p ≤ 0,01) в сравнении с 1-и сут-

ками. С другой стороны, в VII группе, несмотря на проводимую терапию, увеличился 

уровень лактата в капиллярной крови до 4,3 [3,6; 5,1] ммоль/л, на 13,1% (p ≤ 0,05) в 

сравнении с 1-и сутками.  

К 5-м суткам на фоне проводимой терапии исследуемыми препаратами у паци-

ентов VI группы уровень лактата в капиллярной крови уменьшился до 1,9 [1,0; 2,1] 

ммоль/л на 47,2% (p ≤ 0,001) в сравнении с 1-и сутками, наоборот, в VII группе уро-

вень лактата в капиллярной крови сохранялся на уровне 4,1 [3; 4,4] ммоль/л и только 

к 7-м суткам в данной группе диагностировали восстановление показателей КОС. 

В 1-е сутки делирия в обеих группах диагностировали достоверное повышение 

СИ, УИ, DО2, преобладание гиперкинетического режима кровообращения в сравне-

нии с группой контроля (Таблица 89). 

 

Таблица 89 — Изменения показателей объемного компонента транспорта кислорода 

у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, 

осложненным интоксикационным делирием в зависимости от 

проведенного лечения, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Сутки 

Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

СИ, л × мин
-1
/м

2
 

2,9 [2,4; 3,1] 

1 4,1 [3,7; 4,4]
££

 4,2 [3,9; 4,4]
δδ

 

3 3,6 [3,2; 3,9]
£,*,%% 

 4,7 [4,3; 4,8]
δδ,*

 

5 3,2 [3,0; 3,8]
£,* %%

 4,6 [3,5; 4,8]
δδ,*

 

7 2,7 [2,0; 3,1]
**,%%

 3,5 [3,4; 4,1]
δ,*

 

УИ, мл/м
2
 

39,7 [37,6; 42,8] 

1 43,9 [38,9; 45,8]
££

 43,2 [39,2; 46,2]
δδ

 

3 41,7 [35,3; 46,1]
£,*,%

 47,7 [46,9; 50,3]
δδ,*

 

5 40,2 [30,1; 43,5]
*,%%

 47,5 [45,0; 48,8]
δδ,*

 

7 39,1 [30,1; 39,3]
**,%%

 41,3 [40,4; 44,2]
δ,*

 

DО2, мл/(мин × 

м
2
) 

530,3 [527,4; 

551,1] 

1 681,3 [631,6; 691,4]
££

  687,6 [644,6; 691,2]
δδ

 

3 676,5 [632,3; 690,3]
££,*,%

 692,7 [631,4; 697,1]
δδ,*

 

5 547,5 [502,3; 561,3]
**,%%

 690,7 [627,1; 697,9]
δδ,*

 

7 524,5 [513,3; 589,3]
**,%%

 596,2 [580,1; 604,2]
δ,*

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и VI 

группой £ — p ≤ 0,05, ££ — p ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между 

группой контроля и VII группой δ — p ≤ 0,05, δδ — p ≤ 0,01, δδδ — p ≤ 0,001; межгрупповые отли-

чия по критерию Манна-Уитни между VI и VII группой % — p ≤ 0,05, %% — p ≤ 0,01, %%% — p ≤ 

0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона * — p ≤ 0,05, ** — p ≤ 0,01, *** — p ≤ 

0,001 в сравнении с 1-и сутками 
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В данный временной период в обеих группах показатель, отражающий достав-

ку кислорода тканям, был повышен вследствие высокого значения СИ и paO2. 

В период 3-х суток по значениям СИ, УИ, DО2 VI и VII группы имели стати-

стически значимые отличия между собой. В VI группе наметилась тенденция к сни-

жению данных показателей. В VII группе, наоборот, наблюдали повышение данных 

показателей по причине усиления интенсивности психоза. 

К 5-м суткам в VI группе отмечали стабилизацию показателей объемного ком-

понента транспорта кислорода и кислородного баланса организма. В VII группе со-

хранились статистически значимые высокие значения СИ, УИ, DО2 в сравнении с VI 

группой и группой контроля. 

К 7-м суткам в VII группе, несмотря на проводимую терапию, диагностировали 

незначительное снижение СИ до 3,5 [3,4; 4,1] л×мин
-1
/м

2 
на 16,6% (p ≤ 0,05), УИ до 

41,3 [40,4; 44,2] мл/м
2
 (p ≤ 0,05), DО2 до 596,2 [580,1; 604,] мл/(мин×м

-2
)

 
на 13,2% (p ≤ 

0,05) по сравнению с 1-и сутками наблюдения, при этом, показатели статистически 

значимо отличались от группы контроля и VI группы. 

В 1-е сутки делирия в обеих группах было отмечено статистически значимое 

повышение объема потребления кислорода, коэффициента утилизации кислорода, 

снижение коэффициента использования кислорода и низкая артерио-венозная разни-

ца по кислороду в сравнении с контрольной группой. Снижение КИО2 зависело и от 

высокого значения МОД по причине тахипноэ, регистрируемого в активном периоде 

психоза (Таблица 90).  

Начиная с 3-х суток терапии в VI группе, наблюдали постепенное снижение 

VO2 до 237,9 [200,0; 254,5] мл/(мин×м
-2

) (p ≤ 0,05) в сравнении с 1-и сутками, однако, 

как и в VII группе, значение КУО2, КИО2, аvDО2 отличались от группы контроля. 

К 5-м суткам терапии в VI группе потребление кислорода, коэффициент его 

использования и коэффициент утилизации кислорода тканями не имели статистиче-

ски значимой разницы с показателями контрольной группы, как и значение аvDО2. 

Противоположная тенденция отмечалась в VII группе, где на фоне выраженных про-

явлений интоксикационного делирия, коэффициент использования кислорода тканя-

ми оставался статистически значимо ниже, чем в группе контроля и VI группе. Дан-

ный показатель снизил свое значение в сравнении с 1-и сутками наблюдения на -7,7% 

(p ≤ 0,05). В данной группе артериовенозная разница по кислороду сохранялась в 
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пределах низких значений до 22,7 [20,4; 34,5] мл/л (p ≤ 0,001) по причине высокого 

объема потребления кислорода до 255,3 [210,3; 262,1] мл/(мин×м
-2

) (p ≤ 0,001) чем в 

VI группе (Таблица 90). 

 

Таблица 90 — Показатели тканевого компонента транспорта кислорода у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием в зависимости от проведенного лечения, 

Мe [Q1; Q3] 

Показатель/значение 

в группе контроля 
Сутки 

Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

VО2, мл/(мин × м
2
) 

148,8 [133; 163,8] 

1 249,9 [212,4; 268,1]
£££

 247,6 [220,1; 259,2]
δδδ

 

3 237,9 [200,0; 254,5]
£££,*,%

 259,2 [213,3; 265,3]
δδδ,*

 

5 158,9 [132,1; 181,1]
£,***,%%%

 255,3 [210,3; 262,1]
δδδ,*

 

7 143,1 [130,0; 171,0]
***,%%%

 207,1 [185,3; 210,2]
δ,***

 

КИО2, мл/л 

37,8 [37,4; 38,2] 

1 28,7 [24,1; 30,4]
£
 28,4 [24,5; 29,5]

δδ
 

3 33,4 [30,0; 35,9]
£,*,%

 26,2 [23,1; 27,9]
δδ,*

 

5 34,3 [32,9; 38,4]
*,%

 26,4 [22,2; 27,8]
δδ,*

 

7 36,7 [35,1; 38,9]
*,%

 30,1 [28,1; 35,2]
δ,*

 

КУО2, % 

28 [26,9; 30,1] 

1 35,9 [33,6; 38,1]
££

 35,8 [34,2; 37,5]
δδ

 

3 35,1 [31,7; 37,1]
£,*,%

 37,5 [33,8; 38,7]
δδ,*

 

5 28,7 [26,4; 32,9]
**,%

 36,8 [33,2; 37,1]
δδ,*

 

7 27,3 [25,8; 29,1]
**

 34,2 [31,1; 35,1]
δ,*

 

аvDО2, мл/л 

52,9 [49,4; 56,4] 

1 24,7 [20,9; 27,8]
£££

 23,6 [20,3; 25,4]
δδδ

 

3 26,7 [22,5; 33,2]
£££,*,%

 21,1 [20,1; 23,3]
δδδ,*

 

5 48,7 [37,7; 52,1]
***,%%%

 22,7 [20,4; 34,5]
δδδ,*

 

7 51,4 [45,0; 54,9]
***,%%

 43,7 [42,0; 45,7]
δ,**

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

VI группой 
£
 — p ≤ 0,05, 

££
 — p ≤ 0,01; межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни 

между группой контроля и VII группой 
δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p ≤ 0,01, 

δδδ
 — p ≤ 0,001; межгруп-

повые отличия по критерию Манна-Уитни между VI и VII группой 
%

 — p ≤ 0,05, 
%%

 — p ≤ 

0,01, 
%%% 

— p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — 

p ≤ 0,01, 
***

 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и сутками 

 

В VII группе, только начиная с 7-х суток лечения наблюдали значимое сниже-

ние VO2, КУО2, повышение КИО2 и аvDО2 в сравнении с 1-и сутками, однако их зна-

чения отличались от контрольной группы. 

В ходе изучения изменений показателей жидкостных секторов у пациентов с 

делирием в период 1-х суток в обеих группах преобладала относительная внеклеточ-
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ная и внутриклеточная дегидратация, на фоне потери общего объема жидкости, гипо-

осмолярности плазмы и низкого содержания электролитов в крови (Таблица 91). 

 

Таблица 91 — Изменения показателей водно-электролитного баланса и жидкостных 

секторов организма у пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным интоксикационным делирием в зависимости от 

проведенного лечения, Мe [Q1; Q3] 

Показа-

тель/значение в 

группе контроля 

Сутки 

Группа пациентов 

VI, n = 35 VII, n = 35 

ВнуКЖ, % 

0,1 [0,1; 0,3] 

1 -3,9 [-2,1; -7,2]
£££

 -3,5 [-2,1; -6,3]
δδδ

 

3 1,4 [-0,8; 2,4]
£,***

 1,9 [-0,7; 3,9]
δδ, ***

 

5 0,7 [0,2; 0,9]
%%,***

 1,5 [0,4; 1,9]
δδ,***

 

7 0,7 [0,1; 0,9]
***

 0,4 [0,2; 1,1]
***

 

ВнеКЖ, % 

-0,8 [-0,2; -1,6] 

1 -3,8 [-1,7; -6,1]
£££

 -3,5 [-1,4; -6,2]
δδδ

 

3 -2,7 [-2,0; -7,1]
£££,***

 -2,7 [-2,0; -7,2]
δδδ,**

 

5 -0,9 [-0,2; -1,8]
%%,***

 -2,2 [-1,1; -3,5]
δδ,**

 

7 -0,8 [-0,1; -1,6]
***

 -1,1 [-0,2; -2,2]
***

 

ООЖ, % 

0,7 [-0,1; 1,3] 

1 -2,9 [-2,0; -5,4]
£££

 -2,9 [-1,5; -5,7]
δδδ

 

3 -3,1 [-2,7; -4,4]
£££,%,*

 -4,8 [-2,5; -5,9]
δδδ,***

 

5 0,8 [-0,4; 1,8]
***

 -1,9 [-0,5; -3,1]
δδ,*

 

7 0,7 [-0,3; 1,7]
***

 0,6 [-0,4; 1,5]
***

 

К
+
, ммоль/л 

4,1 [3,9; 4,2] 

1 3,3 [2,9; 3,8]
£
  3,2 [2,9; 3,7]

δδ
 

3 3,7 [3,4; 4,1]
£,*

 3,7 [3,2; 3,9]
δδ

 

5 4,1 [3,5; 4,4]
*
 3,8 [3,3; 4,0]

*
 

7 4,3 [3,8; 4,6]
*
 4,0 [3,3; 4,4]

**
 

Сl
-
, ммоль/л 

101 [98; 105] 

1 94,4 [91,1; 96,7]
£
 93,4 [90,5; 94,9]

δδ
 

3 99,7 [90,1; 100,7]
£,*

 95,7 [93,9; 96,3]
δδ,%

 

5 102,3 [92,1; 109,8]
*
 98,1 [95,7; 100,3]

δ,*
 

7 111,0 [101,1; 113,2]
*
 111,1 [100,7; 112,8]

**
 

Na
+
, ммоль/л 

139 [135; 142] 

1 133,2 [132,1; 134,2]
£
 133,0 [132,1; 134,3]

δδ
 

3 139,0 [132,1; 147,1]
*
 135,0 [133,0; 137,5]

δδ,%
 

5 141,1 [134,8; 145,6]
*
 138,7 [130,0; 139,7]

*
 

7 145,1 [137,7; 149,0]
*
 143,2 [137,0; 149,7]

**
 

Осм, плазмы, 

мОсм/л 

288 [285; 292] 

1 280 [275; 284]
£
 278 [272; 284]

δδ
 

3 283 [281; 288]
£
 281 [279; 283]

δδ,%
 

5 286 [279; 288]
*
 284 [281; 287]

*
 

7 288 [281; 289]
*
 285 [281; 291]

**
 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между группой контроля и 

VI группой 
£
 — p ≤ 0,05, 

£££
 — p ≤ 0,001; между группой контроля и VII группой 

δ
 — p ≤ 0,05, 

δδ
 — p ≤ 0,01, 

δδδ
 — p ≤ 0,001; между VI и VII группой 

%
 — p ≤ 0,05; внутригрупповые отли-

чия по критерию Уилкоксона 
*
 — p ≤ 0,05, 

**
 — p ≤ 0,01, 

***
 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и 

сутками 
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В 1-е сутки клинически обращали на себя внимание сухость кожных покровов, 

особенно в подмышечных и паховых областях, сухость языка, тахикардия, тахипноэ, 

угнетение перистальтики кишечника. С парезом кишечника и, как следствие, задерж-

кой пассажа кишечного содержимого связывали дисбаланс водных секторов и общую 

дегидратацию организма. 

К 3-м суткам в обеих группах, на пике выраженности метаболического лактат-

ацидоза и психотической симптоматики, при низком осмотическом давлении плазмы 

и низком уровне электролитов сохранялась внеклеточная дегидратация при относи-

тельной внутриклеточной гипергидратации, более выраженной в VII группе. Причи-

ной перераспределения клеточной жидкости во внеклеточный сектор, как и общей де-

гидратации организма, стали последствия нейроадаптивного сдвига, сопутствующие 

делирию. 

К 5-м суткам у пациентов VI группы на фоне введения в интенсивную терапию 

многокомпонентного препарата, содержащего сукцинат и аргинина глутамат, восста-

новился электролитный баланс, баланс жидкостных секторов с равномерным воспол-

нением объема ВнуКЖ до 0,7 [0,2; 0,9]% (p ≤ 0,001), ВнеКЖ до -0,9 [-0,2; -1,8]% (p ≤ 

0,001) и ООЖ до 0,8 [-0,4; 1,8]% (p ≤ 0,001) в сравнении с 1-и сутками. В данной 

группе осмотическое давление плазмы по своему значению статистически значимо не 

отличалось от контрольной группы, как и концентрация в крови электролитов — К
+
, 

Сl
-
, Na

+
. В VII группе также наблюдали положительную динамику, по своим значени-

ям электролиты крови (K
+
, Na

+
) не отличались от контрольной группы и VI группы. 

К 7-м суткам обе группы пациентов по показателям ВнуКЖ, ВнеКЖ, ООЖ ста-

тистически значимо между собой не отличались. 

В ходе изучения влияния проводимой терапии на когнитивные функции паци-

ентов с интоксикационным делирием между группами отмечалась статистическая 

разница по выраженности общего балла по шкале МоСА (Таблица 92). 

Следует отметить, что к 7-м суткам терапии у пациентов VI группы было отме-

чено значимое улучшение когнитивных функций и повышение общего балла — до 17 

[15; 23] баллов, в 4 раза (p ≤ 0,001), в сравнении с 5-и сутками, в VII группе сохраня-

лись грубые нарушения интеллектуально-мнестических функций. 
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Таблица 92 — Динамика изменений когнитивных функций у пациентов с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным 

делирием в зависимости от проведенного лечения, Мe [Q1; Q3] 

Шкала 

оценки 
Группа пациентов 

Сутки наблюдения 

1-е 3-е 5-е 7-е 

МоСА, 

балл 
VI, n = 35 0 0 4 [2; 7]

 
17 [15; 23]

*** 

VII, n = 35 0 0 3,5 [1; 5] 3,5 [1; 5]
%

 

Примечание: межгрупповые отличия по критерию Манна-Уитни между VI и VII группой 
%

 

— p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 
*
 — p ≤ 0,001 в сравнении с 

5-и сутками 

 

Положительное влияние использования многокомпонентного препарата, со-

держащего сукцинат и аргинина глутамат, также было доказано по степени выражен-

ности постпсихотического астенического синдрома. Так, в VI группе в периоде после 

редукции интоксикационного делирия преобладали лица с умеренно выраженным ас-

теническим синдромом — 12 (60%) пациентов (χ
2
 = 22,8, p = 0,01), в VII группе — с 

выраженным астеническим синдромом — 9 (60%) пациентов (χ
2
 = 10,9, p = 0,02) 

(Таблица 93). 

 

Таблица 93 — Выраженности постпсихотического астенического синдрома у 

пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

интоксикационным делирием в зависимости от проведенного лечения, 

Мe [Q1; Q3] 

Группа пациентов 
Степень выраженности постпсихотического астенического синдрома 

Слабо выраженный Умеренно выраженный Выраженный 

VI, n=35, абс. (%) 6 (30) 12 (60) 
*
 2 (10) 

VII, n=35, абс. (%) 2 (13,3) 4 (26,7) 9 (60)
 *

 

Примечание: межгрупповые отличия распределения признака по критерию χ
2
, с уровнем 

значимости 
* 
— p ≤ 0,05  

 

При оценке общего клинического впечатления по шкале CGI-S тяжесть дели-

рия в обеих группах в период 1-х суток расценивалась как «тяжелая» с общим показа-

телем равным 6 [6; 6] баллов (Рисунок 18). Начиная с 3-х суток у пациентов VI груп-

пы, на фоне проводимой терапии, тяжесть заболевания изменилась до 5 [5; 5] баллов 

(p ≤ 0,05), что соответствовало «выраженным расстройствам», а к 7-м суткам — до 3 
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[3; 3] баллов (p ≤ 0,001), что соответствовало «легким расстройствам». С другой сто-

роны, в VII группе в период с 3-х по 5-е сутки тяжесть состояния пациентов соответ-

ствовала категории «самые тяжелые расстройства», на 7-е сутки — как «умеренные 

расстройства», общий показатель тяжести по шкале снизился до 4 [4; 4] баллов. 

 

Рисунок 18 — Сравнительная оценка тяжести течения интоксикационного делирия 

по шкале CGI-S в баллах у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК на 

фоне терапии: основная группа (VI группа обозначена черным цветом) и группа 

сравнения (VII группа — обозначена белым цветом); по шкале абсцисс — сутки 

наблюдения; межгрупповое отличие по критерию Манна-Уитни 
* 
— p ≤ 0,01; 

внутригрупповые отличия по критерию Уилкоксона 
^ 
— p ≤ 0,01; 

# 
—  p ≤ 0,001 в 

сравнении с 1-и сутками 

 

 

При оценке динамики общего клинического впечатления и изменений выра-

женности делирия по шкале CGI-I на фоне терапии в VI группе к 3-м суткам состоя-

ние пациентов оставалось «без изменений», к 5-м суткам подходило под критерии — 

«значительное улучшение», а к 7-м — «очень значительное улучшение». С другой 

стороны, в VII группе к 3-м суткам динамика развития заболевания расценивалась как 

«минимальное ухудшение», к 5-м суткам оставалось «без изменений» и только к 7-м 

соответствовало критериям «минимальное улучшение» (Рисунок 19). 
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Рисунок 19 — Сравнительная оценка общего клинического впечатления динамики 

выраженности интоксикационного делирия по шкале CGI-I в баллах у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК на фоне терапии: основная группа (VI 

группа обозначена черным цветом) и группа сравнения (VII группа — обозначена 

белым цветом); по шкале абсцисс — сутки наблюдения; межгрупповое отличие по 

критерию Манна-Уитни 
*
 — p ≤ 0,01, 

**
 — p ≤ 0,001; внутригрупповые отличия по 

критерию Уилкоксона 
^
 — p ≤ 0,01; 

#
 — p ≤ 0,001 в сравнении с 1-и сутками 

 

 

 

При оценке осложнений и исходов лечения было установлено, что в VI группе 

при использовании в лечении многокомпонентного препарата, содержащего инозин + 

никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, длительность 

делирия сократилась до 7 [6; 8] суток (p=0,01). В VII группе на фоне комплексной те-

рапии данный временной показатель был статистически значимо больше и составил 

10 [7; 14] суток. Общая продолжительность нахождения пациентов в ОРИТ и в ста-

ционаре была статистически значимо меньше в VI группе (p=0,04). Количество ос-

ложнений в VI группе составило 4 (11,4%) случая, в VII группе 13 (37,1%) (χ
2 

=3,8, p = 

0,04). Из осложнений в обеих группах преобладала нозокомиальная пневмония (Таб-

лица 94). 
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Таблица 94 — Осложнения и исходы течения острых отравлений прекурсорами 

ГОМК, осложненных интоксикационным делирием в зависимости от 

проведенного лечения 

Показатель 
Группа пациентов 

p 
VI, n = 35 VII, n = 35 

Длительность делирия, сутки, Мe [Q1; Q3] 7 [6; 8] 10 [7; 14] 0,01
#
 

Длительность пребывания пациентов в ОРИТ, сутки, 

Мe [Q1; Q3]  
7 [6; 8] 10 [7; 14] 0,01

# 

Длительность пребывания пациентов в стационаре, 

сутки, Мe [Q1; Q3]   
10 [8; 12] 11,5 [9; 16] 0,04

# 

Частота развития осложнений, абс. (%) всего, в том 

числе: 
4 (11,4) 13 (37,1) 0,04

*
 

Нозокомиальная пневмония, абс. (%) 4 (11,4) 13 (37,1) 0,04
*
 

Системный рабдомиолиз, абс. (%) - 1 (2,8) - 

Примечание: 
#
 — межгрупповые отличия между VI и VII группой по критерию Манна-

Уитни; 
*
 — отличие распределения признака по критерию χ

2
 

 

Таким образом, клинический эффект на фоне проводимой терапии в группе па-

циентов с использованием многокомпонентного препарата, содержащего инозин + 

никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, диагностиро-

вали начиная с 5-х суток лечения, а к 7-м суткам данный фармакологический подход 

позволил восстановить метаболические процессы в тканях, редуцировать явления де-

лирия, улучшить когнитивные функции, снизить выраженность постинтоксикацион-

ной астении, частоту осложнений, длительность пребывания пациентов в ОРИТ и 

стационаре. Кроме того, было доказано, что использование данного подхода к тера-

пии позволило в короткий срок устранить явления гипоксии тканей за счет редукции 

лактат-ацидоза, нормализовать показатели КОС, объемного и тканевого компонентов 

транспорта кислорода, стабилизировать состояние водно-электролитного баланса и 

жидкостных секторов организма. Следует указать, что положительное влияние на 

структуру и выраженность делирия, с одной стороны, было обусловлено использова-

нием в лечении янтарной кислоты в большой суточной дозировке, позволяющей уси-

лить интенсивность аэробного гликолиза, а также направить процесс окисления по 

наиболее экономичному пути. С другой стороны, уменьшение длительности интокси-

кационного делирия было обусловлено снижением гипераммониемии на фоне ис-

пользования аргинина глутамата. 
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У пациентов группы сравнения (VII группа), несмотря на проводимую тера-

пию, в течение всего периода наблюдения преобладали выраженные метаболические 

нарушения, нарушения КОС, тканевого и объемного компонентов транспорта кисло-

рода, нарушения состояния жидкостных секторов и водно-электролитного баланса. 

Данные факторы способствовали не только более длительному течению делирия до 

10 [7; 14] суток, но и формированию осложнений в 37,1% случаев. 

 

8.2 Клиническая эффективность локальной гипотермии в составе 

комплексной терапии в лечении пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненным интоксикационным делирием 

В ряде исследований представлена эффективность использования локальной 

гипотермии в лечении пациентов с различной патологией, в том числе алкоголизмом 

[75, 81, 111, 187, 309, 369]. 

Для проведения локальной гипотермии использовали отечественный аппарат 

АТГ-01 («КриоТехноМед», Россия) [69]. Процедуру выполняли пациентам с интокси-

кационным делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК (основная группа, 

VIII группа) в утреннее время. Продолжительность ее составила 3 часа. Выражен-

ность интоксикационного делирия оценивали по шкале DRS-R-98 до начала процеду-

ры, после ее окончания и через 3 часа после ее проведения. В группу сравнения во-

шли пациенты с интоксикационным делирием при остром отравлении прекурсорами 

ГОМК, которым проводили комплексную терапию (VII группа). 

Пациенты основной группы и группы сравнения при первичном осмотре по 

возрасту и выраженности интоксикационного делирия согласно шкале DRS-R-98 ме-

жду собой не отличались. В клинической картине интоксикационного делирия преоб-

ладали истинные устрашающие слуховые и зрительные галлюцинации, тревога, пси-

хомоторное возбуждение на фоне помрачения сознания. В период после выполнения 

локальной гипотермии в VIII группе наблюдали значительное повышение общей вы-

раженности делирия по шкале DRS-R-98 до 29 [27; 29] баллов (p ≤ 0,001), на 20,8% 

больше в сравнении со значением данного показателя до проведения процедуры 

(Таблица 95). 
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Таблица 95 — Оценка клинико-психопатологической симптоматики у пациентов с 

острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием на 

фоне локальной гипотермии в составе комплексной терапии, по шкале 

DRS-R-98, балл, Мe [Q25; Q75] 

Показатели Период VIII группа (n = 10) 

Бредовые идеи, балл 

До процедуры 1 [0; 1] 

После процедуры 3 [3; 3]
***

 

+3 часа 1 [0; 1]
 &&&

 

Речь, балл 

До процедуры 1 [1; 1] 

После процедуры 2 [2; 2]
**

 

+3 часа 1 [1; 1]
&&

 

Двигательное возбуждение, 

балл 

До процедуры 2 [2; 2] 

После процедуры 3 [3; 3]
**

 

+3 часа 2 [2; 2]
&&

 

Нарушение внимания, балл 

До процедуры 2 [2; 2] 

После процедуры 3 [3; 3]
**

 

+3 часа 2 [2; 2]
&&

 

Общий балл 

До процедуры 24 [21; 24] 

После процедуры 29 [27; 29]
***

 

+3 часа 24 [21; 24]
 &&&

 

Примечание: внутригрупповые отличия между периодом до процедуры и периодом после ее 

проведения по критерию Уилкоксона 
**

 — p ≤ 0,01, 
***

 — p ≤ 0,001; внутригрупповые отли-

чия между периодом после проведения процедуры и периодом через +3 часа после ее прове-

дения по критерию Уилкоксона 
&&

 — p ≤ 0,01; 
&&&

 — p ≤ 0,001 

 

В клинической картине в период после выполнения локальной гипотермии на-

блюдали усиление двигательного беспокойства, тревоги, психотических симптомов в 

структуре делирия. Через 3 часа после окончания проведения локальной гипотермии 

общая выраженность делирия по шкале DRS-R-98 снизилась до прежних значений – 

24 [21; 24] балла. 

Данные изменения состояния пациентов указанной группы были расценены как 

«нежелательное явление». В связи с этим применение локальной гипотермии было 

прекращено. Пациентам продолжили использование комплексной терапии. В ходе 

дальнейшего наблюдения группы не имели отличий по общей продолжительности 

делирия, длительности пребывания пациентов в ОРИТ и в стационарных условиях, по 

количеству случаев осложнений (Таблица 96). 
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Таблица 96 — Осложнения и исходы лечения пациентов с острым отравлением 

прекурсорами ГОМК, осложненным делирием на фоне проводимой 

локальной гипотермии 

Показатель 
Группа пациентов 

p 
VIII, n = 10 VII, n = 35 

Длительность делирия, сутки, Мe [Q1; Q3] 10 [5; 12] 10 [7; 14] 0,58
#
 

Длительность пребывания пациентов в ОРИТ, сутки, 

Мe [Q1; Q3]  
10 [5; 12] 10 [7; 14] 0,58

# 

Длительность пребывания пациентов в стационаре, 

сутки, Мe [Q1; Q3]   
11 [9; 15] 11,5 [9; 16] 0,47

# 

Частота развития осложнений, абс. (%) всего, в том 

числе: 
2 (20,0) 13 (37,1) 0,45

*
 

Нозокомиальная пневмония, абс. (%) 2 (20,0) 13 (37,1) 0,45
*
 

Системный рабдомиолиз, абс. (%) - 1 (2,8) - 

Примечание: 
#
 — межгрупповые отличия между VIII и VII группой по критерию Манна-

Уитни; 
*
 — отличие распределения признака по критерию χ

2
 

 

Таким образом, при использовании в составе комплексной терапии локальной 

гипотермии у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным 

делирием, наблюдали развитие «нежелательного явления» в виде усиления интенсив-

ности психотического синдрома в структуре делирия, что послужило поводом для 

прекращения ее использования. Данное обстоятельство не позволяет применять ло-

кальную гипотермию в составе комплексной терапии пациентам с интоксикационным 

делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК. 

 

8.3 Заключение к главе 8 

Таким образом, на фоне проводимой терапии с использованием многокомпо-

нентного препарата, содержащего инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную 

кислоту и аргинина глутамат, улучшение психического состояния у пациентов с де-

лирием вследствие острого отравления прекурсорами ГОМК наблюдали с 5-х суток, а 

к 7-м суткам его использования клинический эффект позволял диагностировать ре-

дукцию психоза. Доказано, что восстановление адекватного психического функцио-

нирования при использовании данного подхода происходило в более короткие сроки 

по сравнению с комплексной терапией, что может быть напрямую связано с воздей-

ствием сукцината на метаболические процессы, приводящие к снижению в крови 

концентрации лактата, продуцируемого и накапливающегося на ранних стадиях ги-
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поксии тканей, а также благоприятного его влияния на объемный и тканевой компо-

нент транспорта кислорода. Применение данного подхода позволило привести в рав-

новесие состояние водно-электролитного баланса значительно быстрее, чем при ис-

пользовании комплексной терапии. В свою очередь, снижение интенсивности психо-

моторного возбуждения в более короткие сроки у пациентов с делирием при исполь-

зовании сукцината на основе янтарной кислоты в суточной дозировке 40 мл может 

быть связано со стимулированием синтеза γ-аминомасляной кислоты в нейронах за 

счет шунта Робертса, по причине усиления интенсивности аэробного гликолиза. С 

другой стороны, активизация биохимических процессов нейтрализации и выведения 

из организма высокотоксичного метаболита обмена азотистых веществ — аммиака в 

результате использования аргинина глутамата способствовала более раннему восста-

новлению когнитивных процессов и уменьшению длительности психотического син-

дрома в структуре делирия по сравнению с комплексной терапией. 

Отсутствие положительного эффекта от использования локальной гипотермии 

в лечении пациентов с делирием может быть объяснено отсутствием у данного мето-

да влияния на основные звенья патогенеза, обусловливающие формирование и тече-

ние экзогенного психоза, в первую очередь связанные с нейромедиаторными и мета-

болическими нарушениями. 



 185 

ГЛАВА 9 ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Большое количество поступающих с острыми отравлениями прекурсорами 

ГОМК в стационары скорой медицинской помощи, развитие жизнеопасных осложне-

ний, и летальность определяют актуальность проблемы данных видов отравлений в 

клинической токсикологии. Клиническая картина острого отравления прекурсорами 

ГОМК проявляется расстройствами функции центральной нервной системы с разви-

тием продуктивных и дефицитарных нарушений сознания, в более тяжелых случаях 

сопровождающихся нарушениями со стороны сердечно-сосудистой и дыхательной 

систем, ранним формированием метаболических расстройств, что определяет необхо-

димость совершенствования существующих методов оказания медицинской помощи. 

Эпидемиологический анализ распространенности острых отравлений прекур-

сорами ГОМК свидетельствует о неблагоприятной ситуации с данным видом отрав-

лений. Результаты исследования частоты употребления прекурсоров ГОМК среди 

жителей 85 регионов РФ за период с 2021 по май 2023 гг., проведенного по указанию 

Государственного антинаркотического комитета [76], в полной мере не отражают 

многолетние тенденции распространенности острых отравлений прекурсорами 

ГОМК. 

В ходе работы ретроспективный эпидемиологический анализ распространенно-

сти острых отравлений прекурсорами ГОМК на территории РФ позволил установить 

наиболее проблемные регионы, где число пострадавших за период с 2015 по 2023 гг. 

на 100 тыс. населения значительно увеличилось. За данный период времени рост чис-

ла случаев обращения с острым отравлением прекурсорами ГОМК наблюдался в ре-

гионах РФ с общей численностью населения более одного миллиона человек, с разви-

той транспортной сетью и интернет-ресурсами. Установлено, что к таким проблем-

ным регионам относятся Санкт-Петербург, Ленинградская, Омская области и Респуб-

лика Татарстан. При этом в Санкт-Петербурге за период с 2015 по 2024 гг. общее 

число госпитализированных с острыми отравлениями данными токсикантами увели-

чилось в 91,5 раза, значительно больше, чем в других регионах РФ. В Омской области 

по показателю встречаемости, рассчитанному на 100 тыс. населения, регион значи-

тельно превышал показатели других регионов РФ в 2023 г. В ходе исследования было 

доказано, что в структуре всех отравлений наркотиками и психоактивными вещест-

вами отравления прекурсорами ГОМК занимают долю, равную по медианному пока-
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зателю 20,5 [17,2; 24,7]%, а по частоте встречаемости занимают второе место, уступая 

лишь острым отравлениям синтетическими катинонами (α-PVP). Чаще всего с острым 

отравлением прекурсорами ГОМК госпитализировались лица мужского пола. Соче-

танные формы приема прекурсоров ГОМК и других ПАВ диагностировали в 54,3% 

случаях. Больше всего токсиканты использовались пациентами вместе с синтетиче-

ским катиноном (α-PVP). В целом полученные результаты эпидемиологического ана-

лиза подтверждают факт преобладания общей тенденции к увеличению распростра-

ненности наркотической зависимости среди лиц молодого возраста жителей мегапо-

лиса [50, 76, 97]. 

В ходе ранее проведенных экспериментальных исследований доказано, что 

прекурсор ГОМК 1,4-БД относится к веществам первично депримирующего дейст-

вия, а продукты его метаболизма (интермедиаты) – приводят к нарушению проведе-

ния и генерации нервного импульса [13, 16]. На сегодняшний день не разработаны 

критерии, позволяющие разделить острые отравления прекурсорами ГОМК по степе-

ни тяжести с учетом шкалы РSS, APACHE II, данных лабораторных и современных 

инструментальных методов исследования, включая КТ головного мозга, пупилломет-

рию и биоимпедансный анализ. Не установлены факторы, оказывающие влияние на 

тяжесть острого отравления и длительность нарушения сознания, не проведена оцен-

ка нейрокогнитивных нарушений у пациентов, перенесших острое отравление дан-

ными токсикантами. Не исследованы клинические характеристики преморбидного 

периода у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК, особенности фоно-

вой соматической патологии, осложнения и исходы. 

В ходе настоящей работы было доказано, что с момента поступления пациен-

тов в стационар, наряду с первичным депримирующим действием интермедиатов 

прекурсоров ГОМК, опосредованно приводящих к подавлению функциональной ак-

тивности нейронов, ССС и дыхательной систем, наблюдаются вторичные деприми-

рующие эффекты, вызванные гипоксией, метаболическими нарушениями, наруше-

ниями водно-электролитного баланса и КОС при острых отравлениях тяжелой степе-

ни. 

Следует указать, что депримирующий эффект был схожим при острых отрав-

лениях как 1,4-БД, так и ГБЛ, по причине аналогичного механизма их действия [77, 

79, 163, 165, 285, 352]. При этом чаще при остром отравлении 1,4-БД встречались па-
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циенты с тяжелой степенью отравления, чем при острых отравлениях ГБЛ. Острые 

отравления ГБЛ чаще протекали в легкой форме и без осложнений. 

При анализе 432 случаев острого отравления прекурсорами ГОМК было дока-

зано, что острые отравления тяжелой степени проявляются выраженными метаболи-

ческими расстройствами в виде метаболического лактат-ацидоза, гипераммониемии, 

нарушением центральной гемодинамики и водно-электролитного баланса, что под-

тверждается результатами ранее проведенных исследований в эксперименте [13]. По 

всей видимости, по причине нарушений водно-электролитного баланса и микроцир-

куляции, при остром отравлении прекурсорами ГОМК тяжелой степени по КТ голов-

ного мозга диагностировали цитотоксический отек белого вещества, снижение пер-

фузионных параметров вещества головного мозга, что также подтверждается в работе 

В. А. Башарина (2011) [13]. 

В работе было доказано, что в группе пациентов с острым тяжелым отравлени-

ем прекурсорами ГОМК преобладают лица с систематическим характером употреб-

ления токсикантов. Было установлено, что острое отравление прекурсорами ГОМК 

легкой степени характеризовалось нарушениями со стороны центральной нервной 

системы в виде угнетения сознания до уровня умеренного оглушения (по шкале комы 

Глазго 13–14 баллов). При средней степени острого отравления данными токсиканта-

ми отмечались нарушения со стороны центральной нервной системы в виде угнете-

ния сознания до уровня сопора (по шкале комы Глазго 9–10 баллов), сердечно-

сосудистой системы в виде гипокинетического типа кровообращения с умеренно вы-

раженной брадикардией и артериальной гипотонией. При тяжелой степени острого 

отравления отмечались отек белого вещества головного мозга в теменно-затылочных 

областях, снижение перфузионных параметров вещества головного мозга, нарушения 

со стороны центральной нервной системы в виде угнетения сознания до уровня комы 

(по шкале комы Глазго менее 7–8 баллов), со стороны сердечно-сосудистой системы в 

виде гипокинетического типа кровообращения с выраженной брадикардией и гипото-

нией, со стороны дыхательной системы в виде брадипноэ, выраженные метаболиче-

ские расстройства (гиперлактатемия, гипераммониемия), нарушения со стороны жид-

костных секторов организма в виде клеточной гипергидратации и внеклеточной де-

гидратации, электролитные расстройства в виде гипокалиемии и гипонатриемии. По-

следствия острого отравления токсикантами тяжелой степени выражались в виде из-
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менений биоэлектрической активности головного мозга с ирритацией корково-

подкорковых структур, быстрой истощаемостью и неустойчивостью функционально-

го тонуса корковых нейронов, а в 29,4% случаях — патологической очаговой актив-

ностью, связанной с разобщением процессов возбуждения и торможения в ЦНС в 

связи с резким прекращением поступления экзогенного ГОМК, что не противоречит 

ранее проведенным исследованиям [8]. 

Следует отметить, что нейротоксическое действие прекурсоров ГОМК прояв-

лялось нарушением высших корковых функций, выраженными изменениями био-

электрической активности головного мозга, отклонением параметров пупиллометрии, 

нарушением соотношения нейрометаболитов Cho/Cr в белом веществе и коре голов-

ного мозга до данным МС-спектроскопии; снижением перфузионных параметров ве-

щества головного мозга, развитием цитотоксического отека белого вещества головно-

го мозга по данным КТ. 

В период восстановления сознания в когнитивном профиле пациентов с острым 

отравлением 1,4-БД диагностировали грубые нарушения высших корковых функций, 

характерные для поражения преимущественно теменных отделов головного мозга, 

проявляющиеся нарушением плавности и переключаемости в моторной и мыслитель-

ной деятельности и нарушениями пространственных и квазипространственных пред-

ставлений, снижением долговременной памяти и функции регуляции и контроля соб-

ственного поведения в раннем периоде после редукции токсикогенной стадии острого 

отравления. Полученные результаты исследования доказали, что когнитивный дефи-

цит формируется при злоупотреблении ПАВ [59, 62]. Следует отметить, что у паци-

ентов с острым отравлением ГБЛ изменения когнитивных функций носили легкий 

характер, что ранее в литературе описано не было. Поражения преимущественно те-

менных отделов головного мозга, по-видимому, были связаны с формированием в 

этих отделах, с обильной сосудистой сетью, характеризующейся высокими перфузи-

онными параметрами, цитотоксического отека головного мозга [117]. 

В группе пациентов с острым тяжелым отравлением прекурсорами ГОМК было 

установлено уменьшение начального диаметра зрачка и амплитуды его сужения, затя-

гивание времени начала зрачковой реакции через 7,5 [6,4; 11,2] часа с момента госпи-

тализации пациента по данным пупиллометрии, что свидетельствовало о преоблада-

нии парасимпатикотонии [173, 257]. 
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В ходе работы было доказано, что длительность пребывания в состоянии с уг-

нетением сознания зависела от тяжести острого отравления прекурсорами ГОМК и 

сочетанного характера употребления прекурсоров ГОМК с другими ПАВ, потенци-

рующих первичный депримирующий эффект интермедиатов прекурсоров ГОМК 

[186]. 

В ранее проведенных исследованиях было доказано, что систематическое упот-

ребление прекурсоров ГОМК оказывает воздействие на нейромедиаторы и нейромо-

дуляторы (ГАМК, глутамат, дофамин, серотонин, норадреналин и холинергические 

системы, нейростероидогенез и высвобождение окситоцина). Клинические эффекты 

интермедиатов прекурсоров ГОМК обусловлены воздействием на рецепторы ГАМК, 

корковые и лимбические структуры головного мозга [70, 148, 275, 289, 299, 365]. Ус-

тановлено, что при нейрональной деполяризации происходит выброс ГОМК во вне-

клеточное пространство по кальций-зависимому механизму, что приводит к гиперпо-

ляризации в дофаминергических структурах и снижению выброса дофамина [206]. В 

свою очередь, резкое прекращение употребления прекурсоров ГОМК приводит к на-

рушению нейробиологических механизмов в виде синдрома отмены с непсихотиче-

скими и психотическими симптомами разной степени выраженности [365]. До на-

стоящего времени в литературе не описаны клинико-психопатологические особенно-

сти, варианты течения острого отравления прекурсорами ГОМК, осложненного дели-

рием, не проведена оценка факторов, обусловливающих его формирование, и предик-

торов, оказывающих влияние на длительность течения, с учетом данных лаборатор-

ных и инструментальных методов исследования, включая биоимпедансный анализ, не 

изучены осложнения и его исходы. 

Несмотря на то, что в научных публикациях, посвященных алкогольному дели-

рию, были описаны выраженные нарушения регуляции нейромедиаторных систем, 

церебральной гемодинамики, ликвородинамики, проницаемости ГЭБ, функции кле-

точных мембран, функции эндогенной опиоидной системы и обмена энкефалинов, 

расстройства функции внешнего дыхания и утилизации кислорода [9, 10, 38, 41, 119, 

120, 126, 136, 290, 315], описан центральный антихолинергический синдром как при-

чина формирования делирия [133], указана зависимость тяжести алкогольного дели-

рия от разновидности употребления алкоголя [113], в свою очередь, данные вопросы 

при острых отравлениях прекурсорами ГОМК, осложненных делирием, не были изу-
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чены. В литературных источниках указано, что делирий, обусловленный системати-

ческим употреблением ГОМК, имеет органическую природу и напоминает клиниче-

скую картину алкогольного делирия [242]. 

На сегодняшний день отсутствуют сведения об оценке изменений уровня лак-

тата и свободного аммиака в капиллярной крови, нарушениях системы транспорта 

кислорода, центральной гемодинамики, водно-электролитного баланса, системы жид-

костных секторов, показателей неспецифических факторов воспаления и факторов 

повреждения головного мозга при данном патологическом процессе. 

В ходе исследования 209 пациентов с острым отравлением прекурсорами 

ГОМК, осложненным делирием, в сравнении с 45 пациентами с алкогольным делири-

ем было установлено, что ведущим предрасполагающим фактором в его формирова-

нии является систематическое, ежедневное употребление 1,4-БД на протяжении 

больше одного года. При алкогольном делирии предрасполагающим фактором явля-

лась длительная массивная алкоголизация на протяжении нескольких лет. Премор-

бидный фон у пациентов с алкогольным делирием характеризовался нарушением со-

циальной адаптации и утратой семейных связей. У пациентов с интоксикационным 

делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК наблюдали схожую картину в 

виде повышения толерантности к токсиканту, утраты ситуационного и количествен-

ного контроля, однако грубых изменений личности с интеллектуально-мнестическим 

снижением не отмечали. В 100% случаях у пациентов с делирием при остром отрав-

лении прекурсорами ГОМК диагностировали признаки синдрома зависимости от 

прекурсоров. У данных пациентов фоновая и сопутствующая соматическая патология 

была представлена преимущественно токсическим поражением печени в 16 (7,6%) 

случаях и хроническим панкреатитом в 8 (3,8%) случаях, в то время как при алко-

гольном делирии соматическая патология была более разнообразной и оказывала 

прямое влияние на формирование экзогенного психоза [9, 10, 71, 73, 83, 103, 116]. 

В ходе работы было доказано, что интоксикационный делирий при остром от-

равлении 1,4-БД отличался от алкогольного делирия более пролонгированным тече-

нием и коротким предделириозным периодом, преобладанием в психотической сим-

птоматике комбинированных зрительных и вербальных галлюцинаций устрашающего 

содержания, сопровождающихся чувственным бредом, преобладанием выраженного 
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психомоторного возбуждения, отсутствием люцидных окон, развитием делирия в бо-

лее молодом возрасте. 

В группе пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК наблюдали 

три варианта течения делирия. Чаще всего диагностировали интоксикационный дели-

рий с выраженными метаболическими нарушениями — в 173 (82,8%) случаях, реже 

интоксикационный делирий без выраженных метаболических нарушений — в 26 

(12,4%) случаях и интоксикационный делирий с тяжелыми метаболическими наруше-

ниями — в 10 (4,8%) случаях. Осложнения при интоксикационном делирии развива-

лись в 30,1% случаях, а летальность составила 3,3%. Полученные данные расходятся 

с мнением ряда авторов, указывающих на то, что при остром отравлении прекурсора-

ми ГОМК интоксикационный делирий может протекать только в одном варианте с 

благоприятным исходом [44, 76]. 

В работе было выявлено, что каждый из представленных вариантов интоксика-

ционного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК имел свои клиниче-

ские особенности. Так, интоксикационный делирий без выраженных метаболических 

нарушений был представлен преимущественно симптомами органического пораже-

ния головного мозга, а психотический его компонент и соматовегетативные наруше-

ния были выражены незначительно (по шкале DRS-R-98 до 17 баллов), что не проти-

воречит полученным данным других исследователей [74, 90]. При интоксикационном 

делирии с выраженными метаболическими нарушениями определялось пролонгиро-

ванное течение психотического синдрома с преобладанием комбинированных зри-

тельных и слуховых галлюцинаций на фоне аллопсихической дезориентировки. Слу-

ховые галлюцинации отличались высокой интенсивностью звучания, воспринимались 

пациентами как исходящие из реальной обстановки, словно располагались на близком 

расстоянии от постели пациента. Мнимые обращения носили угрожающий, осуж-

дающий характер, часто дополняя пугающие зрительные образы. Поведение и аффект 

соответствовали содержанию галлюцинаций. Психотический синдром протекал с яв-

ными соматовегетативными нарушениями. При интоксикационном делирии с тяже-

лыми метаболическими нарушениями вслед за коротким острым психотическим пе-

риодом наблюдали резкое ухудшение состояния пациентов в виде угнетения сознания 

с 5-х суток наблюдения, вследствие развития нарушений тканевого и объемного ком-

понентов транспорта кислорода, нарушений центральной гемодинамики, грубых ме-



 192 

таболических расстройств, что не противоречит данным ранее проведенного клини-

ческого наблюдения за пациентами с алкогольным делирием [122]. 

В ходе выполнения работы было доказано, что у пациентов с интоксикацион-

ным делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК преобладали смешанные 

расстройства КОС в виде респираторного алкалоза и метаболического ацидоза, про-

являющиеся низким раСО2 и высокой концентрацией лактата в капиллярной крови. В 

группах пациентов с выраженными и тяжелыми метаболическими нарушениями от-

мечали развитие гипоксии тканей, что проявлялось повышением уровня лактата в ка-

пиллярной крови и низкой артерио-венозной разницей по кислороду. 

У пациентов с тяжелыми метаболическими нарушениями и интоксикационным 

делирием к 5-м суткам установили преобладание признаков гипоксии, проявляющей-

ся в виде снижения раО2, SaO2, pHa, выраженным дефицитом буферных оснований в 

артериальной крови, значительным повышением концентрации лактата в капилляр-

ной крови. Срыв компенсаторных механизмов циркуляторного компонента транспор-

та кислорода проявлялся резким снижением показателей центральной гемодинамики, 

доставки кислорода тканям, потребления кислорода и КИO2. Отмечалось изменение 

кислотно-основного состояния в сторону метаболического ацидоза. У пациентов к 5-

м суткам на фоне выраженных метаболических и электролитных нарушений выявля-

ли развитие внутриклеточной гипергидратации по данным биоимпедансометрии. 

Данные подтверждаются результатами работы А. Н. Лодягина (2007), описавшего ха-

рактер изменения жидкостных секторов при острых отравлениях веществами нейро-

тропного действия, используя биоимпедансные методы исследования [64]. 

У пациентов с интоксикационным делирием и выраженными метаболическими 

нарушениями выявили нарушения баланса жидкостных секторов и электролитов Na
+
, 

Сl
-
, К

+
 вплоть до 5-х суток наблюдения. В ходе работы было доказано, что с 1-х по 5-е 

сутки у данных пациентов нарушения циркуляторного и объемного компонентов 

транспорта кислорода проявлялись в виде повышения СИ, УИ, ПНД, DO2 и снижения 

ОПСС, то есть развития гиперкинетического типа кровообращения. Нарушения тка-

невого компонента транспорта кислорода проявлялись повышением объема потреб-

ления кислорода и коэффициента утилизации кислорода, снижением коэффициента 

использования кислорода и низким значением артериовенозной разницы по кислоро-

ду в данный период. В группе с интоксикационным делирием и выраженными мета-
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болическими нарушениями нормализация показателей объемного и тканевого компо-

нентов транспорта кислорода, водно-электролитного баланса и состояния жидкост-

ных секторов отмечалась к 7–9-м суткам. 

Следует указать, что интоксикационный делирий без выраженных метаболиче-

ских нарушений протекал без значимых нарушений показателей центральной гемо-

динамики, КОС, тканевого компонента транспорта кислорода, водно-электролитного 

баланса и состояния жидкостных секторов. 

В целом полученные данные согласуются с результатами работы Л. Н. Галан-

кина (2016), доказавшего, что интоксикационный делирий следует рассматривать с 

позиции делириозного шока, учитывая выраженность метаболических нарушений 

[26]. 

В ходе работы было установлено, что у пациентов с интоксикационным дели-

рием и токсическим повреждением печени определяли повышение уровня аммиака в 

капиллярной крови. Поражение функции печени проявлялось увеличением в крови 

печеночных ферментов впервые сутки экзогенного психоза. Нейротоксический эф-

фект аммиака подтверждался наличием прямой связи с выраженностью психотиче-

ского периода в ходе корреляционного анализа, а его влияние на длительность тече-

ния делирия было доказано в ходе проведения логистического регрессионного анали-

за. Полученные результаты не противоречат данным других исследований, доказы-

вающих влияние аммиака на длительность токсической энцефалопатии [5, 6, 51, 52, 

56, 72, 100]. Следует указать, что нарушение детоксикационной функции печени, на-

правленной на превращение аммиака в мочевину в «орнитиновом цикле» (цикле 

Кребса-Гензелайта), приводит к активации альтернативных метаболических путей 

превращения аммиака в скелетной мускулатуре и нервной ткани, формирует процесс 

цитотоксичности в результате активации процесса превращения глутамата в глутамин 

в астроцитах [89, 98, 130]. 

В ходе работы было установлено, что у пациентов с интоксикационным дели-

рием при остром отравлении прекурсорами ГОМК на фоне выраженных метаболиче-

ских расстройств отмечали повышение уровня плейотропного цитокина ИЛ-6 в крови 

— одного из самых мощных факторов, стимулирующих гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковую систему человека [43]. Повышение ИЛ-6 в период интоксикацион-

ного делирия способствовало стимулированию синтеза С-реактивного белка [391]. 
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Повреждение мозговой ткани подтверждалось повышением концентрации белка S-

100 в сыворотке крови во всех группах пациентов с делирием. Известно, что белок S-

100 является Сa
2+

-связывающим белком нервной ткани и трофическим фактором для 

серотонинергических нейронов [125]. 

В ходе исследования было установлено, что постпсихотический астенический и 

когнитивные нарушения были более выраженными у пациентов с интоксикационным 

делирием при остром отравлении прекурсорами ГОМК с выраженными метаболиче-

скими расстройствами, что не противоречит ранее полученным данным [59, 114, 115]. 

Осложнения чаще диагностировались у пациентов с интоксикационным дели-

рием при остром отравлении прекурсорами ГОМК сопровождающемся выраженными 

и тяжелыми метаболическими расстройствами в виде нозокомиальной пневмонии, 

системного рабдомиолиза, полиорганной несостоятельности, что не противоречит ра-

нее полученным данным [10]. Хотя длительность интоксикационного делирия при 

остром отравлении прекурсорами ГОМК была статистически значимо больше — 10 

[7; 14] суток, чем при алкогольном делирии — 7 [5; 9] суток, по общему количеству 

наблюдаемых осложнений и летальных исходов группы не отличались. 

В ходе проведения многомерного статистического анализа были установлены 

предшествующие и провоцирующие интоксикационный делирий при остром отрав-

лении прекурсорами ГОМК факторы. Из предшествующих факторов, имеющих пря-

мую связь с началом формирования делирия, выделялись возраст пациентов от 30 лет 

и старше, стаж систематического употребления ПАВ > 1 года, высокая среднесуточ-

ная доза 1,4-БД от 100 мл и больше. К провоцирующим факторам, имеющим прямую 

связь с началом формирования делирия, были отнесены степень тяжести острого от-

равления прекурсорами ГОМК по шкале PSS от 0,71 балла и выше, уровень лактата 

от 2,9 ммоль/л и выше и аммиака в капиллярной крови от 105 мкмоль/л и выше, АЛТ 

от 89,0 ЕД/л и выше, АСТ от 159,1 ЕД/л и выше в крови. Для прогноза развития/не 

развития интоксикационного делирия был использован дискриминантный анализ, по-

зволяющий выделить определенный набор информативных показателей на основе 

расчета ЛДФ. Все входящие в состав функции показатели были статистически значи-

мо обоснованы. 

В свою очередь, из предикторов, обусловливающих развитие пролонгирован-

ного варианта течения делирия, можно выделить высокий уровень лактата и аммиака 
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в капиллярной крови, высокое значение показателя напряженности дыхания (по дан-

ным биоимпедансометрии) и низкое значение артериовенозной разницы по кислоро-

ду, установленные в период 1-х суток делирия. 

Следует отметить, что разделение делирия на варианты по выраженности мета-

болических нарушений при остром отравлении прекурсорами ГОМК в доступной ли-

тературе не встречается. Как было показано в главе 4, при острых тяжелых отравле-

ниях прекурсорами ГОМК отмечается систематический характер употребления ток-

сикантов, нарушение тканевого метаболизма, признаки печеночной дисфункции. По-

этому одной из задач нашего диссертационного исследования стало создание класси-

фикации интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, 

отражающей, на наш взгляд, наиболее значимые аспекты данного патологического 

процесса, необходимые для планирования эффективной фармакотерапии. В разработ-

ке критериев данной классификации было, в первую очередь, обращено внимание на 

выраженность гиперлактатемии и гипераммониемии, тяжесть делирия (по шкале 

DRS-R-98) в 1-е сутки, на длительность делирия и частоту развития осложнений. 

В ходе регрессионного анализа нами было доказано, что повышение уровня 

лактата и аммиака в крови оказывает статистически значимое влияние на выражен-

ность интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК. Сле-

дует указать, что к факторам, оказывающим прямое влияние на формирование про-

лонгированного течения делирия, были отнесены высокий уровень лактата и аммиака 

в капиллярной крови, высокое значение показателя напряженности дыхания > 23 у.е. 

(по данным биоимпедансометрии) и низкое значение артериовенозной разницы по 

кислороду в период 1-х суток развития экзогенного психоза. Для прогноза развития 

кратковременного или пролонгированного вариантов делирия был использован дис-

криминантный анализ, позволяющий выделить определенный набор информативных 

показателей на основе расчета ЛДФ. Все входящие в состав функции показатели бы-

ли статистически значимо обоснованы. 

Патогенез и танатогенез поражений ЦНС 1,4-БД представлен в ходе исследова-

ния на животных [13, 254, 255, 371]. Однако в доступных литературных источниках 

отсутствует сравнительная оценка патоморфологических и гистологических измене-

ний внутренних органов при воздействии летальных доз прекурсоров ГОМК, не уста-

новлена зависимость изменений внутренних органов от концентрации ГОМК в арте-



 196 

риальной крови, не проведена сравнительная оценка причин госпитальной смертно-

сти у пациентов с острым отравлением прекурсорами ГОМК. 

В ходе изучения 49 случаев наступления летального исхода на месте происше-

ствия при острых отравлениях 4-ОБК были установлены патоморфологические изме-

нения внутренних органов в виде увеличения размеров сердца, легких, печени и по-

чек. Было установлено, что при достижении концентрации ГОМК в крови у мужчин 

равной 117,4 [88,4; 261,7] мг/л и 215,7 [195,1; 543,8] мг/л у женщин при аутопсии об-

наруживали полнокровие и отек головного мозга, острую эмфизему и отек легких, 

неравномерное кровенаполнение сосудов сердца и внутренних органов. 

При исследовании 12-и случаев летальности в стационаре было установлено, 

что основной причиной наступления летального исхода в период до 1 суток стали 

острая церебральная, сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность, формиро-

вание цитотоксического отека головного мозга и отека легких. 

В случае наступления летального исхода в стационаре с периодом более 1 су-

ток причиной смерти являлась продолжительная токсико-гипоксическая энцефалопа-

тия с формированием полиорганной (сердечно-сосудистой и дыхательной) несостоя-

тельности, о чем свидетельствовали дистрофические изменения во внутренних орга-

нах, диагностированные в ходе проведения гистологического исследования. Безус-

ловно, данные нарушения можно отнести к неспецифическим, влияние которых на 

тяжесть острых отравлений нейротропными ядами было доказано в работе Б. В. Бато-

цыренова (2002) [12]. 

С учетом того, что на фоне проводимой комплексной терапии острого отравле-

ния прекурсорами ГОМК период восстановления сознания у пациентов составил 4,5 

[1,4; 6,7] часа, в работе не проводилось исследование дополнительных методов, спо-

собных оказать влияние на течение данного патологического процесса. Следует ука-

зать, что в ранее проведенных экспериментальных работах уже была доказана эффек-

тивность ряда лекарственных препаратов, оказывающих положительное влияние на 

исход острого отравления 1,4-БД с комой у животных [13, 16, 262, 280, 301]. Кроме 

того, при остром отравлении прекурсорами ГОМК использование наиболее эффек-

тивных препаратов, таких как ингибиторы АДГ [13, 16, 285], затруднительно по сле-

дующим причинам: во-первых, из-за невозможности на догоспитальном этапе пра-

вильно идентифицировать отравление нейротропными токсикантами; во-вторых, 
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процесс метаболического превращения в ГОМК происходит в короткий срок (в тече-

ние 1 минуты) [128]. 

Однако в случае острого отравления прекурсорами ГОМК, осложненного ин-

токсикационным делирием, методы эффективного лечения требуют принципиально 

новых подходов. В связи с отсутствием объективных сведений о патогенетических 

основах данного вида интоксикационного делирия вопрос, связанный с разработкой 

эффективных средств его лечения, остается открытым [154, 167, 225, 242, 291, 307, 

320, 355, 360]. В зарубежной и отечественной литературе данная проблема представ-

лена недостаточно полно и в основном касается клинических наблюдений, где под-

черкивается отсутствие эффекта от использования в лечении психотропных препара-

тов, механизм действия которых основывается на блокаде дофаминовых рецепторов, 

и описана резистентность к препаратам бензодиазепинового ряда [167, 242, 291, 307, 

320]. Имеются указания на необходимость проведения ИВЛ с использованием тио-

пентала натрия [355]. С целью профилактики развития интоксикационного делирия 

рекомендуется применение аминофенилмасляной кислоты и баклофена в раннем аб-

стинентном периоде [60, 153, 360]. Несмотря на то, что на сегодняшний день доказана 

эффективность применения в лечении алкогольного делирия многокомпонентного 

препарата, обладающего антигипоксическим, антиоксидантным и нейротропным эф-

фектами – инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная кислота [80], существен-

но уменьшающего выраженность нарушений окислительного и энергетического ме-

таболизма, а также нормализующего усвоение кислорода тканями, в том числе за счет 

ограничения гиперфункции симпатико-адреналовой системы [24, 104, 107], а также 

локальной гипотермии [75, 81, 101, 187], эффективность данных методов не была ис-

следована в лечении пациентов с интоксикационным делирием при остром отравле-

нии прекурсорами ГОМК. В связи с этим особое внимание в нашем исследовании 

было уделено именно острому отравлению прекурсорами ГОМК, осложненному ин-

токсикационным делирием, требующему проведения интенсивных лечебных меро-

приятий, направленных на уменьшение выраженности метаболических расстройств, 

на быструю редукцию психопатологической симптоматики. 

В данной работе был использован препарат, доказавший положительное влия-

ние на кислородно-транспортную функцию, приводящий к улучшению утилизации 

кислорода тканями, уменьшению количества продуктов анаэробного распада и их 
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токсичности в условиях гипоксии тканей – многокомпонентный препарат содержа-

щий инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту [17, 21, 24, 104, 107], 

вместе с аргинина глутаматом, действие которого было направлено на связывание 

свободного аммиака. Наряду с этим исследовалось влияние локальной гипотер-

мии на течение патологического процесса. Следует отметить, что данный метод 

считается достаточно эффективным при лечении алкогольного делирия [75]. 

Имеются сведения о том, что использование локальной гипотермии положи-

тельно сказывается на церебральной гемодинамике, нормализует сосудистый 

тонус за счет повышения упругости сосудистых стенок, приводит к улучшению 

биоэлектрической активности головного мозга и к устранению гипоксии при разных 

патологических состояниях [81, 187]. 

В ходе обследования и лечения 35 пациентов с интоксикационным делирием 

при остром отравлении прекурсорами ГОМК, в комплексной интенсивной терапии 

которых использовали многокомпонентный препарата, содержащего инозин + нико-

тинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, положительный 

клинический эффект достигался благодаря восстановлению центральной гемодина-

мики, улучшению кислородно-транспортной функции, стабилизации водно-

электролитного обмена и состояния жидкостных секторов организма, устранению ги-

перлактатемии и гипераммониемии. Следует указать на то, что клинически значимый 

эффект на фоне использования многокомпонентного препарата, содержащего инозин 

+ никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамата, наблюдался 

начиная с 5-х суток лечения, а к 7-м суткам удалось полностью редуцировать инток-

сикационный делирий. Кроме того, при данном лечебном подходе удалось значи-

тельно уменьшить длительность пребывания пациентов в ОРИТ, срок лечения в ста-

ционаре, а также существенно снизить частоту осложнений. 

Использование в комплексной терапии локальной гипотермии в лечении 10 па-

циентам с острым отравлением прекурсорами ГОМК, осложненным делирием, при-

вело к развитию нежелательного явления в виде усиления психотического синдрома в 

структуре делирия. Данное обстоятельство послужило причиной досрочного прекра-

щения использования данного метода в терапии делирия. Использование данного ме-

тода не отразилось на длительности интоксикационного делирия, сроках пребывания 

пациентов в стационаре и частоте развития осложнений. 
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Таким образом, в результате проведенного исследования можно сделать вывод, 

что тяжесть острых отравлений прекурсорами ГОМК обусловлена не только депри-

мирующим эффектом интермедиатов, а также и выраженностью метаболических на-

рушений. Пролонгированное течение делирия напрямую зависело от нейромедиатор-

ного дисбаланса, нарушений центральной гемодинамики, системы транспорта кисло-

рода, водно-электролитного баланса, состояния жидкостных секторов, а также выра-

женности метаболических нарушений. Применение метода лечения, направленного 

на патогенетические звенья патологического процесса, позволило существенно сни-

зить выраженность метаболических расстройств, улучшить клиническое течение ин-

токсикационного делирия и тем самым сократить сроки пребывания пациентов в от-

делении реанимации и интенсивной терапии, а также в стационаре. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Итоги работы. Целью настоящей работы явилось совершенствование методов 

диагностики и терапии острых отравлений прекурсорами ГОМК. При проведении 

многолетнего эпидемиологического анализа распространенности острых отравлений 

прекурсорами ГОМК было установлено увеличение количества данных отравлений с 

2015 по 2024 гг. с тенденцией к дальнейшему росту, преимущественно у лиц мужско-

го пола молодого трудоспособного возраста, что еще раз подчеркивает актуальность 

проблемы для практического здравоохранения. 

В настоящей работе исследованы и разработаны теоретические и практические 

методы совершенствования диагностики и лечения острых отравлений прекурсорами 

ГОМК различной степени тяжести и их осложнений. 

Для достижения поставленной цели были решены следующие задачи. При ис-

пользовании основных клинико-лабораторных и инструментальных методов исследо-

вания было установлено, что наиболее выраженными нарушениями при остром от-

равлении прекурсорами ГОМК являются токсические поражения центральной нерв-

ной, сердечно-сосудистой и дыхательной систем, сопровождающиеся грубыми мета-

болическими расстройствами, особенно у пациентов с систематическим употреблени-

ем прекурсоров ГОМК. Были установлены предикторы развития интоксикационного 

делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК: длительный стаж употребле-

ния, неблагоприятный токсикологический анамнез, наличие метаболических наруше-

ний. Также было проведено исследование факторов, определяющих тяжесть течения 

интоксикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, которое 

показало, что грубые нарушения со стороны центральной нервной системы, жизненно 

важных органов и систем, тяжелые метаболические расстройства являются опреде-

ляющими. 

При исследовании ведущих причин танатогенеза установлено, что при наступ-

лении летального исхода в раннем периоде причинами его являются выраженное уг-

нетение центральной нервной, дыхательной и сердечно-сосудистой систем, а причи-

нами наступления смерти в более позднем периоде — полиорганная несостоятель-

ность. 

На основе исследования основных патогенетических звеньев предложены ме-

тоды терапии фармакологической коррекции, направленные на максимально быстрое 
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уменьшение глубины метаболических расстройств путем снижения гипоксии тканей 

и восстановления детоксицирующей функции печени, что привело к значительному 

улучшению клинического течения интоксикационного делирия при остром отравле-

нии прекурсорами ГОМК. 

Перспективы дальнейшей разработки. Данные эпидемиологического анали-

за указывают на четкие тенденции к увеличению встречаемости острых отравлений 

прекурсорами ГОМК, что позволит планировать в практической медицине разработку 

профилактических мероприятий, а также поиск новых путей диагностики и лечения 

данных видов отравлений. Результаты настоящей работы могут быть использованы в 

диагностике и лечении токсико-гипоксических поражений головного мозга, сопрово-

ждающихся наличием дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности с грубы-

ми метаболическими нарушениями и нарушениями функции печени. В дальнейшем 

планируется проведение более детальных исследований токсикогипоксических пора-

жений головного мозга, системы дыхания и сердечно-сосудистой систем с целью 

расширения представлений о патогенезе химической травмы и совершенствования 

диагностики и лечения. В перспективе оправдано расширение представлений о пато-

генезе интоксикационного делирия при остром отравлении различными токсиканта-

ми, в том числе новыми психоактивными веществами, с которыми будет сталкиваться 

врач-токсиколог. 
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ВЫВОДЫ 

1. В период с 2015 по 2024 гг. из 85 регионов Российской Федерации наиболь-

шая встречаемость острых отравлений прекурсорами ГОМК отмечается в Санкт-

Петербурге, с увеличением показателя с 0,2 до 18,3 на 100 тысяч населения к 2024 го-

ду и тенденцией к росту среди лиц молодого трудоспособного возраста мужского по-

ла. 

2. Острое отравление прекурсорами ГОМК легкой степени характеризуется на-

рушениями со стороны центральной нервной системы в виде угнетения сознания до 

уровня умеренного оглушения (по шкале комы Глазго 13–14 баллов). При средней 

степени отравления отмечаются нарушения со стороны центральной нервной системы 

в виде угнетения сознания до уровня сопора (по шкале комы Глазго 9–10 баллов), 

сердечно-сосудистой системы в виде гипокинетического типа кровообращения с бра-

дикардией и гипотонией. При тяжелой степени отравления отмечаются отек белого 

вещества головного мозга в теменно-затылочной области, снижение перфузионных 

параметров вещества головного мозга, нарушения со стороны центральной нервной 

системы в виде угнетения сознания до уровня комы (по шкале комы Глазго менее 7-8 

баллов), со стороны сердечно-сосудистой системы в виде гипокинетического типа 

кровообращения с выраженной брадикардией и гипотонией, со стороны дыхательной 

системы в виде брадипноэ, выраженные метаболические расстройства (гиперлактате-

мия, гипераммониемия), нарушения со стороны жидкостных секторов организма в 

виде клеточной гипергидратации и внеклеточной дегидратации, электролитные рас-

стройства в виде гипокалиемии и гипонатриемии. 

3. Клиническая картина интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК характеризуется тремя основными вариантами: делирий без вы-

раженных метаболических расстройств, сопровождающийся умеренно выраженным 

психотическим синдромом (по шкале DRS-R-98 до 17 баллов), длительностью до 4 

суток; делирий с выраженными метаболическими расстройствами, проявляющийся 

выраженным психотическим синдромом (по шкале DRS-R-98 до 28 баллов) с комби-

нированными зрительными и слуховыми истинными галлюцинациями, длительно-

стью до 10 суток; делирий с тяжелыми метаболическими расстройствами, характери-

зующийся психотическим синдромом (по шкале DRS-R-98 до 24 баллов), длительно-
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стью до 5 суток с последующим переходом в аменцию, развитием коматозного со-

стояния и полиорганной несостоятельности. 

4. Предикторами развития интоксикационного делирия при остром отравлении 

прекурсорами ГОМК являются длительный стаж употребления прекурсоров ГОМК, 

высокая среднесуточная доза токсикантов, неблагополучный наркологический анам-

нез, средняя и тяжелая степень острого отравления прекурсорами ГОМК с метаболи-

ческими расстройствами (гиперлактатемия, гипераммониемия). 

5. Факторами, определяющими длительность течения интоксикационного де-

лирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК, являются высокие значения ци-

толитических ферментов, лактата и аммиака, значение показателя напряженности 

дыхания по данным биоимпедансометрии более 23 у.е. и низкое значение артериове-

нозной разницы по кислороду. 

6. Основными патоморфологическими признаками при остром отравлении пре-

курсорами ГОМК у погибших на месте происшествия являются: концентрация 4-

оксобутановой кислоты в крови — 195,2 [117,1; 343,4] мг/л; полнокровие и отек го-

ловного мозга, острая эмфизема и отек легких; неравномерное кровенаполнение со-

судов сердца и внутренних органов; белковая дистрофия и очаговая фрагментация 

миокарда; очаговая паренхиматозная дистрофия печени. У пациентов с досуточной 

летальностью основными признаками являются отек головного мозга и легких. У па-

циентов с летальным исходом в поздние сроки определяются дистрофические изме-

нения во внутренних органах. 

7. Использование многокомпонентного препарата, содержащего инозин + ни-

котинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, в терапии инток-

сикационного делирия при остром отравлении прекурсорами ГОМК приводит к сни-

жению выраженности клинических проявлений (по шкале DRS-R-98 c 24 [21; 24] до 

10 [10; 11] баллов на -58,3%) к 7-м суткам терапии в исследуемой группе, с достовер-

ным отличием от группы сравнения, где выраженность клинических проявлений де-

лирия уменьшилась статистически значимо к 10-м суткам при использовании ком-

плексной терапии. 

8. Включение в интенсивную терапию интоксикационного делирия при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК многокомпонентного препарата, содержащего ино-

зин + никотинамид + рибофлавин + янтарную кислоту и аргинина глутамат, приводит 



 204 

к редукции интоксикационного делирия за счет восстановления объемного и тканево-

го компонентов транспорта кислорода, коррекции метаболических расстройств, что 

проявляется снижением лактата до уровня 1,9 [1,0; 2,1] ммоль/л (против уровня лак-

тата в группе сравнения — 3,6 [3,1; 4,2] ммоль/л) и аммиака до уровня 75 [69; 81] 

мкмоль/л (против уровня аммиака — 117 [88; 125] мкмоль/л в группе сравнения) в 

крови к 5-м суткам. 

9. Использование в комплексной терапии локальной гипотермии при остром 

отравлении прекурсорами ГОМК, осложненном интоксикационным делирием, при-

водит к прогрессированию психотического синдрома. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При остром отравлении прекурсорами ГОМК, осложненном интоксикацион-

ным делирием, рекомендуется использование в составе комплексной интенсивной те-

рапии многокомпонентного препарата, содержащего инозин + никотинамид + рибоф-

лавин + янтарную кислоту в дозе 20 мл на 400 мл 5–10% раствора глюкозы 2 раза в 

сутки и аргинина глутамат по 5 мл 40% раствора на 200 мл 0,9% раствора натрия хло-

рида 2 раза в сутки, с интервалом 8 часов, курсом 7 дней. 

2. Для оценки степени тяжести и контроля эффективности проводимого лече-

ния острого отравления прекурсорами ГОМК, осложненного интоксикационным де-

лирием, рекомендуется оценка уровня гиперлактатемии и гипераммониемии: уровень 

лактата свыше 3,8 ммоль/л и аммиака свыше 130,0 мкмоль/л в крови следует рассмат-

ривать как признаки тяжелого течения делирия. 

3. Для своевременной диагностики интоксикационного делирия при остром от-

равлении прекурсорами ГОМК рекомендуется использовать разработанную класси-

фикацию, учитывающую выраженность метаболических расстройств и предложенные 

модели оценки вероятности развития делирия и вариантов его течения при остром от-

равлении прекурсорами ГОМК. 

4. При остром отравлении прекурсорами ГОМК, осложненном интоксикацион-

ном делирием, не рекомендуется использование локальной гипотермии ввиду высо-

кой вероятности прогрессирования психотического синдрома. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

1,4-БД — 1,4-бутандиол 

4-ОБК — 4-оксобутановая кислота 

α-PVP — альфа-пирролидинопентиофенон 

АаDO2 — альвеолярно-артериальная разница по кислороду 

АPACHE II — Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 

avDO2 — артериовенозная разница по кислороду 

ВЕ — избыток оснований в крови 

CBF — cerebral blood flow, церебральный кровоток 

CBV — cerebral blood volume, церебральный объем крови 

CGI-I — Clinical Global Impression-Improvement  

CGI-S — Clinical Global Impression-Severity  

CIWA-Ar — The Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol  

DО2 — доставка кислорода 

DО — дыхательный объем 

DRS-R-98 — Delirium Rating Scale – R – 98, шкала оценки тяжести делирия 

FAB — The Frontal Assessment Battery, батарея лобной дисфункции 

FiO2 — фракционная концентрация кислорода во вдыхаемом воздухе 

Hb — гемоглобин 

Ht — гематокрит 

НСО3 — бикарбонатная буферная система 

GAP-43 — growth associated protein, белок, ассоциированный с ростом 43 

GHB — gamma-hydroxybuthyrate, γ-гидроксибутират 

MCT — monocarboxylate transporters, монокарбоксилатные переносчики 

MoCA — The Montreal Cognitive Assessment 

MTT — mean transit time, среднее время циркуляции 

рAO2 —  парциальное напряжение кислорода в альвеолярном воздухе  

paO2 — парциальное давление кислорода в артериальной крови 

рСО2 — напряжение углекислого газа в крови 

РЕЕР — уровень давления в дыхательном контуре 

PSD-95 — белок постсинаптической плотности 95 

PSS — Poisoning Severity Score, шкала оценки тяжести отравления 

RASS — Richmond Agitation-Sedation Scale, ричмондская шкала возбужде-

ния и седации 

SaO2 — сатурация кислорода в крови 

SYN1 — ген, кодирует белок синапсин I 

TNF-α — tumor necrosis factor α, фактор некроза опухоли альфа 

VCO2 — объем выделения углекислого газа 

VIF — variance inflation factor, коэффициент инфляции дисперсии 

VO2 — объем потребления кислорода 

АД — артериальное давление 
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АДГ — антидиуретический гормон 

АДГ — алкогольдегидрогеназа 

АЛТ — аланинаминотрансфераза 

Ас — амплитуда сужения зрачков 

АСТ — аспартатаминотрансфераза 

АТГ-01 — аппарат терапевтической гипотермии 

БАК — биохимический анализ крови 

БУЗОО — Бюджетное учреждение здравоохранения Омская областная кли-

ническая больница 

БЭА — биоэлектрическая активность головного мозга 

ВИЧ — вирус иммунодефицита человека 

ВнуКЖ — внутриклеточная жидкость 

ВнеКЖ — внеклеточная жидкость 

ГАМК — γ-аминомасляная кислота 

ГАМК — гамма-аминомасляная кислота 

ГБЛ — γ-бутиролактон 

ГКБСМП№1 — Городская клиническая больница скорой медицинской помощи №1 

ГОМК — γ-оксимасляная кислота 

ДИ — доверительный интервал 

Дн — начальный диаметр зрачков 

ДС — дыхательная система 

ИВЛ — искусственная вентиляция легких 

ИЛ — интерлейкин 

КИТ — коэффициент интегральной тоничности 

КИО2 — коэффициент использования кислорода 

КЛДФ — каноническая линейная дискриминантная функция 

КОС — кислотно-основное состояние 

КР — коэффициент резерва 

КТ — компьютерная томография 

КУО2 — коэффициент утилизации кислорода 

КФК-ММ — креатинфосфокиназа мышечный тип 

ЛД50 — средняя смертельная доза 

ЛДФ –– линейная дискриминантная функция 

МКБ-10 — международная классификация болезней 10-го пересмотра 

МНО — международное нормализованное отношение 

МРС — магнитно-резонансная спектроскопия 

МРТ — магнитно-резонансная томография 

ОАК — общий клинический анализ крови  

ОАМ — общий анализ мочи 

ОДН — острая дыхательная недостаточность 

ОНК — острая недостаточность кровообращения 

ООЖ — общий объем жидкости 
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ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии 

ОССН — острая сердечно-сосудистая недостаточность 

ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление 

ПАВ — психоактивные вещества 

ПДКв — предельно допустимая концентрация вредного вещества 

ПМРСС — протонная магнитно-резонансная спектроскопия 

ПНД — показатель напряженности дыхания 

САД — среднее артериальное давление 

с — секунд 

СИ — сердечный индекс 

СРБ — C-реактивный белок 

ССС — сердечно-сосудистая система 

СОЭ — скорость оседания эритроцитов 

ТГК — тетрагидроканнабинол 

Тл — время латентное 

УЗИ — ультразвуковое исследование 

УИ — ударный индекс 

ХТИ — химико-токсикологическое исследование 

ЦВД — центральное венозное давление 

ЦНС — центральная нервная система 

ЦОО — центр острых отравлений 

ЧД — частота дыхания 

ЧСС — частота сердечных сокращений 

ЭИ — электронная ионизация 

ЭКГ — электрокардиография 

ЭЭГ — электроэнцефалография 

ЯМР — ядерный магнитный резонанс 
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