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В работе поднимаются вопросы оказания медицинской помощи пациентам с острыми 
отравлениями суррогатами алкоголя: метанолом и этиленгликолем. Рассмотрены механиз-
мы развития токсического действия спиртов, подробно описана клиника отравления, при-
ведены методы лечения, детоксикации, антидотной терапии. Особое место отводится ме-
тодике лабораторного определения метанола и этиленгликоля в крови и моче. Проведена 
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По данным экспертов Всемирной органи-
зации здравоохранения за период с 2014 

по 2018 год в мировом рейтинге стран по употреб- 
лению алкоголя на душу населения Республика Бе-
ларусь опустилась с далеко не самого почетного 
первого на достаточно далекое 27-е место. В то же 
время белорусские статистики не столь оптимис- 
тичны. Как показывают цифры из демографическо-
го ежегодника Республики Беларусь, число умерших 
непосредственно от отравления этанолом за эти 
годы остается на прежнем уровне. В пересчете 
на 100 000 населения в 2013 году оно составило 
14,1, а в 2017 – 15,8. Если взять для сравнения 
Соединенные штаты Америки, то этот показатель 
отличается более, чем на порядок, и лежит в пре-
делах 0,5–0,9 [1]. Можно по-разному интерпрети-
ровать эти цифры, но в любом случае при сокра-
щении продаж официально произведенных и заре-
гистрированных алкогольных напитков, приходит 
время вспомнить почти забытые, те самые сурро-
гаты алкоголя. Безусловно, в этом ряду прописано 
множество субстанций, но ввиду своей доступнос- 
ти, цены и токсического эффекта самые опасные 
из них – метанол и этиленгликоль. 

Метиловый спирт применяется в промышлен-
ности в качестве источника сырья для синтеза 
формальдегида, входит в состав растворителей 
для лакокрасочной продукции, моторного и ракет-

ного топлива. Несмотря на все официальные за-
преты, мы можем легко столкнуться с ним в быту 
в составе различных стеклоочистителей. В следо-
вых, а порой и вполне ощутимых, количествах ме-
танол содержится во всех алкогольных напитках. 

Этиленгликоль выступает в качестве основно-
го компонента большинства антифризов, тормоз-
ных жидкостей и антиобледенителей, поскольку спо-
собен существенно понижать точку замерзания 
и увеличивать температуру кипения своих водных 
растворов. Сами по себе как метанол, так и эти-
ленгликоль сравнительно малотоксичны. Все не-
благоприятные последствия контакта с ними свя-
заны с эффектами их метаболитов [2]. 

Цель работы: оценить эффективность гемо-
диализа при лечении острых отравлений метано-
лом и этиленгликолем.

Материалы и методы

В исследование были включены 64 пациен- 
та (40 и 24 пациентов с острыми отравлениеми 
метанолом и этиленгликолем соответственно) ко-
торые находились на лечении в отделении токси-
кологии УЗ ГКБСМП г. Минска в 2017–2018 годах. 
Помимо комплексной интенсивной терапии, вклю-
чавшей промывание желудка, использование сор-
бентов, слабительных, инфузионной терапии, фор-
сированного диуреза и антидотной терапии этило-

оценка эффективности гемодиализа при интенсивной терапии острых отравлений метано-
лом и этиленгликолем. Установлена высокая эффективность раннего гемодиализа в первые 
4–6 ч острого отравления спиртами, при условии адекватного удаления яда из желудочно-
кишечного тракта. Позднее начало гемодиализа у пациентов в соматогенной фазе отравления, 
не дает должный лечебный эффект, что связано с необратимым изменениями в организме.

Ключевые слова: острые отравления, метанол, этиленгликоль, интенсивная терапия, 
антидотная терапия, гемодиализ.
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aCuTE poiSoNiNG wiTh SurroGaTE of alCohol: 
mEThaNol aNd EThylENEGlyCol 

The work raises issues of providing medical care to patients with acute poisoning by alcohol 
substitutes: methanol and ethylene glycol. The mechanisms of the development of the toxic effect 
of alcohols are considered, the clinic of poisoning is described in detail, methods of treatment, 
detoxification, and antidote therapy are given. A special place is given to the method of laboratory 
determination of methanol and ethylene glycol in the blood and urine. The effectiveness of hemodialysis 
in the intensive treatment of acute poisoning with methanol and ethylene glycol was evaluated. 
A high efficacy of early hemodialysis in the first 4-6 hours of acute alcohol poisoning has been 
established, provided that the venom is adequately removed from the gastrointestinal tract. Late 
onset of hemodialysis in patients in the somatogenic phase of poisoning does not give due therapeutic 
effect, which is associated with irreversible changes in the body.

Key words: acute poisoning, methanol, ethylene glycol, intensive care, antidote therapy, hemo-
dialysis.
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вым спиртом, использовалась методика раннего 
гемодиализа. Процедура гемодиализа проводилась 
всем пациентам с верифицированным диагнозом 
токсическое действие метанола или этиленглико-
ля. Экспозиция с момента приема до проведения 
гемодиализа составила от 2 до 52 ч. Содержание 
метилового спирта в крови при поступлении со-
ставляло от 1,5 до 2,6 ‰. Длительность гемодиали-
за от 7 до 9 ч. Параметры процедуры гемодиализа: 
скорость перфузии 200–300 мл/мин (в зависимос- 
ти от показателей гемодинамики), бикарбонатный 
буфер +3–+6, антикоагуляция гепарином из рас-
чета: нагрузочная доза 50 ЕД/кг, поддержива- 
ющая доза 5–10 ЕД/кг/ч. Во время проведения 
гемодиализа пациентам проводился форсирован-
ный диурез и антидотная терапия. Параметрами 
для прекращения гемодиализа являлись сниже-
ние концентрации метанола или этиленгликоля 
в крови менее 0,3 ‰, купирование метаболиче-
ского ацидоза.

Для определения спиртов использовали кровь 
и мочу пациентов. Метод определения метилового 
спирта – газохроматографичекий: «Кристалл-5000М», 
газ-носитель гелий, колонка ПЭГ – 1500, пламенно-
ионизационный детектор. С целью обнаружения 
и количественного определения этиленгликоля про-
водили газо-жидкостную хроматографию на газо-
вом хроматографе Shimadzu �C-2010 (производ-
ства Shimadzu Corporation, Япония), оснащенном 
пламенно-ионизационным детектором.

Результаты и обсуждение

Метанол является наиболее токсичным одно- 
атомным спиртом, по своим органолептическим 
свойствам он практически не отличим от этано- 
ла. Токсические эффекты метанола отмечаются 
при его поступлении через желудочно-кишечный 
тракт, при вдыхании паров метанола либо при его 
поступлении через кожу.

После приема внутрь метанол быстро всасы-
вается и подвергается метаболизму в печени. Пи-
ковые концентрации в крови отмечаются через 
35–95 минут. Объем распределения метанола со-
ставляет порядка 0,6–0,77 л/кг. Смертельная доза 
у человека колеблется от 1 г/кг, или 1,25 мл/кг [3]. 

При участии НАД-зависимой алкогольдегид- 
рогеназы метанол медленно метаболизируется 
в формальдегид. Период полужизни формальдеги-
да не превышает 1–2 минуты. Под воздействием 
альдегиддегидрогеназы формальдегид окисляет-
ся до муравьиной кислоты. Непосредственно в ми-
тохондриях муравьиная кислота очень медленно 
метаболизируется до углекислого газа и воды, вслед-

ствие чего она накапливается в тканях, блокирует 
ферменты дыхательной цепи, и приводит к тяжелой 
тканевой гипоксии с развитием лактат-ацидоза. 
Одним из чувствительных диагностических крите-
риев отравления метанолом является декомпен-
сированный метаболический ацидоз с высоким 
анионным промежутком, практически некорриги-
руемый инфузией бикарбоната [4, 5]. 

Сродство этанола к алкогольдегидрогеназе 
в 10–20 раз больше, чем у метанола. При концент- 
рации выше 0,5 ‰ этанол практически полностью 
блокирует превращение метанола в формальдегид. 
При отсутствии конкуренции с алкогольдегидроге-
назой уровень метанола в крови снижается линей-
но со скоростью 0,085–0,2 ‰ в час. При блокаде 
алкогольдегидрогеназы этанолом или 4-метилпира- 
золом период полувыведения метилового спирта 
составляет 22–85 часов, а снижение концентра-
ции приобретает экспоненциальный характер [6].

Через 24–72 чаca после приема метанола 
при концентрации выше 0,2 ‰ возможно разви-
тие нарушений зрения: амвавроз, либо полная сле-
пота, что связано с тканевой ишемией на уровне 
миелиновых оболочек зрительных нервов. При осмот- 
ре глазного дна визуализируют отек и гиперемия 
дисков зрительных нервов. Слепота может разре-
шиться, но может и сохраниться на всю оставшу- 
юся жизнь. До настоящего времени нет никаких 
эффективных способов предотвратить или умень-
шить тяжесть этого осложнения кроме своевремен-
ной блокады алкогольдегидрогеназы с помощью 
антидотной терапии и коррекции ацидоза.

Частой находкой при отравлении метиловым 
спиртом оказываются геморрагические и неге-
моррагические повреждения в базальных ядрах 
головного мозга, мозжечке, некрозы зрительных 
нервов, отек головного мозга, внутрижелудочковые 
кровоизлияния. Для выявления повреждений го-
ловного мозга необходимо выполнение КТ или МРТ 
исследования в динамике. Считается, что это ре-
зультат накопления муравьиной кислоты в этой 
зоне в высокой концентрации, хотя причины дан-
ного феномена остаются неясными. Есть предпо-
ложения, что муравьиная кислота может нарушать 
допаминергические пути передачи нервных импуль-
сов за счет увеличения ферментативной активности 
допаминовой бета-гидроксилазы. Клинически это 
проявляется как паркинсонизм или дистоническо-
гипокинетический синдром. Такие симптомы ста-
новятся явными через несколько недель после 
контакта с метанолом. Появляется тремор, ригид-
ность мышц, сутулость, нетвердая походка, гипо-
кинезы [7].
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Клиническая картина опьянения после употреб- 
ления метанола и этанола практически идентич-
на. Во всяком случае, на этом этапе ничто не за-
ставляет пациента обращаться за медицинской 
помощью. Начальные проявления отравления ме-
танолом обычно проявляются спустя 12–24 часа.

Время развития отравления и выраженность 
клиники определяется количеством выпитого ме-
танола и возможной сопутствующей дозой этано-
ла. При развитии клинической картины отравле-
ния пациенты жалуются на головную боль, тошно-
ту, рвоту, боли в эпигастрии, амавроз. У пациентов 
отмечается тахикардия, артериальная гипертен-
зия, тахипное и характерное для декомпенсиро-
ванного метаболического ацидоза патологическое 
дыхание Куссмауля. Нередко развитие наруше-
ний сердечного ритма, циркуляторного коллапса, 
обусловленного снижением сократимости миокар-
да и гиповолемии. Тяжелые метаболические нару-
шения или повреждения на уровне головного моз-
га приводят к угнетению сознания с развитием 
комы и нередко генерализованным судорогам. Не-
редко пациенты требуют проведения искусственной 
вентиляции легких на фоне прогрессирующей ды-
хательной недостаточности [8, 9]. 

Этиленгликоль (C2H4(OH)2; 1,2-этандиол) – двух-
атомный спирт, бесцветная сиропообразная жид-
кость без запаха со сладковатым привкусом. Отрав-
ление этиленгликолем, в большинстве случаев, 
происходит при случайном либо преднамеренном 
приеме его внутрь, возможно также всасывание 
через кожу. Острые ингаляционные отравления 
практически не встречаются, поскольку этиленгли-
коль является малолетучим соединением, имеющим 
температуру кипения +197,4 ºС. Этиленгликоль ре-
зорбируется медленнее этанола и достигает пика 
концентрации в крови через 1–4 часа. Объем рас-
пределения составляет – 0,5–0,8 л/кг веса тела. 
Минимальная летальная доза у взрослых состав-
ляет – 1,0–1,5 мл/кг. Токсические эффекты отрав-
ления обусловлены действием метаболитов эти-
ленгликоля: гликольальдегид, гликолевая, глиокси-
ловая и щавелевая кислоты. 

Метаболизм этиленгликоля начинается со взаи-
модействия с той же самой алкогольгидрогена-
зой. Подобно метиловому спирту этиленгликоль про- 
игрывает конкуренцию за этот фермент этанолу. 
Если алкогольдегидрогеназа оказывается свобод-
ной, период полувыведения этиленгликоля состав-
ляет порядка 3 часов. Блокада алкогольдегидроге-
назы увеличивает время полувыведения этиленгли-
коля до 17–22 часов. Гликольальдегид, сравнительно 
быстро под воздействием альдегиддегидрогена-
зы окисляется до гликолевой кислоты. Гликолевая 

кислота затем метаболизируется в глиоксиловую 
кислоту. Из глиоксиловой кислоты образуются ща-
велевая и муравьиная кислоты, а также глицин 
и альфа-гидрокси-бета-кетоадипат.

При отравлении этиленгликолем развивается 
три группы симптомов в зависимости от дозы при-
нятого яда и его экспозиции: неврологические, 
кардиопульмональные и нефрологические. На пер-
вом этапе превалируют симптомы поражения цент- 
ральной нервной системы. Они развиваются ме-
нее чем через час после отравления и продолжают-
ся приблизительно 12 часов. В это время имеет 
место клиническая картина алкогольного опьяне-
ния, но без запаха этилового спирта. У пациентов 
отмечаются гипотензия и тахикардия, мышечные 
подергивания, фокальные или генерализованные 
судороги. Появляются глазные симптомы – нистагм 
и офтальмоплегия, отек дисков зрительного нерва. 
Неврологические симптомы обусловлены как дей-
ствием этиленгликоля, так и гликольальдегида. 
Пик концентрации гликольальдегида достигается 
через 6–12 часов после употребления этиленгли-
коля и хорошо коррелирует с повреждением цент- 
ральной нервной системы [10, 11].

На втором этапе, через 12–72 часа, развивает-
ся глубокий метаболический ацидоз с высоким 
анионным промежутком из-за накопления гликоле-
вой и щавелевой кислот. Отмечаются тахипноэ, тахи-
кардия и гипотензия. Нарастают явления сердечной 
недостаточности, респираторный дистресс-синдром 
взрослых. В связи с существенным снижением 
уровня кальция возможно развитие мышечных 
спазмов, нарушение рефлексов, удлинение интер-
вала QT с возможным развитием нарушений сердеч-
ного ритма. В паренхиматозных органах накапли-
вается оксалат кальция.

На третьем этапе, через 24–72 часа после 
отравления развивается острое повреждение по-
чек. Долгое время было принято связывать повреж-
дение почек с образованием кристаллов оксалата 
кальция. Хотя механизм развития почечной недо-
статочности при отравлении остается неизвестным, 
нет данных, позволяющих напрямую связать на-
копление оксалатов с некрозом почечных каналь-
цев. Более того, нарушение функции почек отме-
чается при таких дозах этиленгликоля, при кото-
рых количество кристаллов оксалатов минимально 
либо вообще не определяется, что позволяет свя-
зать ее в большей степени с цитотоксическим 
действием метаболитов этиленгликоля.

В первые 12–72 часа после приема этилен-
гликоля, как правило, пациенты погибают от отека 
легких, острой сердечной недостаточности и пнев-
монии. Начиная с пятых суток развиваются невро-
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логические осложнения в виде двустороннего по-
ражения черепно-мозговых нервов, потери слуха, 
развития паралича лицевого нерва. Механизмы раз-
вития неврологических нарушений все еще остают-
ся не до конца понятными [12, 13].

В связи с высокой скоростью резорбции мета-
нола и этиленгликоля промывание желудка эффек-
тивно лишь в течение первого часа с момента 
приема токсиканта. Интенсивная терапия вклю-
чает обеспечение адекватной вентиляции, гемоди-
намики, коррекцию ацидоза, подавление леталь-
ного синтеза, а так же ускорение выведения спир-
та и его метаболитов.

Одним из важных мероприятий является адек-
ватная коррекция ацидоза, что позволяет значи-
тельно снизить токсические эффекты муравьиной 
и щавелевой кислот за счет снижения реабсорб-
ции на уровне почечных канальцев.

Блокада алкогольдегидрогеназы является наи-
более эффективным методом лечения отравлений 
метанолом и этиленгликолем. Наиболее доступный 
продукт, с помощью которого можно ее достичь, – 
этиловый спирт. Он может применяться per os или 
внутривенно. Целевое значение концентрации эти-
лового спирта в крови должно составлять 1,0–1,5 ‰. 
Однако поддержание такой концентрации – весьма 
сложная задача в связи с высокой вариабельно-
стью метаболизма, а также при применении ге-
модиализа. Нагрузочная доза этилового спирта 
составляет 0,8 г/кг или 10 мл/кг 10 % раствора 
для внутривенного введения или 150–200 мл водки. 
Поддерживающая доза, как правило, варьирует 
в пределах от 0,07 до 0,15 г/кг в час или 1,2 мл/кг 
в час 10 % раствора, 50–100 мл водки каждый час. 
При проведении гемодиализа доза этилового спирта 
увеличивается вдвое. Контролировать уровень эта-
нола в крови нужно каждые два часа. Антидотная 
терапия проводится до тех пор пока концентрация 
токсичных спиртов не снизится менее 0,2 ‰ и не бу-
дет компенсирован метаболический ацидоз [14]. 

При подозрении о наличии отравления мета-
нолом или этиленгликолем проведение интенсив-
ной терапии и детоксикации должно быть начато не-
замедлительно, не дожидаясь лабораторного под-
тверждения. 

Благодаря небольшому объему распределения 
токсичные спирты и их метаболиты могут быть 
эффективно удалены с помощью гемодиализа. 
Кроме того, он может эффективно устранить на-
рушения кислотно-основного состояния. Гемодиа-
лиз, как экстренная мера, показан при тяжелом 
ацидозе, стойком к терапии бикарбонатом, гемо-
динамической нестабильности, нарушениях со сто-
роны зрения, почечной недостаточности. 

Показанием для проведения раннего экстрен-
ного гемодиализа при острых отравлениях мета-
нолом и этиленгликолем является концентрация 
этиленгликоля или метанола в крови свыше 0,5 ‰, 
наличие декомпенсированного метаболического 
ацидоза, учитывая клиническую картину, время 
с момента отравления, тяжесть состояния пациен-
та [15, 16]. 

Ускорения элиминации метаболитов метанола 
и этиленгликоля можно достичь назначением ви-
таминов группы B и фолатов. Хотя убедительных 
доказательств необходимости и даже какой бы то 
ни было эффективности такой терапии нет. Вита-
мины группы B используются в высоких дозах, 
тиамин – 100 мг, пиридоксин – 50–100 мг внутри-
венно, каждые 6 часов на протяжении двух суток.

Важным аспектом диагностики отравлений 
спиртами, помимо оценки клинической картины 
и данных анамнеза, является проведение химико-
токсикологического исследования образцов био-
логического материала пациента, позволяющее 
идентифицировать конкретное химическое веще-
ство, являющееся причиной острой интоксикации, 
и определить его концентрацию.

В клинической химико-токсикологической ла-
боратории УЗ «Городская клиническая больница 
скорой медицинской помощи» ежегодно выпол- 
няется более 6000 исследований на одноатомные 
спирты и свыше 1000 анализов биосред (крови, 
мочи) на этиленгликоль. Химико-токсикологические 
исследования проводятся как для отделений на-
шей клиники, так и для пациентов с подозрением 
на острые отравления, поступающих в другие учреж-
дения здравоохранения г. Минска. Специалисты 
лаборатории выполняют данные исследования 
на сложном аналитическом оборудовании с при-
менением современного высокочувствительного 
и специфичного метода газо-жидкостной хромато-
графии, позволяющего получать достоверные ре-
зультаты в кратчайшие сроки после поступления 
пациента, а также осуществлять мониторинг адек-
ватности проводимой детоксикационной терапии.

Анализ образцов биоматериала с целью обна-
ружения и количественного определения метанола 
выполняется алкилнитритным методом по методике 
газохроматографического определения этилового 
спирта в жидких биологических средах организма 
(МВИ.МН 1329-2001, утверждена МЗ РБ 22.03.2001) 
на газовом хроматографе Кристалл-5000М (произ-
водства ЗАО «Хроматэк», РФ) [17,18] Время, необ-
ходимое для анализа составляет около 20 минут, 
достаточный объем биологического образца – 2 мл. 
На протяжении 2018 года в клинической химико-
токсикологической лаборатории УЗ «ГК БСМП» про-
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анализирован на наличие одноатомных спиртов 
6101 образец биоматериала, из них в 99 пробах 
выявлен метиловый спирт в диапазоне концент- 
раций при первичном исследовании от 0,11 г/л 
до 5,62 г/л в крови и от 0,16 г/л до 6,40 г/л в моче. 
При проведении гемодиализа определение уров-
ня метанола осуществлялось неоднократно.

Химико-токсикологические исследования с целью 
обнаружения и количественного определения 
этиленгликоля проводятся методом газо-жидко- 
стной хроматографии на газовом хроматографе 
Shimadzu �C-2010 (производства Shimadzu Corpo- 
ration, Япония), оснащенном пламенно-иониза- 
ционным детектором, капиллярной хроматогра-
фической колонкой SupelcoWAX (30 м – 0,32 мм) 
и автоматическим устройством ввода пробы [19]. 
Для исследования необходимо 0,25 мл образца био-
логической жидкости (плазмы крови или мочи), вре-
мя анализа составляет около 40 минут. В 2018 году 
этиленгликоль был обнаружен в 46 из 1353 образ-
цов, доставленных на этот вид исследований в кли-
ническую химико-токсикологическую лабораторию. 
Концентрации этиленгликоля в пробах крови ва-
рьировали в диапазоне от 0,1 г/л до 1,4 г/л и были 
в 3–10 раз ниже чем его содержание в моче.

Всем пациентам проводилась комплексная 
интенсивная терапия, направленная на поддержа-
ние витальных функций (интубация трахеи, искус-
ственная вентиляция легких, инфузионная тера-
пия, вазопрессорная и инотропная поддержка, 
противосудорожная терапия) и проведение деток-
сикации (повторные промывания желудка, дача 
сорбентов, стимуляция и очищение кишечника, 
форсированный диурез, проведение антидотной 
терапии (введение этанола, с поддержанием его 
концентрации в крови на уровне 1 ‰). Дополни-
тельно, при уровне метанола и этиленгликоля бо-
лее 0,03 ‰ в программу детоксикации включали 
проведение экстракорпоральных методов деток-
сикации – экстренного гемодиализа.

Ранний гемодиализ в сочетании с форсиро-
ванным диурезом, применяемые при отравлениях 
спиртами, приводит к более быстрому удалению 
яда из организма, чем при проведении изолиро-
ванного форсированного диуреза.

При проведении гемодиализа происходит сни-
жение концентрации метанола в 2 раза каждые 
2,5–3 часа. В связи с чем, достижение концентра-
ции 0,3 ‰ возможно при проведении гемодиали-
за в среднем в течение 6–9 часов. 

Быстрое снижение концентрации метанола 
или этиленгликоля в крови приводит к быстрому 

регрессу клинической симптоматики при условии 
короткой экспозиции яда. Необходимым условием 
высокой степени очищения является раннее при-
менение гемодиализа в течение первых 2–3 ч с мо-
мента отравления.

У ряда пациентов после прекращения гемо-
диализа спустя 1–5 ч наблюдалось ухудшение кли-
нического состояния с параллельным нараста- 
нием концентрации метанола или этиленгликоля 
в крови. Это было связано с продолжающимся 
поступлением этих ядов из желудочно-кишечного 
тракта либо уравниванием их концентраций в кро-
ви и тканях организма. В таких случаях выполня-
ли повторный гемодиализ до полного выведения 
ядов из организма. Описанная ситуация наблюда-
лась при позднем начале гемодиализа, при экспо-
зиции отравления 4–6 ч.

При длительности отравления 10–12 часов, 
либо при высокой исходной дозе принятого яда – 
концентрация в крови более 3 ‰, снижение кон-
центрации спирта, как правило, не сопровожда-
лось улучшением состояния пациента, что объяс-
няется глубоким поражением ЦНС, на фоне отека 
мозга и его гибели. 

Применение гемодиализа в 1-е сутки после 
отравления привело к выздоровлению 79 % боль-
ных, а в более поздние сроки – только 14 %. 

Таким образом, несмотря на наличие широко-
го ассортимента легальной алкогольной продук-
ции, не исчезает проблема потребления сурро- 
гатов алкоголя. Отравления метанолом и этилен-
гликолем требуют быстрой, активной комплекс- 
ной интенсивной детоксикации с использованием 
экстракорпоральных методов. В ходе исследо- 
вания получены убедительные данные высокой 
эффективности раннего гемодиализа в первые 
4–6 ч острого отравления спиртами, при условии 
адекватного удаления яда из желудочно-кишечного 
тракта. Позднее начало гемодиализа (2–3-е сутки) 
у пациентов в соматогенной фазе отравления, про-
являющейся прогрессирующей полиорганной не-
достаточностью, не дает должный лечебный эффект, 
что связано с необратимым изменениями в орга-
низме.
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клиНичЕский Опыт пРиМЕНЕНия 
паРЕНтЕРальНых пРЕпаРатОВ жЕлЕза В лЕчЕНии 

пОстгЕМОРРагичЕскОй жЕлЕзОдЕфицитНОй 
аНЕМии у РОжЕНиц

УО «Белорусский государственный медицинский университет»1, 
УЗ «1-я городская клиническая больница»2

Анемия в послеродовом периоде представляет собой одну из наиболее актуальных проб- 
лем современного акушерства, так как вносит значительный вклад в материнскую заболе-
ваемость и смертность. Основной причиной, приводящей к выраженной железодефицитной 
анемии у родильниц, является возникновение послеродового кровотечения на фоне предше-
ствующего истощения депо железа в организме, что характерно для третьего триместра 
беременности. Подобное состояние требует проведения максимально безопасной и эффек-
тивной терапии, в связи с чем актуальным является взвешенный и обоснованный подход 
к назначению лечения. Применение препаратов крови эффективно повышает гемоглобин, 
однако не обеспечивает достаточно быстрого и значительного восполнения депо железа. 
Более того, существуют весомые риски, связанные с гемотрансфузией. Приём пероральных 
форм железа не может обеспечить быстрого и эффективного восполнения резервов железа, 
имеет высокую продолжительность и ассоциирован с выраженными побочными эффектами, 
частота возникновения которых достигает 30 %. Парентеральное (внутривенное) приме-
нение препаратов железа представляет собой клинически значимую альтернативу, так 
как позволяет быстро купировать дефицит железа и характеризуется низкой частотой 
побочных действий (до 0,5 %). В статье представлен опыт применения парентеральных 
препаратов железа (железа карбоксимальтозат, «Феринжект») в лечении постгеморраги-
ческой железодефицитной анемии у 15 родильниц на базе акушерского физиологического 


