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У практиці клінічної токсикології існує багато

патологічних станів, які супроводжуються мета�

болічним ацидозом і потребують відповідної ко�

рекції. До гострих отруєнь, при яких необхідна

корекція метаболічного ацидозу відносять нас�

тупні: 1) гостре отруєння етанолом, 2) гостре от�

руєння сурогатами алкоголю (самогон, багато�

атомні спирти — аміловий, бутиловий, пропило�

вий тощо), 3) гостре отруєння метанолом, 4) гостре

отруєння етиленгліколем, 5) гостре отруєння роз�

чинниками (ацетон тощо), 6) гостре отруєння

саліцилатами, 7) гостре отруєння органічними

кислотами, при якому окрім метаболічного аци�

дозу існує загроза гострої ниркової недостатності

внаслідок гемоглобінурійного нефрозу (змен�

шується залуження крові, ступінь якого змен�

шується залуженням крові). Виділяють отруєння,

при яких залуження крові розглядається як перша

лінія допомоги (прирівнюється до засобів анти�

дотної терапії). Це, насамперед, гостре отруєння

трициклічними антидепресантами (ТЦА). При

отруєнні барбітуратами тривалої дії примусовий

лужний діурез сприяє виведенню токсиканта нир�

ками. Синдром тривалого здавлення тканин, що

іноді супроводжує тяжкі екзогенні отруєння з по�

рушенням свідомості також супроводжується ме�
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Резюме. В статті обговорено механізми впливу нового буферованого розчину натрію гідрокарбонату

4,2% — Сода�буфер — на основні ланки патогенезу гострих отруєнь різного генезу. Авторами було обсте�

жено 24 пацієнта з гострими отруєннями, серед них: отруєння етанолом — 8, отруєння сурогатами алко�

голю — 6, отруєння ацетоном — 3, отруєння барбітуратами — 4, отруєння трициклічними антидепре�

сантами — 3 хворих, яким в комплексі лікування застосовували Соду�буфер. Показано, що використання

препарату Сода�буфер у цих пацієнтів сприяє покращенню загального стану хворих, зменшенню інток�

сикації, стабілізації лабораторно�біохімічних показників, усуненню порушень кислотно�лужного ба�

лансу, є ефективним та безпечним.

Ключові слова: отруєння, метаболічний ацидоз, Сода�буфер.
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Резюме. В статье обсуждены механизмы влияния

нового буферированного раствора натрия гидро�

карбоната 4,2% — Сода�буфер — на основные

звенья патогенеза острых отравлений разного гене�

за. Авторами было обследовано 24 пациента с ост�

рыми отравлениями, среди них: отравления этано�

лом — 8, суррогатами алкоголя — 6, ацетоном — 3,

барбитуратами — 4, трициклическими антидепрес�

сантами — 3 больных, которым в комплексе лече�

ния применяли Соду�буфер. Показано, что инфу�

зия препарата Сода�буфер у этих пациентов спосо�

бствует улучшению общего состояния больных,

уменьшению интоксикации, стабилизации лабора�

торно�биохимических показателей, устранению

нарушений кислотно�щелочного баланса.

Ключевые слова: отравления, метаболический аци�

доз, Сода�буфер.

CORRECTION ACID-ALKALINE BALANCE 
IN TREATMENT PATIENTS WITH ACUTE

POISONING. THE POSSIBILITIES OF NEW 
SODIUM HYDROCARBONATE 

BUFFER-SOLUTION — SODA-BUFFER
S.M. Nedashkivsky, O.A. Galushko 

Summary. n article are discussed mechanisms of the

influence new buffer�solution of sodium hydrocarbon�

ate 4,2% — Soda�buffer — in the main section of

pathogenesis of different acute poisonings. The

authors examined 24 patients with acute poisonings:

aethanol poisoning — 8, surrogate of the alcohol — 6,

acetone — 3, barbiturate — 4, threecyclic antidepres�

sans drugs — 3 patients, which in complex of the treat�

ment used Soda�buffer. It was shown that Soda�buffer

infusion beside these patient promotes the improve�

ment of the patient`s general condition, intoxikation`s

reduction, stabilization of laboratory�biochemical fac�

tors, eliminating the breaches acid�alkaline balance.

Key words: poisoning, metabolic acidosis, Soda�buffer.
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таболічним ацидозом і міоглобінурійним нефро�

зом. Це може призводити до гострої ниркової не�

достатністі, яка попереджається зменшенням ме�

таболічного ацидозу шляхом введення лужних

розчинів. Багато інших екзогенних інтоксикацій

супроводжуються шоковими станами, при яких

лужні розчини також використовуються для ко�

рекції метаболічного ацидозу. Традиційно для цих

задач використовувалися 3–4% розчини гідрокар�

боната натрію, трисамін, Рінгер з лактатом. 

Але застосування розчинів звичайного натрію

гідрокарбонату пов'язано з комплексом інших не�

бажаних ефектів. Можливий розвиток гіпернат�

ріємії, гіперосмолярності, посилення внутрішнь�

оклітинного ацидозу, особливо в нейронах голов�

ного мозку (за рахунок швидкого надходження

CO
2

в спинномозкову рідину та всередину кліти�

ни) [4, 5]. Крім того, на думку деяких авторів, зви�

чайний натрію гідрокарбонат не тільки не при�

швидшує виведення хворих зі стану ацидозу, але й

сприяє утворенню кетонових тіл [6]. 

Нещодавно на ринку фармакологічних препа�

ратів з'явився новий лікарський засіб Сода�буфер,

що характеризується поліпшеними якостями для

корекції метаболічного ацидозу. Цей препарат ви�

користовується для відновлення лужного резерву

крові і корекції метаболічного ацидозу,  підвищує

виділення з організму іонів натрію і хлора, осмо�

тичний діурез, залужнює сечу, попереджає осад�

ження сечової кислоти в сечовивідній системі. 

Застосування цього препарату дозволяє попе�

редити ускладнення, що були описані вище.

Потрібно врахувати, що бікарбонат є не просто

джерелом лужних еквівалентів, а невід'ємною час�

тиною потужної буферної системи організму.

Крім бікарбонату, її складовою частиною є вугле�

кислий газ. Співвідношення цих двох компо�

нентів описано рівнянням Гендерсена�Гессельба�

ха (рН = 6,11 + log HCO
3
/рСО

2
) та визначає рівень

рН. Новий буферований розчин натрію гідрокар�

бонату 4,2% Сода�буфер виробництва ООО

«ЮРІЯ�ФАРМ» містить основні складові бікарбо�

натного буфера, а саме: гідрокарбонат натрію

(NaHCO
3
) та вуглекислоту (CO

2
) у фізіологічному

співвідношенні (20:1) що забезпечує підтримання

показника pH на рівні 7,4. Внаслідок цього препа�

рат являє собою не просто розчин соди, а фізіо�

логічний бікарбонатний буфер, тобто розчин,

який дозволяє підтримувати постійний рівень рН

середовища, уникаючи при цьому різких коли�

вань.

Мета дослідження — вивчити вплив нового бу�

ферованого розчину натрію гідрокарбонату 4,2% —

Сода�буфер — на динаміку клініко�лабораторних

показників у хворих з гострими отруєннями. 

ОБ'ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проведено на базі відділення

анестезіології та інтенсивної терапії (зав. відділен�

ням — Крилов С.В.) Вишгородської центральної

районної лікарні. Нами було обстежено 24 па�

цієнта з гострими отруєннями, серед них: отруєн�

ня етанолом — 8, отруєння сурогатами алкоголю —

6, отруєння ацетоном — 3, отруєння барбітурата�

ми — 4, отруєння ТЦА — 3 хворих. Середній вік

постраждалих становив 32,6±7,9 року (від 19 до

62 років). Чоловіків було 11, жінок — 13. Середній

зріст пацієнтів становив 166,5±6,9 см, маса тіла —

75,8±9,7 кг, індекс маси тіла — 27,3±0,9. У всіх

хворих клінічний перебіг отруєння супроводжу�

вався розладами свідомості від приглушення до

коми (в середньому 9,1±3,8 бала за шкалою ком

Глазго).

Обстеження пацієнтів включало: огляд, фізи�

кальне дослідження, загальноклінічні та біохімічні

аналізи крові, сечі, коагулограму, ЕКГ, рентгеног�

рафію органів грудної порожнини (за показами),

консультації невролога, терапевта, кардіолога та

інших спеціалістів за потреби. 

Основні лабораторно�біохімічні параметри

вимірювались у хворих при поступленні, через 1

та 3 доби від початку лікування. Переважна біль�

шість пацієнтів, госпіталізованих у тяжкому стані

з гострими отруєнням, яким досліджувся КОС,

поступали з рівнем рН 7,34±1,3; тобто у стані ме�

таболічного ацидозу.

Усі хворі отримували загальновизнану тради�

ційну інтенсивну терапію, спрямовану на регідра�

тацію, корекцію водно�електролітних порушень,

дезинтоксикацію, покращення мікроциркуляції

[7]. До програми лікування входили також (за по�

казами) антибактеріальні, судинні препарати, ан�

тиагреганти, вітаміни, тощо. Проводилась ко�

рекція гіперглікемії (інсулінотерапія препаратами

короткої дії), інфузійна та симптоматична терапія.

Крім того, усі хворі в складі терапії отримували

препарат Сода�буфер (ООО «ЮРІЯ�ФАРМ», Ук�

раїна). Дозу препарату обчислювали за форму�

лою:

Об'єм Соди�буфер в мл = 0,6 х ВЕ × МТ,

де: ВЕ — дефіцит основ, 

МТ — маса тіла в кг.

Добову дозу препарату розподіляли на два

прийоми та вводили внутрішньовенно крапельно

зі швидкістю 1,5 ммоль/кг на годину (3 мл 4,2%

Сода�буфер/кг за годину). При будь�яких резуль�

татах розрахунків ми не вводили за добу більше

ніж 300 мл 4,2% розчину Соди�буфер, тобто уни�

кали перевищення максимальної добової дози.

Контрольну групу склали 20 пацієнтів з гост�

рими отруєннями різного ґенезу, у яких на момент

поступлення реєструвалися клінічні прояви мета�

болічного ацидозу, підтверджені біохімічними

дослідженнями. Ці пацієнти в ході лікування не

отримували інфузії буферованого розчину соди.

За основними антропометричними та клініко�

анамнестичними характеристиками групи хворих

не відрізнялися між собою. Між групами пацієнтів

не спостерігалося також і статистично достовір�

них розходжень в результатах лабораторно�біохі�

мічних досліджень при поступленні на лікування

(табл. 1).



�������� ��	���
����

225522 �����	���� ������������������ 
���� — №1-2 (22) — 2008

��!"!#"! $&"'()

�"! �!(*+'""/
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9,1±3,8 12,9±2,4 14,4±0,6* 9,6±4,1 11,5±3,4 12,4±0,9*

��������� ������ ������ (SaO2), % 88,7±3,8 90,6±2,9 94,9±5,3 90,1±2,9 91,9±3,2 95,1±2,8

����
�� 	������, �� ��. 28,9±7,4 24,6±5,3 16,9±2,7 27,3±5,9 25,1±6,2 18,3±1,9

���, �� ��.��. 57,0±9,1 64,3±7,8 68,6±12,4 58,1±9,8 63,8±9,2 67,5±10,1

!
�"#���� ����" ���$�,  n ��
���
(%)

6 (25,0) 4 (16,7) 0* 5(25,0) 4 (20,0) 3(15,0)*

&

��' 	�"���, �� 855,4± 43,6 986,9± 87,8 1279,3± 63,5 825,4± 71,9 970,2± 34,6 1150,3± 93,5

�"	
�� �� �������, n ��
��� (%) 17 (70,8) 11(45,8) 2(8,3)* 15 (75,0) 12(60,0) 4(20,0)*

�'6�)Q/ 1
�)"'V!(' (�!"!($-7!&)('�<")X  1$('&")(!+ "' 8;'1'X �!(*+'""/

!�������. * — 	
��
����� (p<0,05) �����$� +
������� ��- ��"+���.

�'6�)Q/ 2
�)"'V!(' 58/()X �'6$0';$0"$-6!$X!V!#")X 1$('&")(!+ "' 8;'1'X �!(*+'""/ 

!�������. * — 	
��
����� (p<0,05) �����$� +
������� ��- ��"+���.

�0*1' �"! �!(*+'""/
Z'0'V8;0

�8[($Q);), ××109/�
(08';)"!",
V(V$�</�

08'(Q!/ "'
'Q8;$"*0!^, *.$.

587!Q); $_"$+
(��), VV$�</�

"�
	�-";��"

0 8,6±3,1 63,8±12,0 3,8±0,23 8,9±0,93

1 10,0±3,4 79,7±15,2 2,5±0,37 5,2±1,26

3 7,4±1,2 72,1±20,8 0,6±0,14* 2,6±0,78*

=
���
����

0 8,8±2,6 66,1±18,1 3,6±0,12 8,6±1,02

1 11,2±2,6 88,3±16,9 2,5±0,85 6,9±0,87

3 8,7±0,9 82,7±19,3 2,3±0,21* 4,9±1,08*

Статистичну обробку отриманих даних прово�

дили з використанням програм MS Excel�2000 ме�

тодом варіаційної статистики із застосуванням t�

критерію Ст'юдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В ході лікування у всіх хворих основної групи

були зареєстровані суттєві зміни як суб'єктивних,

так і об'єктивних показників загального стану.

Так, всі хворі, що при надходженні до відділення

знаходились у коматозному стані, вийшли з коми.

Середня оцінка рівня свідомості за шкалою Глазго

виросла з 9,1±3,8 до 14,4±0,6 балу. Зменшились

прояви гіпоксії та підвищились параметри наси�

чення тканин киснем (SaO
2
) (табл. 1). 

У жодного хворого після лікування не було за�

реєстровано порушень дихання по типу «дихання

Куссмауля». Ці симптоми поступово зникали в

ході терапії препаратом «Сода�буфер» одночасно

зі зменшенням явищ ацидозу.  

Достовірно рідше стали реєструватися ознаки

дисфункції шлунково�кишкового тракту та дис�

пепсичні симптоми. Так, при поступленні нудота

та блювання були одніми із скарг у 17 пацієнтів з

24 (70,8%), тоді як на третю добу лікування вона

турбувала лише двох пацієнтів (8,3%). 

Покращення гемодинамічних показників на

фоні інтенсивної інфузійної терапії з застосуван�

ням буферованого розчину натрію гідрокарбонату

4,2% Сода�буфер відбилося на поступовому зрос�

танні середнього артеріального тиску (САТ) та до�

бового діурезу. Зміни обох показників були ста�

тистично достовірними (p>0,05). 

При порівнянні результатів лікування в основ�

ній та контрольній групі хворих, нами було вста�

новлено, що на фоні інфузії Соди�буфер досто�

вірно швидше відновлювалася свідомістьпацієнтів,

зменшувалися прояви диспепсії (табл. 2). 

Привертають увагу кардіопротективні власти�

вості Соди�буфер, які проявилися в повному ку�

пуванні порушень серцевого ритму, що спос�

терігалися на фоні отруєнь в першій групі. Такий

ефект пояснюється тим, що на фоні гострих екзо�

генних інтоксикацій (особливо при отруєннях ан�

тидепресантами) досягнення рН крові рівню у ме�

жах 7,45–7,55 дозволяє збільшити фракцію іоні�

зованих сполук, що сприяє їх єднанню з білками

плазми, зменшенню вільної фракції і ступеню

розподілення у тканини. В свою чергу гідрокарбо�

нат натрія (Сода�буфер), як донатор йонів Na+,

збільшує концентрацію останніх у плазмі крові.

Все це призводить до зменшення мембраностабі�
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лізуючого ефекту ТЦА і нейтралізації порушень

ритму і провідності серця [3]. За думкою M. Calla�

gan, 1992 [2], алкалінізація плазми до рівня 7,5 є

найбільш суттєвим способом лікування більшості

форм кардіосудинних ускладнень при передозу�

ванні циклічними антидепресантами. При цьому

повертається до нормальних величин розшире�

ний комплекс QRS, зменшуються явища поруше�

ної провідності серця, стабілізується та підси�

люється серцевий викид.  

Значні зрушення відбулися і в результатах ла�

бораторно�біохімічних тестів. Так, достовірними

виявилися зміни в рівнях глікемії, лейкоцитозу та

показнику дефіциту основ. Особливої уваги зас�

луговує динаміка останнього параметра. Надви�

сокий рівень «�ВЕ», що спостерігався в момент

надходження хворого до відділення інтенсивної

терапії (–8,9±0,93), вже після першої доби інфузії

Соди�буфер зменшився більш ніж у 1,5 разу, а на

третю добу лікування досягнув нормальних по�

казників. В контрольній групі пацієнтів подібної

позитивної динаміки не спостерігалося (табл. 2).

Ускладнень в ході лікування препаратом Сода�

буфер, які характерні для застосування звичайно�

го розчину натрію гідрокарбонату (гіпернатріємія,

гіперосмолярність, гіпокаліємія, посилення «па�

радоксального» внутрішньоклітинного ацидозу,

тощо) у наших хворих не спостерігалося.

Слід зауважити, що при проведенні інфузій

Соди�буфер слід дотримуватись певних правил.

Так, перед початком терапії необхідно контролю�

вати електролітний склад крові, бажано визнача�

ти кислотно�основний стан (КОС). В умовах

відсутності необхідної апаратури для дослідження

КОС можна визначати рН сечі спеціальними тес�

товими смужками і підтримувати його на рівні

6,5–7,5 [1]. Гіпокаліємія зменшує ефективне залу�

ження плазми, тому при її існуванні необхідно на

кожні 1000 мл інфузійних розчинів додавати

20 мекв К+ (проти показ — ниркова недос�

татність). У хворих з супутніми захворюваннями

серця або нирок можуть розвинутися серцева не�

достатність і набряки. У разі дуже швидкої ком�

пенсації ацидозу, зокрема при порушенні венти�

ляції легенів, швидке вивільнення СО
2

може

підсилити церебральний ацидоз.

Враховуючи, що далеко не в кожній ліку�

вальній установі (особливо в сільській місцевості)

є можливості для визначення параметрів кислот�

но�лужного стану, вважаємо за потрібне підкрес�

лити наступне. Середня доза Соди�буфер в нашо�

му дослідженні склала 205,6±10,93 мл на добу,

поділені на два прийоми з проміжком у 12 год. Са�

ме ця доза виявилася ефективною та безпечною

для корекції кислотно�лужного балансу в наших

пацієнтів. Тому, якщо у хворого є клінічні ознаки

ацидозу, добова доза Соди�буфер в 150–200 мл,

поділена на два прийоми, може бути рекомендова�

ною, на нашу думку, для включення в програму

інтенсивної терапії навіть за відсутності можливос�

тей контролю кислотно�лужного балансу.

Результати проведеного дослідження дозволя�

ють зробити висновок: застосування нового буфе�

рованого розчину натрію гідрокарбонату 4,2% Со�

да�буфер у хворих із гострими отруєннями сприяє

покращенню загального стану хворих, стабілізації

лабораторно�біохімічних показників та усуненню

порушень кислотно�лужного балансу.

ВИСНОВКИ
1. Новий оригінальний буферований розчин

натрію гідрокарбонату 4,2% Сода�буфер є ефек�

тивним засобом корекції метаболічних порушень

при гострих отруєннях.

2. Використання препарату Сода�буфер у пост�

раждалих з отруєннями різного ґенезу сприяє пок�

ращенню загального стану хворих, зменшенню ін�

токсикації, стабілізації лабораторно�біохімічних

показників та усуненню порушень кислотно�луж�

ного балансу.

3. При використанні цього препарату у жодно�

го хворого не спостерігалось ускладнень, харак�

терних для застосування звичайних розчинів

натрію гідрокарбонату. 

�I��������
(в редакції)


