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употребление

Известный пищевой продукт, имеющий торго-
вое название «поваренная соль», на 97% состоит 
из неорганического соединения хлорида натрия 
и  является основным источником поступле-
ния в организм человека ионов натрия и хлора. 
Остальные 3% – это различные добавки в виде 
йодидов, фторидов и карбонатов, которыми про-
дукт обогащают для профилактики различных 
заболеваний (щитовидной железы, зубов и др.). 
Биологическое значение ионов натрия и хлора 
связано с их обеспечением передачи возбуждения 
в области окончаний эфферентных и двигатель-
ных нервов, участием в регуляции кислотно-ос-
новного состояния и  осмотического давления 
плазмы и клеток крови [1]. Суточная физиологи-

ческая потребность в поваренной соли для здоро-
вых взрослых людей составляет от 3 до 10 грамм 
(от 0,003 до 0,01 кг) в зависимости от климатиче-
ских, национальных и др. условий. Летальная доза 
хлорида натрия для человека составляет 1,5 г/ кг 
массы тела [2]. Для сравнения: летальными доза-
ми поваренной соли для крупного рогатого скота 
являются дозы от 3 до 6 г/кг, а для свиней – те же 
1,5 г/кг массы тела [3]. 

Острые отравления хлоридом натрия  (пова-
ренной солью) встречаются крайне редко. Как 
правило, такие отравления возникали случайно 
и, преимущественно, у детей в результате прие-
ма концентрированных растворов хлорида нат
рия в качестве рвотного средства, а так же в бы-
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ту у взрослых лиц с нарушенной психикой [4–10]. 
Исследования показали, что избыточное перо-

ральное поступление хлорида натрия усилива-
ет в желудке выделение пепсина и соляной кис-
лоты и приводит к развитию геморрагического 
гастроэнтерита. Всасывание в кровь хлорида на-
трия вызывает нарушение водно-солевого об-
мена, повышение осмотического напряжения 
крови и межтканевой жидкости и, в итоге, – де-
гидратацию тканей всех тканей и органов. Избы-
ток ионов натрия вытесняет из нервных клеток 
ионы кальция с последующими расстройствами 
центральной нервной системы, приводит к нару-
шению кислородтранспортной функции крови 
и развитию гипоксемии [11].

Приводим собственное наблюдение: 
Пациент O., 25 лет, по профессии инженер, с су-

ицидной целью перорально принял 1,5 кг пова-
ренной соли грубого помола. Процесс перораль-
ного употребления пищевой поваренной соли 
больным О. в таком количестве происходил неза-
метно для окружающих. Из анамнеза жизни из-
вестно, что пациент О. не имел каких-либо сопут-
ствующих соматических заболеваний. Учитывая 
антропометрические данные пациента О.  (вес 
52 кг, рост 174 см), он принял дозу в 20 раз превы-
шающую летальную. 

Объективно: на момент поступления состоя-
ние больного крайне тяжелое. Кожный покров 
бледный, акроцианоз. Сознание на уровне комы 
II степени (6 баллов по шкале Глазго). Зрачки S 
= D, средней величины с ослабленной реакцией 
на свет. Нистагма нет. Корнеальные рефлексы 
сохранены. ЧСС – 95 ударов в минуту, пульс сла-
бого наполнения и напряжение. АД – 80/40 мм. рт. 

ст. Частота дыхания 12 раз в минуту. Хрипов нет. 
Живот обычной формы, не вздут, мягкий, без ре-
акции на пальпацию. Печень не увеличена. 

По данным лабораторных исследований: гипер-
натриемия 205 ммоль/л (норма 135 – 145 ммоль/л), 
лейкопения до 1,9 х 109/л (норма 4 – 6 х 109/л), тромбо-
цитопения (6 х 109/л) (норма 200 - 400 х 109/л), гипо-
калиемия (2,3 ммоль/л) (норма 3,5 – 5,1 ммоль/л), ги-
пергликемия (21 ммоль/л) (норма 3,5 – 5,5 ммоль/л), 
гемоглобинемия 45 г/л (норма 130 – 180 г/л) и мета-
болический ацидоз (рН 6,4; ВЕ -15 мэкв/л) (норма 
рН 7,35 – 7,45; ВЕ -2,3 – + 2,3 мэкв/л). 

Потеря жидкости привела к изменению кле-
точного скелета эритроцитов. На рисунке 1 пред-
ставлены попавшие в поле зрения микроскопа 
при полуторотысячном увеличении так называ-
емые эхиноциты  (шиповидные эритроциты)  – 
клетки, напоминающие по  форме «морского 
ежа». Эти клетки имеют от 30 до 50 шипов (спи-
кул) одинакового размера, располагающихся 
равномерно по поверхности эритроцита. Часть 
нейтрофильных гранулоцитов представлена ми-
кродегенеративными клетками с пикнотичными 
ядрами.

Сладжирование эхиноцитов между собой при-
вело к появлению многоклеточных конгломера-
тов (рис. 2). Вследствие такой деформации и агре-
гации эритроцитов ухудшились реологические 
свойства крови, что привело к  расстройствам 
микроциркуляции, в результате чего развивалась 
вторичная тканевая гипоксия и функциональная 
недостаточность жизненно важных органов. 

При гистологическом исследовании внутрен-
них органов и тканей в их сосудах выявить эхи-
ноциты не представилось возможным.

Рис. 1. Пациент О., 25 лет. Острое пероральное отравление поваренной солью крайне тяжелой 
степени. Мазок крови. Окраска: азур-эозин по Романовскому, увеличение х 1500. 



49

Пациент получал комплексное лечение. ИВЛ 
в режиме CMV проводили в течение всего вре-
мени пребывания больного в  реанимацион-
ном отделении. Выбор инфузионных растворов 
для внутривенного введения был ограничен по-
вышением уровня натрия в  плазме крови. Так 
как уровень натрия в сыворотке крови состав-
лял 205  ммоль/л, то  введение солевых раство-
ров было противопоказано. Регидратационную 
терапию начинали с введения кристаллоидных 
и коллоидных растворов: 5 % раствора глюко-
зы в объеме 1,5 л в тече-
ние 1-го часа, по  1  л 
в  течение 2-го и  3-го 
часа, 0,5 л – в последу-
ющие часы и  стабизо-
ла в дозе 0,5 литра (1-й 
час 0,3 л и по 0,15 л в по-
следующие часы). Нам 
удалось добиться уме-
ренного сни жени я 
уровня натрия через 
4  часа от  начала реги-
дратационной тера-
пии  (до  185  ммоль/л) 
и нормализации уровня 
глюкозы крови за счет 
почасового внутривен-
ного введения инсулина 
в дозе 6 ЕД. Учитывая 
высокий риск примене-
ния инсулина при гипе-
росмолярной коме, его 
введение осуществля-
лось в  минимальных 

дозах. Снижение уровня калия требовало его 
незамедлительной корректировки, что было до-
стигнуто внутривенным капельным введением 
хлорида калия в дозе 3 грамм в час. Через 3 ча-
са его уровень составил 4,4 ммоль/л. Несмотря 
на нормализацию ряда приведенных лаборатор-
ных показателей, состояние больного оставалось 
крайне тяжелым, без положительной динамики. 
Через 9 часов с момента госпитализации у паци-
ента О. развилась фибрилляция желудочков. Ре-
анимационные мероприятия в течение 30 минут 

Рис. 2. Пациент О., 25 лет. Острое отравление поваренной солью крайне тяжелой степени. 
Мазок крови. Окраска: азур-эозин по Романовскому, увеличение х 1500. 

Рис. 3. Пациент О., 25 лет. Острое отравление поваренной солью крайне тяжелой степени. Стенка желудка. Окраска: 
гематоксилин-эозин, увеличение х 400.
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не привели к положительному результату. Была 
констатирована смерть больного. 

При патологоанатомическом исследовании ор-
ганов брюшной полости выявлено наличие ката-
рально-геморрагического эзофагита и катараль-
но-геморрагического гастрита с некрозом. При 
гистологическом исследовании внутренних ор-
ганов основные морфологические изменения на-
блюдались в слизистой оболочке желудка в виде 
выраженных дистрофических и некротических 
процессов, что, по всей видимости, было связа-
но с непосредственным прямым повреждающим 
действием поваренной соли в месте ее резорб-
ции (рис. 3). 

Слизистая оболочка желудка на большом про-
тяжении была некротизирована с обнажением 

собственной пластинки, и образованием множе-
ственных поверхностных эрозий и выраженной 
очаговой инфильтрацией стромы нейтрофиль-
ными лейкоцитами. Железы подслизистого слоя 
находились в состоянии гиперсекреции. В сохра-
нившихся участках слизистой оболочки отмеча-
лось резкое полнокровие с образованием мелких 
кровоизлияний, а в покровных клетках наблюда-
лись явления вакуольной и зернистой дистрофии. 

Нарушение водно-электролитного баланса 
привело к выраженным неспецифическим изме-
нениями во внутренних органах, заключающих-
ся преимущественно в гемоциркуляторных изме-
нениях (рис. 4).

Так, в сосудах головного мозга отмечалось рез-
ко выраженное набухание эндотелиоцитов нару-

Рис. 4. Пациент О., 25 лет. Острое отравление поваренной солью крайне тяжелой степени. Головной мозг. Окраска: гема-
токсилин-эозин, увеличение х 400.

Рис. 5. Пациент О., 25 лет. Острое отравление поваренной солью крайне тяжелой степени. Легкое. Окраска: 
гематоксилин-эозин, увеличение х 200.
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шение целостности эндотелиальной выстилки, 
разрыхление и набухание базальной мембраны, 
которое сочеталось с выраженным периваску-
лярным отеком, а в отдельных участках и с экс-
травазацией небольшого количества эритро-
цитов в  перивазальное пространство. В  ткани 
головного мозга также отмечался выраженный 
перицеллюлярный отек и дистрофические изме-
нения нейронов. 

При морфологическом исследовании легких 
обращало на себя внимание резкое полнокровие 
межальвеолярных перегородок, сочетающееся 
с  выходом большого количества эритроцитов 
в просвет альвеол (рис. 5).

Кроме того, нарушение аэрогематического ба-
рьера заключалось и в чередование участков ди-
сателектазов и участков выраженной эмфиземы 
с разрывами межальвеолярных перегородок. 

Заключение. Приведенный клиническое на-
блюдение демонстрирует терминальную ста-
дию острого отрввления хлоридом натрия (по-
варенной солью) в дозе в 20 раз превышающей 

летальную. При остром отравлении произошли 
выраженные нарушения кислотно-основного со-
стояния, электролитного состава крови, измене-
ния реологических свойств крови. Купирование 
явлений гиповолемического шока на фоне гипе-
росмолярной комы оказалось крайне сложным. 
К сожалению, комплекс проведенных интенсив-
ных детоксикационных мероприятий оказался 
неэффективным.

 Непосредственной причиной смерти пациента 
О. явилось нарушение работы сердца на фоне ме-
таболических нарушений. Лабораторная диагно-
стика на клеточном уровне позволила выявить 
целый спектр нарушений, характерных для ги-
перосмолярной комы. Наибольшие морфологи-
ческие нарушения наблюдались в желудочно-ки-
шечном тракте.

Неэффективность лечебных мероприятий 
в приведенном клиническом наблюдении подви-
гает к совершенствованию современных методов 
детоксикационной терапии при сверхвысоких до-
зах воздействия токсикантов.


