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Введение. Согласно данным статистических ис-
следований средний уровень потребления этанола 
взрослыми гражданами России составляет 14–18 л 
в год в расчете на 1 человека. В структуре острых ин-
токсикаций важное место занимают тяжелые и крайне 
тяжелые отравления этанолом, которые являются 
одной из значимых причин повышения смертности 
населения России трудоспособного возраста [12].

В современной терапии неотложных состояний, 
связанных с употреблением алкоголя, широко ис-
пользуются средства с нейрометаболической актив-
ностью – гамма-аминомаслянокислотноергические, 
серотонинергические, дофаминергические, холинер-
гические модуляторы и модификаторы метаболизма 
спиртов [1, 9]. Однако широкий спектр используемых 
лекарственных средств не позволяет в полной мере 
решать проблемы эффективного восстановления 
функций центральной нервной системы (ЦНС), нару-
шенных вследствие алкогольной интоксикации [8]. В 
связи с этим поиск новых лекарственных препаратов 
для лечения острых тяжелых отравлений этанолом 
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Резюме. Представлены результаты оценки эффективности использования инозина глицил-цистеинил-
глутамата динатрия (моликсана) при острых тяжёлых отравлениях этанолом. Исследовано 57 случаев 
госпитализации пациентов (мужчин) с алкогольной комой I и II степени тяжести. Пациенты контрольной 
группы (27 человек) получали только базовую терапию острых алкогольных отравлений. 30 человек составили 
основную группу, они дополнительно к базовой терапии получали препарат моликсан в дозе 3 мг/кг внутривенно 
однократно. Лабораторные проявления метаболического ацидоза, развившегося у пациентов обеих групп, 
выражались достоверными нарушениями рН до 7,24±0,02; и буферной емкости крови до 6,2±0,15 ммоль/л крови. К 
измененным показателям метаболического ацидоза присоединялись признаки гипоксии: уменьшение парциального 
давления кислорода (до 64,3±5,18 мм рт. ст.) и сатурация (насыщенность) гемоглобина кислородом (до 74,4±5,6%) 
в среднем в 1,6 раза по отношению к норме. Применение моликсана способствовало более раннему (через 3 ч при 
10–12 ч в контроле) восстановлению сознания пациентов, отравленных алкоголем. Восстановление сознания 
происходило на фоне снижения выраженности метаболического ацидоза и гипоксии: рН крови у пациентов основной 
группы повысился до 7,39±0,04; парциальное давление кислорода составило 86,7±3,5 мм рт. ст., а сатурация 
гемоглобина кислородом достигла 96,2±3,3%. В целом, моликсан является эффективным средством быстрого 
восстановления сознания у пациентов, находящихся в алкогольной коме. Дополнительное включение моликсана 
в схему лечения острых тяжелых интоксикаций этанолом сопровождается более быстрой нормализацией 
параметров кислотно-основного состояния и газового состава крови по сравнению с пациентами, получающими 
только базовую терапию.
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остается актуальной проблемой современной токси-
кологии и фармакологии. 

Пациенты поступают в лечебное учреждение для 
оказания специализированной медицинской помо-
щи в сроки, когда тяжесть их состояния обусловлена 
токсическим действием этанола, продуктами его 
биотрансформации – ацетальдегида и его аддуктов, 
определяющих нарушение микроциркуляции и про-
ницаемости гемато-энцефалического барьера, раз-
витие гипоксемии и гипоксии [6, 19]. Это приводит к 
негативной трансформации гуморально-клеточных, 
матрикс-клеточных, межклеточных взаимодействий в 
головном мозге (ГМ), энергетического и других видов 
обмена в нервных клетках. Степень дисрегуляторных 
и метаболических расстройств определяют выражен-
ность нарушения функций ЦНС и тяжесть состояния 
больного. В этой связи в клинической практике пред-
почтительными являются средства терапии, оказыва-
ющие действие на медиаторные системы ГМ [9, 20], 
и препараты, корригирующие энергетический обмен 
клеток с целью предупреждения расстройств ЦНС. 

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/brmma12168&domain=PDF&date_stamp=2017-12-15
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Несмотря на несомненные успехи терапии тяже-
лой алкогольной интоксикации, остается нерешен-
ной задача максимально быстрого восстановления 
сознания у пациентов с алкогольной комой, акту-
альная для врача догоспитального этапа и прием-
ного отделения стационара. Ее решение позволит 
проводить не только качественное лечение, но и 
обследование коморбидного больного, для которого 
алкогольная интоксикация может быть лишь фоновой 
патологией.

Концептом исследования послужила рабочая 
гипотеза о том, что тяжелая интоксикация этанолом 
(алкогольная кома), трансформируя метаболизм, 
предопределяет восстановительный стресс вслед-
ствие избытка недоокисленных продуктов, действие 
которых прямо или опосредованно приводит к нару-
шению дисульфидных сшивок в структуре различных 
типов рецепторов (адренергических, холинергических 
и др.). Функционально активная конформация выше-
перечисленных рецепторов контролируется наличием 
-S-S- связей и необходима для нормального функ-
ционирования клеток различных органов и систем, 
включая ЦНС [16, 17]. 

Нарушения в системе гуморального контроля 
клеточных функций, определяемые десенситизацией 
широкого спектра рецепторов, усугубляют негатив-
ные изменения метаболизма клеток ЦНС, вызванные 
этанолом и продуктами его биотрансформации с 
последующим развитием патологических сдвигов в 
системах жизнеобеспечения (дыхание, кровообра-
щение и др.) организма. Изменения биоэнергетики 
и метаболизма клеток будут усугубляться гипоксеми-
ей, нарушением микроциркуляции и сопутствующей 
ей гипоксией [11, 20]. В этой связи использование 
лекарственных средств, одновременно способных 
нормализовать регулируемость клеточных функций 
и метаболизм, может обеспечить новое качество те-
рапии тяжелой алкогольной интоксикации. Одним из 
возможных кандидатов таких лекарственных средств 
является инозина глицил-цистеинил-глутамата ди-
натрия (моликсан). 

Цель работы. Исследовать эффективность при-
менения органической соли дисульфида глутатиона 
и инозина для терапии острых тяжелых отравлений 
этанолом. 

Материалы и методы. В исследование вклю-
чены 57 пациентов (мужчин) с алкогольной комой I 
и II степени тяжести: из них 27 пациентов составили 
контрольную группу, 30 – основную. Все больные 
доставлены в отделение экстренной медицинской 
помощи (ОЭМП) Александровской больницы бригада-
ми скорой медицинской помощи Санкт-Петербурга. 
Время экспозиции алкоголя составило в среднем 
около 5±0,5 ч.

Критерии включения пациентов в исследование:
– алкогольная кома неосложненная I и II степени 

тяжести;
– возраст больного от 25 до 70 лет; 

– подписанное информированное согласие род-
ственниками больного.

Из наблюдения исключались лица с личностным 
распадом при хроническом алкоголизме, с грубыми 
формами социальной дезадаптации, с эндогенными 
психическими заболеваниями и хроническими сома-
тическими заболеваниями в стадии декомпенсации.

Клинические и химико-токсикологические харак-
теристики пациентов в исследуемых группах пред-
ставлены в таблице 1. 

Таблица 1
Клинические и химико-токсикологические 
характеристики обследуемых пациентов 

при поступлении в стационар

Показатель
Группа

контрольная основная

Число больных, абс. 27 30

Возраст, лет 44±1,0 43±1,5

Этанол в крови, ммоль/л 4.1±0,6 3,8±0,3

Глюкоза крови, ммоль/л 3,2±0,2 3,4±0,2

Лактат венозной крови, ммоль/л 3,3±0,4 3,4±0,3

Сознание при поступлении 
по шкале PBSS, балл

29±2 28±2

Кома I ст., абс. (%) 18 (70) 18 (60)

Кома II ст., абс. (%) 9 (30) 12 (40)

Лабораторные исследования, помимо общеприня-
тых скрининговых биохимических проб и клинического 
анализа крови, включали определение газов крови, 
показателей кислотно-основного состояния (КОС) и 
лактата на аппарате «ABL-800» фирмы «Radiometr», 
(Дания). Химико-токсикологическую верификацию 
этанола проводили хроматографически с помощью 
газожидкостного хроматографа «Agilent 7890» (Со-
единенные Штаты Aмерики). Забор венозной и капил-
лярной крови выполняли при поступлении больных 
и через 3 ч после начала лечения. При поступлении 
в стационар концентрация этанола в крови состав-
ляла у больных контрольной группы 4,0±0,6 ммоль/л 
(у некоторых пациентов достигала величин 5,1–5,6 
ммоль/л), у пациентов основной группы – 3,8±0,3 
ммоль/л (максимально до 4,8–5,5 ммоль/л). 

Тяжесть алкогольной комы при поступлении и в 
динамике оценивали в баллах по шкале Pittburg Brain 
Stem Score (PBSS) [2], которая представляется более 
информативной по сравнению со шкалой ком Глазго, 
так как позволяет дополнительно оценивать и судо-
рожную активность (что важно для характеристики 
острой интоксикации). Так, для комы I характерно 
развитие нарушений неврологической симптомати-
ки, оцениваемых в 27–34 балла, для комы II – в 20–26 
баллов, а для комы III характерны изменения в 14–19 
баллов.

При поступлении в стационар 60–70% больных 
находились в состоянии комы I (28,5±0,14 баллов); 
30–40% пациентов в состоянии комы II (25,1±0,3 бал-
ла). Пациенты контрольной группы получали в стаци-
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онаре только базовую терапию, регламентированную 
стандартом лечения острых алкогольных отравлений 
(глюкозо-солевые полиионные растворы, витамины – 
тиамин, пиридоксин, аскорбиновую кислоту в дозах 
200, 100 и 500 мг соответственно) [1, 9].

Больные основной группы дополнительно к базовой 
терапии получали моликсан в дозе 3 мг/кг массы тела 
внутривенно однократно. Моликсан представляет 
собой органическую соль дисульфида глутатиона и 
инозина, естественных метаболитов – аутокоидов, 
активность которых сопряжена с мобилизацией вне-
клеточных и клеточных механизмов сохранения жиз-
неспособности и функциональной активности клеток 
различных органов, обеспечивая восстановление 
физиологических функций при воздействии повреж-
дающих факторов. В частности, моликсан благодаря 
наличию в структуре глицил-цистеинил-глутамата 
динатрия прямо или опосредованно обеспечивает 
формирование функционально активной конформации 
широкого спектра поверхностно-клеточных рецепто-
ров [4, 16], инозин оказывает нормализующее влияние 
на клеточный метаболизм, включая биоэнергетику [15].

Результаты исследования обработаны статистиче-
ски для непараметрических исследований с исполь-
зованием U-критерия (Уилкоксона – Манна – Уитни) 
для двух групп наблюдений, при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Показано, что 
уже через 3 ч после введения моликсана отмечались 
существенные различия в состоянии сознания у паци-
ентов основной и контрольной групп. Продолжитель-
ность комы до полного восстановления сознания у 
пациентов основной группы, получавших моликсан, 
составила в среднем 3–3,5 ч, в то время как больные 
контрольной группы приходили в сознание лишь через 
11–12 ч. 

Так, у пациентов основной группы состояние созна-
ния по шкале PBSS через 3 ч оценивалось в 34,8±0,4 
балла, то есть наступало полное восстановление со-
знания, в то время как у больных контрольной группы 
исследуемый показатель был равен 32±0,5 балла 
(табл. 2). 

После восстановления сознания у большинства па-
циентов контрольной группы (через 11 ч после начала 

лечения) длительное время сохранялась симптома-
тика тяжелого постинтоксикационного алкогольного 
состояния в виде психомоторного возбуждения, 
кардиалгии, нарушения сердечного ритма, тремора 
конечностей, нарушения координации движения 
(табл. 3).

Таблица 2
Изменение сознания у пациентов, отравленных 

этанолом, балл 

Состояние сознания
Группа

контрольная, n=27 (%) основная, n=30 (%)

При поступлении по 
шкале PBSS

28±2
Кома I –19 (70)
Кома II – 8 (30)

29±2
Кома I –18 (60)

Кома II – 12 (40)

Через 3 ч по шкале 
PBSS

32,2±0,5
Сознание не вос-

становлено

34,8±0,4
Сознание восстанов-
лено у 95% пациен-

тов, у 5% – сопор

Полное восстанов-
ление сознания, ч

11,4±1,2 3,5±0,3

Таблица 3
Развитие постинтоксикационной симптоматики, 

абс. (%)

Показатель

Группа

контрольная, 
n=27 (%)

основная, 
n=30 (%)

Психомоторное возбуждение 7 (26) 0

Кардиалгии 6 (22) 2 (7)

Нарушение сердечного ритма 4 (15) 2 (7)

Нарушение координации 
движения, тремор

6 (22) 3 (11)

Несколько иная картина была выявлена у паци-
ентов основной группы. Так, применение моликсана 
способствовало не только более раннему купирова-
нию алкогольной комы, но и практически более лег-
кому течению постинтоксикационного алкогольного 
синдрома. У больных основной группы указанные 
симптомы наблюдались в 2 раза реже, чем в контроль-
ной. Высокая пробуждающая эффективность молик-
сана способствовала значительному сокращению (в 
среднем в 5 раз по сравнению с контрольной группой) 
сроков пребывания пациентов основной группы в 
стационаре (3,1±0,4 и 15,6±6,5 ч соответственно).

Несмотря на то, что скорость восстановления 
сознания больных в основной группе в 3 раза пре-
вышала данный показатель контрольной группы (см. 
табл. 1), скорость редукции этанола и лактата, а также 
динамика концентрации глюкозы в крови в группах не 
различалась (табл. 4). 

Полученные данные свидетельствуют в пользу 
того, что восстанавливающее сознание действие 
моликсана не связано с элиминацией этанола из ор-
ганизма больных, однако не исключена возможность 

Таблица 4
Влияние моликсана на скорость редукции этанола 
и лактата в крови пациентов с алкогольной комой

Показатель
Срок 

исследования

Группа

контрольная основная

Глюкоза, ммоль/л 
(норма: 3,3–5,5)

При поступлении 3,2±0,16 3,4±0,15

Через 3 ч после 
начала лечения

3,18±0,1 4,59±0,19

Лактат, ммоль/л 
(норма: (0,4–1,4)

При поступлении 3,3±0,14 3,43±0,29

Через 3 ч после 
начала лечения

2,9±0,14 2,68±0,12

Этанол, ммоль/л
При поступлении 4,1±0,38 3,8±0,3

Через 3 ч после 
начала лечения

3,9±0,4 4±0,45
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минимизации уровня промежуточных токсичных про-
дуктов окисления этанола. Моликсан способствует 
индуцированию экспрессии ферментов первой и вто-
рой фаз детоксикации ксенобиотиков [4]. Механизмы 
детоксикации требуют адекватного обеспечения 
клеток кислородом и эффективного удаления про-
дуктов обмена, что может быть оценено по значениям 
показателей газового состава крови и параметрам 
кислотно-основного состояния (КОС), таблица 5. 

Установлено, что значения рН и рСО
2 

у пациен-
тов обеих групп изменены в разной степени: через 
3 ч после начала лечения пациентов с алкогольной 
комой на фоне роста величины показателя рН крови 
с 7,26±0,03 до 7,30±0,02 и с  7,24±0,02 до 7,39±0,04 
наблюдалось лишь незначительное снижение рСО

2
 

капиллярной крови (с 51,0±4,8 до 46,4±3,8 и с 49,3±5,5 
до 43,1±4,9 мм рт. ст.). Ацидотический сдвиг и гипер-
капния у пациентов обеих групп указывают на наличие 
респираторных нарушений. Однако расчет величины 
метаболической компенсации при респираторном 
ацидозе по формуле рН=7,4–[0,008 (рСО

2
–40)] [7] 

показывает ожидаемое значение рН 7,32–7,33 для 
контрольной и основной групп, что не соответствует 
фактическому результату рН и указывает на наличие 
метаболического ацидоза, который может быть пер-
вичен и обусловлен избытком промежуточных продук-
тов обмена. Помимо гиперкапнии, у пациентов обеих 
групп определяется гипоксемия, которая сочетается 
с умеренным повышением уровня лактата.

При наличии спонтанного дыхания, что имело ме-
сто у поступивших пациентов, сочетание гипоксемии 
и гиперкапнии может быть связано с нарушением вен-
тиляционно-перфузионного соотношения в легких. 
Доказательством этого может быть недостаточное 
насыщение гемоглобина кислородом и его сниженное 
содержание в крови пациентов обеих групп на момент 
поступления: SО

2
, около 85%, а рО

2
 в среднем 64 мм 

рт. ст.  
Проведение базовой терапии в меньшей степени, 

чем сочетание базовой терапии с моликсаном, сопро-
вождалось нормализацией параметров КОС и газо-
вого состава крови. У пациентов контрольной группы 

через 3 ч произошла частичная компенсация наруше-
ний КОС, в то время как в основной группе отмечена 
полная компенсация, выразившаяся нормализацией 
величины рН. Нормализация насыщения крови кис-
лородом (SО

2
, более 95 %) и парциального давления 

кислорода в капиллярной крови (рО
2
 в среднем около 

89 мм рт. ст.) у больных основной группы указывает 
на восстановление вентиляционно-перфузионных 
отношений в легких. В контрольной группе изменения 
в газовом составе крови менее выражены, чем в ос-
новной группе. В частности, у пациентов контрольной 
группы имела место гиперкапния, и практически у всех 
присутствовала гипоксемия.

Терапевтическое действие моликсана при тяжелой 
алкогольной интоксикации может быть объяснено 
его фармакологической активностью. Восстанов-
ление сознания пациента отражает нормализацию 
метаболической активности клеток головного мозга, 
их физиологических функций. Фармакологическая 
активность моликсана определяется наличием в его 
составе двух комплементарных компонентов: ино-
зина и дисульфида глутатиона. Благодаря инозину 
моликсан улучшает реологические свойства крови 
и микроциркуляцию, восстанавливает активность 
аэробных процессов в клетке, способствует более 
полному извлечению кислорода артериальной крови, 
улучшает энергетическое обеспечение клеток, повы-
шает стабильность мембран клеток ишемизированной 
зоны [18]. Инозин, подобно аденозину, воздействует 
на клеточные функции через аденозиновые рецепто-
ры. Из четырех подтипов аденозиновых рецепторов 
А1, А2А, А2В и А3 инозин с высоким сродством свя-
зывается с рецепторами А1, А2А и А3 подтипов [21]. 
Помимо аденозиновых рецепторов, инозин является 
частичным агонистом бензодиазепиновых рецепто-
ров, оказывая противосудорожное действие [5]. 

Дисульфид глутатиона, входящий в структуру 
моликсана, способен как ресенситизировать, так и 
трансактивировать широкий спектр различных ти-
пов рецепторов [4], а также усиливать экспрессию 
ферментов второй фазы детоксикации ксенобио-
тиков [10].

Таблица 5
Влияние моликсана на показатели КОС и газовый состав крови при острых отравлениях этанолом

Показатель

До лечения Через 3 ч после начала лечения

группа

контрольная основная контрольная основная

pН 7,26±0,03 7,24±0,02 7,30±0,02 7,39±0,04*

ВЕ
, 
ммоль/л –5,8±0,11 –6,2±0,15 –3,6±0,13* –2,2±0,08

рО
2
, мм рт. ст. 64,3±5,1 63,4±5,3 71,7±6,1 89,4±7,1**

рСО
2
, мм рт. ст. 51,0±4,8 49,3±5,5 46,4±3,8 43,1±4,9

SО
2
, % 74,4±5,6 76,6±5,2 86,7±3,5 96,2±3,3**

Примечание: ВЕ – буферная емкость крови; рО
2 
– парциальное давление кислорода; рСО

2 
– парциальное давление углекислого 

газа крови; SО
2 

– сатурация (насыщенность) О
2
 – % гемоглобина, связанного с кислородом; * – внутригрупповые отличия; ** – от-

личия по сравнению с контрольной группой, р<0,05.



В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И        2 (58) – 2017

Клинические исследования

11

Согласно данным С.С. Костюченко [7], в легких 
пациентов при алкогольной коме развивается на-
рушение соотношения вентиляции и перфузии. 
Физиологическим механизмом, поддерживающим 
оптимальное соотношение вентиляции и перфузии, 
является действие катехоламинов на резистивные 
сосуды легких, что обеспечивает равномерность 
распределения крови в капиллярном русле, пре-
пятствует образованию несоответствия перфузии и 
вентиляции. При алкогольной коме имеет место по-
вышенный уровень катехоламинов [14]. Отсутствие 
их действия на резистивные сосуды легких может 
быть объяснено десенситизацией адренорецепторов 
за счет разрушения дисульфидных сшивок в струк-
туре рецептора. Негативные изменения подобного 
плана устраняются дисульфидом глутатиона. Вос-
становление микроциркуляции и реологических 
свойств крови (эффект инозина) в сочетании с 
равномерностью перфузии, улучшением вентиляции, 
опосредованное адреналином (фармакологическое 
действие дисульфида глутатиона), предопределяют 
нормализацию соотношения вентиляции и перфузии, 
полноту газообмена в легких, устранение гиперкап-
нии и гипоксемии [7]. 

Устранение гипоксемии способствует полноцен-
ному окислению промежуточных продуктов обмена 
гепатоцитами, включая лактат, что в свою очередь 
увеличивает продукцию углекислого газа и его вклю-
чение в процесс пополнения количества бикарбоната 
крови с участием гемоглобиновой буферной системы. 
Наблюдаемые в основной и контрольной группах 
примерно одинаковые уровни лактата (2,68±0,12 
и 2,9±0,14 ммоль/л соответственно) через 3–3,5 ч 
после начала лечения обусловлены разными причи-
нами. В основной группе уровень лактата (2,68±0,12 
ммоль/л) крови поддерживается благодаря более 
активному его притоку из клеток головного мозга и 
печени после восстановления микроциркуляции под 
действием препарата моликсан. В контрольной группе 
уровень лактата (2,9±0,14 ммоль/л) практически такой 
же, как у пациентов основной группы, обусловлен, 
по-видимому, более медленной его утилизацией в 
сравнении с основной группой. 

Инозин и дисульфид глутатиона, входящие в 
моликсан хорошо проникают через гематоэнцефа-
лический барьер в связи с высокой ингибирующей 
активностью дисульфида глутатиона по отношению 
к Р-гликопротеину [3], что способствует быстрому 
накоплению инозина в нейронах головного мозга. 
Инозин способствует выраженному нейропротек-
торному действию моликсана за счет оптимизации 
реологических свойств крови и микроциркуляции, 
что восстанавливает приток кислорода к клеткам и 
удаление продуктов обмена. Способность инозина 
повышать активность процессов аэробного обмена 
[15] значима для восстановления физиологических 
функций клеток нервной системы, а значит, и сознания 
пациента. 

Выводы

1. Моликсан является эффективным средством 
быстрого восстановления сознания у пациентов, на-
ходящихся в алкогольной коме.

2.  Дополнительное включение моликсана в схему 
лечения острых тяжелых интоксикаций этанолом со-
провождается более быстрой нормализацией пара-
метров КОС и газового состава крови по сравнению с 
пациентами, получающими только базовую терапию.
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А.Е. Аntushevich, D.V. Buzanov, V.G. Аntonov, V.V. Аfanasiev, V.N. Tsygan, V.А. Basharin, V.Yu. Golofeevsky

Evaluation of effectiveness of inosine glycyl-cysteinyl-glutamate disodium 
in acute severe poisoning with ethanol

Abstract. The results of the evaluation of the effectiveness of using inosine glycyl-cysteine-glutamate disodium (Molixan) 
in acute severe poisoning with ethanol are presented 57 cases of hospitalized patients (males) with I or II stage of alcoholic 
coma were investigated. Patients in the control group of 27 people received only the basic therapy of acute alcohol poisoning. 30 
people from the main group in addition to basic therapy received moliksan drug at a dose of 3 mg/kg intravenously. Laboratory 
indicators of metabolic acidosis, which developed in patients of both groups, included by significant blood disorders of pH up to 
7,24±0,02 and buffer capacity of blood to 6,2±0,15 mmol/l. The signs of hypoxia affiliated to metabolic acidosis: a decrease 
of partial pressure of oxygen (up to 64,3±5,18 mm Hg) and hemoglobin oxygen saturation (up to 74,4±5,6%), which were 
on average 1,6 times lower than normal values. The use of molixan promoted an earlier (3 hours instead of 10–12 h in the 
control) recovery of consciousness in patients poisoned with alcohol. Recovery of consciousness occurred on the background 
of a decrease in the severity of metabolic acidosis and hypoxia: blood pH in patients of the main group increased to 7,39±0,04; 
partial pressure of oxygen was 86,7±3,5 mm Hg. The oxygen saturation reached 96,2±3,3%. In general, moliksan is effective 
in rapid recovery of consciousness in patients in alcoholic coma. Additional inclusion of molixan in the treatment of acute 
severe intoxication with ethanol is accompanied by faster normalization of the parameters of the acid-base state and the 
blood gas composition compared to patients receiving only basic therapy.

Key words: acute intoxication, ethanol, alcoholic coma, wake-up effect, hypoxia, metabolic acidosis, acid-base status, 
molixan, hemoglobin oxygen saturation, pressure of oxygen.


