
14

Тр
уд

ны
й 

па
ци

ен
т 

№
 1

1,
 Т

ОМ
 1

0,
 2

01
2

О
СЛ

О
Ж

Н
ЕН

И
Я 

И
Н

Ф
УЗ

И
О

Н
Н

О
Й

 Т
ЕР

А
П

И
И О проблеме

инфузионной
крригирующей терапии

при
декомпенсированном

кетоацидозе

О.В.Возгомент 
ПГМА им. акад. Е.А.Вагнера, Пермь

В статье обсуждается проблема корригирующей
инфузионной терапии при декомпенсированном
кетоацидозе на примере клинической ситуации у
больной К. 27 л., которая лечилась в реанимацион-
ном отделении по поводу сахарного диабета 1 типа,
кетоацидоза и прекоматозного состояния. Несмотря
на проведение стандартной терапии, снижения гли-
кемии до удовлетворительных цифр, состояние
ухудшалось, развился отек головного мозга, дыха-
тельная и сердечная недостаточность. Отрицатель-
ная динамика связывается с избыточной стартовой
инфузионной терапией кристаллоидами, гипергид-
ратацией на фоне полиурии, но низких показателей
центрального венозного давления (ЦВД). Обсуж-
даются особенности дисгидрии при кетоацидозе,
когда массивная инфузия кристаллоидов может
привести к гиповолемии вследствие быстрой экс-
травазации жидкости из-за первичной гипоосмии в
сосудистом русле. В этом причина низкого ЦВД на
фоне гипергидратации. Показана опасность гипер-
гидратации, которая явилась начальным звеном
последующих жизненноопасных осложнений. 

Ключевые слова: диабет, кетоацидоз, инфузионная
терапия, осложнения, гипергидратация, ЦВД.

Infusion solutions 
in decompensated ketoacidosis

O.V. Vozgoment
E.A.Vagner PSMA, Perm

The article discusses the injection of infusion solu-
tions in decompensated ketoacidosis using a case of pa-
tient K. aged 27, presented ketoacidosis and precoma
as a result of type 1 diabetes. Despite of standard trea-
tment, lowering blood glucose level to proper value,
patient’s condition worsened, cerebral edema, respira-
tory and heart failure had developed. This decline is
supposed to be associated with excessive initial crystal-
loid infusions, hyperhydration with hydruria, perma-
nent stable low central venous pressure (CVP). The
author analyses the features of fluid balance in ketoaci-
dosis, supposing that crystalloid over-infusion provi-
des hypovolemia due to fluid output into tissues cau-
sed by low osmotic pressure in vessels. This seems to

be the cause of low CVP despite of hyperhydration.
This clinical case shows the negative outcomes of cry-
stalloid over-infusion, which has become initial for
forthcoming life-threatening complications.

Keywords: diabetes, ketoacidosis, infusion therapy,
complications, hyperhydration, CVP.

Диабетический кетоацидоз (ДКА) – грозное
осложнение сахарного диабета (СД), острая диабе-
тическая декомпенсация обмена веществ, про-
являющаяся резким повышением уровня глюкозы и
концентрации кетоновых тел в крови, появлением
их в моче, метаболическим ацидозом, что требует
проведения интенсивной терапии. ДКА чаще разви-
вается при СД 1 типа: от 5 до 20 случаев на 1000
больных в год. Смертность для больных моложе 60
лет 5–15% старше – 20%. Летальность пациентов СД
I типа от кетоацидотической комы достигает 40% [1].
Причина развития ДКА – абсолютный или резко
выраженный относительный дефицит инсулина, ко-
торый возникает в силу определенных обстоя-
тельств.

Основными компонентами лечения при диабети-
ческом кетоацидозе и гиперкетонемической коме
являются:
• регидратация;
• инсулинотерапия;
• коррекция электролитов, восстановление кислот-

но-основного равновесия;
• стабилизация функций сердечно-сосудистой си-

стемы и почек;
• лечение и предупреждение осложнений: гипогли-

кемии, инфекций, интоксикации, отека легких и
головного мозга [5].
Больные с тяжелым диабетическим кетоацидо-

зом обычно значительно дегидратированы и те-
ряют до 10–15% от исходной массы тела, поэтому
чрезвычайно важным лечебным мероприятием яв-
ляется введение жидкостей при почасовом контро-
ле баланса жидкости, для чего требуется строгий
учет диуреза [4].

Целью инфузионной терапии [ИТ] является вос-
полнение как внеклеточной, так и внутриклеточной
жидкости. В литературе описано множество схем
проведения инфузионной терапии при диабетиче-
ском кетоацидозе. Большинство из них ориентиро-
вано на детерминированный объем и время прове-
дения стартовой ИТ, которую начинают с введения
физраствора [1, 5, 7, 8]. Есть рекомендации вводить
жидкость в объеме до 10% массы тела (6–8 л) в тече-
ние первых 12 ч [8]. Многие рекомендуют соблю-
дать осторожность при проведении ИТ и контроли-
ровать ее динамическим измерением центрального
венозного давления [ЦВД] и часового диуреза [3, 4,
6]. Следует иметь в виду, что при стартовой ИТ кри-
сталлоидами уровень глюкозы в плазме падает, и во-
да возвращается во внутриклеточное пространство,
что при высокой скорости возврата грозит отеком
мозга и даже может вызвать шок вследствие умень-
шения объема циркулирующей крови (ОЦК) [3, 4,
9]. Таким образом, ЦВД в подобной ситуации не мо-
жет быть надежным ориентиром адекватности ИТ,
более того, преувеличение значения этого показате-
ля может привести к опасной для жизни гипергид-
ратации. На это хотелось бы обратить особое внима-
ние, так как в интенсивной терапии уровень ЦВД,
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Янаряду с менее распространенным показателем дав-
ления заклинивания легочной артерии, считаются
наиболее объективными критериями адекватности
проводимой ИТ. То, что это не совсем так в отноше-
нии ЦВД при ДКА демонстрирует нижеописанный
клинический случай, явившийся объектом эксперт-
ной оценки качества интенсивной терапии.

Больная К., 27 лет, доставлена в приемное отделе-
ние ГБ бригадой скорой помощи 10.05. в 10 ч 15 мин.
При поступлении состояние тяжелое, сознание спу-
танное, дыхание шумное, запах ацетона изо рта. 
АД – 120/80 мм рт. ст. ЧСС – 120 уд/мин, катетером
выведено 1500 мл светлой мочи. Сахар крови – 28,8
ммоль/л. В моче ацетон +++, сахар +++. Из анамне-
за: в течение 20 лет страдает сахарным диабетом 
I типа, осложненным микроангиопатией, нефропа-
тией, липодистрофией печени. В течение последних
2 нед сахар крови – 17–30 ммоль/л. Вводила на ночь
9 ед. простого инсулина. В 8.05.появились: тошнота,
позывы на рвоту, боли в верхних отделах живота, за-
груженность. Сахар вечером (7.05.) – 24 ммоль/л,
при исследовании бригадой скорой помощи – 
35 ммоль/л. В приемном отделении на фоне внут-
ривенной инфузии 400 мл физиологического рас-
твора введено 10 ед. инсулина и 10 мл 10% хлорида
калия. При поступлении был установлен диагноз:
сахарный диабет I типа, декомпенсированный. Ке-
тоацидоз, Прекома.

В связи с тяжелым состоянием больная была гос-
питализирована в реанимационное отделение. 
ЧСС – 122 в мин. Печень – +4 см. Сахар крови – 
21,6 ммоль/л. Произведена катетеризация подклю-
чичной вены. ЦВД – +10 мм водного столба. На-
значена регидратационная терапия, общий объем
которой составил в 1-е сутки (с 12 ч 00 10.05 до 12 ч
00 11.05) 10 л 400 мл, из которых 7200 мл физиологи-
ческого раствора, остальное – глюкоза с хлоридом
калия и сульфатом магния; для коррекции глике-
мии введено 10 ед. инсулина в/в и далее методом
титрования 3–4–5–2 ед, в ч; антибиотикотерапия: це-
фазолин – по 1 г 4 раза в сут в/в.

Через 5 ч инсулинотерапии, в 15 ч 00 гликемия бы-
ла снижена до 16,5 ммоль/л (на 5 ммоль/л). В об-
щем анализе крови: эритроциты – 4,22×1012/л, ге-
моглобин – 162 г/л, лейкоцитоз – 22,4×109/л, повы-
шенный уровень креатинина – 121,9 ммоль/л, ами-
лазы – 27,8 Ед/л ( норма – до 9 Ед/л). В 20 ч 00 глике-
мия – 11,5 ммоль/л. Электролиты и показатели КОС
не исследовались по техническим причинам.

Через 13 ч от поступления в состоянии больной
отмечена отрицательная динамика: резкая затормо-
женность, положительный симптом Кернига. ЧСС –
до 150 уд/мин, АД – 150/80 мм рт. ст. Частота дыха-
ния – 24 в мин. Сахар – 10,8 ммоль/л, ЦВД – 0 мм
вод.ст. Произведена интубация трахеи и перевод на
ИВЛ.

К утру 11. 05. ЦВД – 20 мм вод. ст., АД – 80/30 мм
рт. ст. Диурез за сутки – 3370 мл. В 13 ч ЦВД повыси-
лось до 230 мм вод. ст. Титруется симпатомиметик –
адреналин 0,5 мг/ч. Объем инфузии снижен до су-
точной потребности. По зонду из желудка – отде-
ляемое типа «кофейной гущи». Осмотрена хирур-
гом, проведена ФГС: состоявшееся желудочно-ки-
шечное кровотечение с угрозой возобновления. На-
значена гемостатическая терапия.

12.05. – консультирована эндокринологом. Сахар
крови – 17–23 ммоль/л. Диагноз: сахарный диабет I
типа. Кетоацидотическая кома. Отек мозга. Миокар-
диодистрофия. Сердечно-сосудистая недостаточ-
ность. ДВС-синдром? Причина кетоацидоза – не-
правильная инсулинотерапия: с апреля коррекция

гликемии проводится только простым инсулином,
пролонгированный инсулин не вводится. Рекомен-
довано увеличить дозу инсулина.

12.05. в 11ч 00: состояние крайне тяжелое. Кома III
степени, реакция вялая, пас-тозность рук, ног, лица.
Диурез снижен – 300 мл. Сахар – 23,8 ммоль/л. Ос-
мотр зав. ОРИТ: тяжелая сердечная недостаточ-
ность.

13.05., 7 ч 00: кома I степени. Сахар – 10,1 ммоль/л.
Назначен дофамин 5 мкг/кг в мин, суточный диу-
рез – 300 мл. ЦВД – 150 мм вод. ст. Проведена люм-
бальная пункция: давление повышено, цитоза нет.
Введено 400 мл 40% глюкозы с 32 ед. инсулина. Вече-
ром 13.05. состояние крайней тяжести. Кома I–II сте-
пени, гликемия – 16,6 ммоль/л.

Консультация невролога 13.05. в 19 ч: энцефалопа-
тия смешанного генеза III степени. Полинейропа-
тия, тетраплегия. 14.05. – консультация окулиста: 
отек сетчатки: смазанность границ за счет отека сет-
чатки. 15.05: консультация зав, отделением гемодиа-
лиза: креатинин – 426 ммоль/л, глубокая кома. Ги-
пертермия. Начал восстанавливаться диурез. От ге-
модиализа временно воздержаться. Далее отмечено
восстановление диуреза – до 4200 (21.05.).

С 13.05. проводилось энтеральное питание берла-
миком, которое с 17.05. сопровождалось большим
сбросом (по зонду). Далее до 25.05., сохранялся по-
ложительный баланс вводимой жидкости.

Рентгенография легких 18.05. – острая правосто-
ронняя пневмония. Явления застоя в легких. Начиная
с 14.05., у больной отмечается повышение температу-
ры тела до 38°, затем до 39°(20.05) и 39,8° (22.05.) на
фоне лейкоцитоза – 22×109/л; 21,6×109/л; 14,2×109/л;
8,9×109/л при нейтрофильном палочкоядерном сдви-
ге от 20% (10.05.) до 52% (13.05.) и 36% (23.05).

Несмотря на проводимую инсулинотерапию, гли-
кемия остается нестабильной. Концентрации сахара
периодически превышает 20 ммоль/л (12, 16, 21.05.).
Тем не менее, к 19.05. отмечается положительная
неврологическая динамика, появились признаки
восстановления сознания.

22.05. консультация уролога: гидронефротическая
трансформация правой почки. ОПН в стадии по-
лиурии. Больная постоянно находилась на ИВЛ в ре-
жиме SIMV. 23.05. в 7 ч 00 в легких справа было от-
мечено бронхиальное дыхание. Одновременно от-
мечены признаки желудочного кровотечения: по
зонду – «кофейная гуща». Эритроциты – 2×1012/л,
гемоглобин – 77 г/л. Проведена трансфузия 500 мл
эритромассы и 600 мл свежезамороженной плазмы.
В 10 ч 00 23.05. при осмотре отмечено ослабление
дыхания справа. На рентгенограмме от 23.05. обна-
ружен напряженный правосторонний пневмото-
ракс (со смещением средостения влево). 23.05. про-
изведен торакоцентез, установлен трубчатый дре-
наж в 7-м межреберье справа по передней подмы-
шечной линии, при этом аспирировано 900 мл воз-
духа. Наложена активная аспирация. В 11ч.00 24.05.
отмечен цианоз слизистых, бледность кожных по-
кровов. Дренаж не функционирует – нет выделения
воздуха. Консультация торакального хирурга: на-
пряженный пневмоторакс связан с неэффектив-
ностью дренажа. Проведен повторный торакоцен-
тез и установлен дополнительный дренаж в 7-м
межреберье по задней подмышечной линии.

В 12 ч 10 мин 24.05. на рентгенограмме после по-
вторного торакоцентеза легкое коллабировано на
1/2, по дренажу – массивный сброс воздуха. 
В 15 ч 00 24.05. отмечены гипотония, брадикардия.
В 15 ч 15 мин – остановка сердца. Реанимационные
мероприятия позволили восстановить сердечную
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сердца. На этот раз реанимация оказалась не-
эффективной.

Бактериологическое исследование пунктата из
плевральной полости 23.05.: идентифицирована
P.aeruginosa чувствительная к цефтазидиму, имипи-
нему, умеренно чувствительная к амикацину и ци-
профлоксацину. В исследовании ликвора от 13.05.
обнаружена грамположительная кокковая флора. В
общем анализе мочи от 12, 14, 16, 19. 05. обнаружены
дрожжевые грибки.

Проводилась антибактериальная монотерапия це-
фазолином с 10 по 12.05, позднее были назначены:
гентамицин с 12 по 13.05; цефотаксим с 13 по 17.05;
ципрофлоксацин с 18 по 24.05: амфотерицин 14 и
20.05.

Заключительный диагноз при направлении на
вскрытие:

Сахарный диабет I типа, тяжелое течение, деком-
пенсация, кетоацидотическая кома с исходом в отек
головного мозга и церебральную кому.

Диагноз конкурирующего заболевания: Острый 
2-сторонний пиелонефрит в фазе обострения на
фоне диабетической нефропатии с гидронефроти-
ческой трансформацией правой почки. Острая по-
чечная недостаточность в фазе полиурии.

Осложнения: Диабетическая микро-, макроангио-
патия, полинейропатия нижних конечностей. Энце-
фалопатия смешанного генеза. Тетраплегия. Отек
головного мозга. Острая сердечно-сосудистая недо-
статочность. Госпитальная 2-сторонняя сливная
пневмония, осложненная пневмотораксом. Отек
легких. Эрозивный гастрит. Рецидивирующее желу-
дочное кровотечение. Гипохромная анемия смешан-
ного генеза, средней тяжести.

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание: Сахарный диабет: диф-

фузный склероз, липоматоз и атрофия долек под-
желудочной железы.

Осложнения: Кома (по клиническим данным). 
2-стороння очаговая, местами сливная гнойная пнев-
мония с участками абсцедирования. Отек легких, го-
ловного мозга. Жировая дистрофия печени с мелки-
ми множественными кровоизлияниями и некроза-
ми гепатоцитов. Пневмоторакс справа. Септическая
гиперплазия селезенки. Мелкие множественные
кровоизлияния в слизистой пищевода, желудка и
кишечника.

Сопутствующие заболевания: Гипертрофия лево-
го желудочка сердца. Спайки правой плевральной
полости.

Комментарий. Больная К., 27 лет, с детства страда-
ла сахарным диабетом I типа, поступила в стацио-
нар в прекоматозном состоянии с диагнозом: «Са-
харный диабет I типа, декомпенсированный. Кетоа-
цидоз, прекома.» По поступлению ей была назначе-
на стандартная для подобного синдрома терапия:
регидратация, коррекция гликемии, электролитно-
го баланса. Однако, несмотря на эффективную кор-
рекцию гликемии, состояние ухудшалось, нарастала
глубина комы, дыхательная и сердечно-сосудистая
недостаточность, в дальнейшем присоединилась
ОПН, ДВС-синдром, прогрессировали септические
осложнения, заключительным аккордом явился ди-
агностированный, но неадекватно леченный напря-
женный пневмоторакс.

Причиной большинства этих осложнений на наш
взгляд явилась гипергидратация в результате чрез-
мерной инфузии в течение первых суток госпитали-
зации. За первые 24 ч больной было введено более
10 л жидкости, причем это были кристаллоиды, ко-

торые в отличие от коллоидных растворов, при та-
кой нагрузке быстро переходят в ткани, вызывая их
отек. Если учесть, что нарушения водно-электролит-
ного баланса у пациентки развивались длительное
время, то есть носили не острый характер (стабиль-
ная гемодинамика, отсутствие рвоты, сохранение
диуреза при поступлении), то следует признать, что
введение в течение суток 10 л (около 17% от массы
тела – 60 кг) было явно избыточным. Это собственно
и явилось причиной острой сердечной, а затем сосу-
дистой и дыхательной недостаточности и прогресси-
рующего отека мозга. Может возникнуть вопрос, а
как же низкое ЦВД в 1-е сутки на фоне массивной
инфузионной терапии? В данной ситуации оно, ско-
рей всего, отражало только уровень волемии, то есть
свидетельствовало о гиповолемии, и было сигналом
к продолжению введения значительного количества
жидкости, которое, как показали последующие со-
бытия, оказалось избыточным. При этом упускалось
из виду, что вводимые кристаллоиды снижают осмо-
тическое давление, прежде всего в сосудистом русле
(а при диабетическом кетоацидозе оно обусловлено
в основном концентрацией сахара), в то время как в
тканях оно остается повышенным, и в результате
жидкость быстро покидает сосудистое русло, при-
чем настолько быстро, что введение физраствора в
ряде случаев может спровоцировать даже развитие
гиповолемического шока [3]. Неудивительно поэто-
му, что ЦВД оставалось низким, пока не переполни-
лись все водные сектора и гликемия, вернее кон-
центрация сахара в тканях, корригировалась не
столько за счет повышения усвояемости глюкозы,
сколько за счет разведения ее вводимой жидкостью.
Все это привело к гипергидратации и, прежде всего,
отеку головного мозга, выраженная симптоматика
которого проявилась к вечеру 10.05. Развивающийся
интерстициальный отек явился причиной прогрес-
сирования дыхательной и сердечной недостаточно-
сти. Больную пришлось перевести на ИВЛ. Пред-
ставляется, что выявленная анемия это в большей
степени результат гемодилюции, чем кровопотери.
Диагностированный геморрагический гастрит, ха-
рактерный для такого состояния, обычно не сопро-
вождается массивной кровопотерей. В этой связи
проведенная 13.05 гемотрансфузия могла сыграть
сомнительную роль, способствующую при наличии
гипергидратации и ДВС-синдрома развитию ОПН.

В дальнейшем на фоне полиорганной недостаточ-
ности и вторичного иммунодефицита ведущую
роль сыграла нозокомиальная инфекция. Прогрес-
сировал сепсис, о чем свидетельствует OAK, гипер-
термия. 18.05 была рентгенологически идентифици-
рована правосторонняя пневмония, повидимому,
вентилятор-ассоциированного происхождения,
осложнившаяся напряженным пневмотораксом.

Имели место и другие недостатки в оказании по-
мощи. Нельзя признать адекватной и антибактери-
альную терапию, которая проводилась фактически
в режиме монотерапии. Игнорирована современная
тактика назначения антибиотиков, которая в дан-
ном случае должна была проводиться в деэскала-
ционном режиме [2]. Нерациональным явилась ча-
стая смена антибиотиков: по 2-е суток цефазолин и
гентамицин, 4 дня цефатаксим и 7 дней фторхино-
лоны. По данным антибиотикограммы, представ-
ленной только 23.05, чувствительности выделенных
микроорганизмов ни к одному из указанных препа-
ратов не обнаружено. Возникший пневмоторакс не-
обходимо расценивать как осложнение пневмонии,
сопровождавшейся деструкцией легочной ткани.
Первое упоминание о нарушении дыхания, по аус-
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Якультативным данным имеется в записи от 23.05 в 
7 ч 15 мин, далее в 10 ч была рекомендована рентге-
нография легких. Экстренно необходимый торако-
центез был выполнен только в промежутке между 15
и 16 часами. Как следует из записи в 11 ч 30 мин
24.05. дренирование плевральной полости было не-
эффективным, воздух из плевральной полости не
эвакуировался, создавая в ней повышенное давление
(напряженный пневмоторакс), усугубляя дыхатель-
ную и сердечную недостаточность вследствие сме-
щения органов средостения, зафиксированного на
рентгенограмме от 23.05. Повторное дренирование
плевральной полости проводилось на фоне тяжелой
гипоксии. Данное осложнение явилось фактором,
вызвавшим необратимую декомпенсацию виталь-
ных функций и ускорившим летальный исход.

Таким образом, проводимая стратегически вер-
ная терапия ДКА, оказалась несостоятельной
вследствие допущенных тактических просчетов,
чему способствовал и тяжелый фон, длительность
заболевания, погрешности поддерживающей тера-
пии, фактически исходное наличие полиорганной
недостаточности. Можно ли было избежать небла-
гоприятного исхода? Думается, шансов у больной
было бы больше, если бы не была допущена гипер-
гидратация, которая осложнилась отеком головно-
го мозга, дыхательной и сердечной недостаточ-
ностью. Для исключения быстрого падения осмо-
лярности плазмы и, соответственно, быстрого пе-
рехода жидкости в ткани есть рекомендации вво-
дить раствор Рингера с лактатом, который
содержит меньше хлорида, чем 0,9% NaCl или ис-
пользовать для удержания жидкости в кровенос-
ном русле введение коллоидных растворов [6, 9]. С
учетом того, что осмолярность при кетоацидозе за-

висит, прежде всего, от концентрации сахара, роль
натрия представляется менее значимой. В этой свя-
зи, очевидно, в программе ИТ должны быть пред-
усмотрены в качестве волемических препаратов
коллоидные средства и, прежде всего, растворы
крахмала, которые улучшают реологические свой-
ства крови, снижают капиллярную утечку жидко-
сти за счет ингибирования активации эндотелио-
цитов и «запечатывающего эффекта», ослабляют
системную воспалительную реакцию, что, позво-
ляет использовать их в качестве препаратов выбо-
ра при гиповолемии и шоке, в том числе и у боль-
ных сахарным диабетом, так как, согласно ин-
струкции, их применение не повышает уровень са-
хара в крови.
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Ландыш
Многолетнее травянистое растение семейства лилей-

ных (Liliaceae). Растение ядовито! Ландыш издавна при-
влекал внимание людей, и о его происхождении сложено
множество легенд. Лекарственным сырьем является тра-
ва, листья и цветки ландыша. Сердечные гликозиды, вы-
деленные из ландыша, отличаются высокой кардиотони-
ческой и биологической активностью, быстрым развити-
ем действия и слабо выраженными кумулятивными
свойствами. Также они оказывают заметное диуретиче-
ское действие. Препараты ландыша усиливают сердеч-
ные сокращения, но замедляют их ритм, увеличивают
мочеотделение, снимают боли, одышку, синюшность и
отеки. Препараты ландыша широко применяются при
лечении сердечно-сосудистых заболеваний. Благодаря
содержащимся в ландыше сердечным гликозидам (глав-
ным образом конваллотоксину и конваллозиду) его про-
дукты применяют для нормализации деятельности серд-

ца и кровообращения. Гликозиды ландыша нестойки и не накапливаются в организме. Препараты ландыша
применяют при неврозах сердца, кардиосклерозе, пороках сердца и сердечной недостаточности. Их часто при-
меняют в сочетании с валерианой и боярышником. В народной медицине – как успокаивающее и диуретиче-
ское средство; при заболеваниях сердца, особенно тахикардии, для регуляции сердечного ритма; при отеках,
заболеваниях щитовидной железы, эпилепсии, лихорадке, заболеваниях горла; наружно настой (в виде примо-
чек) – при глазных болезнях, также при ревматизме. В Англии водный настой – как средство, укрепляющее
нервную систему, предупреждающее инфекционные заболевания, при головных болях. Трава ландыша введе-
на в фармакопеи 13 стран мира.

На обложке номера – Ландыш.


