
1/2019  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  113 

                                                                                                                                Обзоры и лекции 

В основе развития диабетической кетоаци-
дотической комы лежит нарушение всех 

видов обмена веществ и на первый план вы-
ступает дегидратация, обезвоживание организ-
ма на фоне прогрессирующей гипергликемии 
вследствие дефицита инсулина. 

Как только уровень глюкозы в крови начина-
ет превышать почечный порог проницаемости 
для глюкозы, начинает развиваться осмотиче-
ский диурез, приводящий к потере жидкости, 
электролитов, а также гиповолемии (1, 2, 5,  
6, 12, 15). 

Суммарная потеря жидкости может соста-
вить 4–5–8 л воды (10–15 % массы тела), вслед-
ствие чего наблюдается сгущение крови. 

Выраженный дефицит инсулина влечёт за 
собой невозможность утилизировать глюкозу ин-
сулинозависимыми тканями (печени, жировой, 
мышечной), поэтому наблюдается интенсивный 
рост глюкозы в крови. При осмотическом диуре-
зе, потере жидкости, электролитов и гиповоле-
мии компенсаторно усиливается гликогенолиз, 
глюконеогенез, активируется липолиз, что при-
водит к нарастанию в крови уровня глюкозы, ке-
тогенных аминокислот, глицерина и свободных 
жирных кислот. В ответ на прогрессирующую ги-
пергликемию, но дефицит энергии в организме, 
наблюдается гиперсекреция контринсулярных 
гормонов, которые значительно повышают глю-
конеогенез, гликогенолиз, липолиз и продукцию 
в печени кетоновых тел. Происходит усиленная 
мобилизация неогликогенных субстратов (ами-
нокислоты, глицерина, лактата, пирувата). Од-
новременно происходит увеличение активности 
ферментов глюконеогенеза, особенно контр-
олирующих процесс образования глюкозы из 
пирувата (пируваткарбоксилаза, фосфоенолпи-

руваткарбоксилаза, фруктоза-1,6-дифосфотаза, 
глюкозофосфотаза). На базе усиленного глюко-
неогенеза и гликогенолиза при диабетическом 
кетоацидозе резко возрастает продукция в пече-
ни глюкозы, достигая 1000 г в день, что в 3 раза 
превышает выделение глюкозы печенью при го-
лодании (1).

Повышенная продукция глюкозы печенью, 
с одной стороны, и снижение утилизации глюко-
зы (вследствие недостатка инсулина) – с другой, 
приводит к выраженной гипергликемии. Глюко-
за без инсулина не проникает через клеточные 
мембраны, поэтому при декомпенсации диабета 
наблюдается энергетический недостаток в клет-
ках – «голодание среди изобилия», что вызывает 
подключение резервных механизмов энерго- 
обеспечения. Большую роль играет липолиз, ко-
торый при диабетическом кетоацидозе настоль-
ко усиливается, что концентрация триглицери-
дов, фосфолипидов, холестерина и НЭЖК нере-
дко увеличивается на 50 %.

Активация липолиза вызывает резкое увели-
чение концентрации свободных жирных кислот 
(СЖК) в крови, их интенсивное окисление. При 
выраженном дефиците инсулина образование 
кетоновых тел намного превышает их утилиза-
цию в печени и почечную экскрецию, что приво-
дит к их накоплению в крови и развитию кетоа-
цидоза (1, 2, 5, 6, 11, 12, 13). 

Усиленному липолизу сопутствует глюконео-
генез на фоне выраженного распада белка. При 
этом развивается аминокислотный дисбаланс 
вследствие повышения в плазме крови концент-
рации кетогенных аминокислот (лейцин, изолей-
цин, валин) и относительного снижения уровня 
глюкогенных аминокислот (глицин, серин, ала-
нин, глутамин). Происходит активация катаболи-
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ческих процессов, что способствует кетогенезу, 
повышенному образованию ацетил-КоА, кото-
рый является ключевым субстратом углевод-
но го, жирового и белкового обмена. Избыток 
ацетил-КоА тормозит цитратный цикл и усиленно 
метаболизирует в ацетилуксусную кислоту. Уси-
ление кетогенеза сопутствует истощению глико-
генового запаса в печени (1). 

 При декомпенсации диабета массивное по-
ступление в печень кетогенных субстратов (липи-
дов и аминокислот) и др. факторов способствуют 
нарастанию кетогенеза. Вследствие дефицита 
инсулина метаболизм кетоновых субстратов,  
в норме протекающий с минимальным образо-
ванием кетоновых тел, переключается на менее 
энергоёмкий путь усиленного кетогенеза. Цикл 
Кребса и процесс ресинтеза жирных кислот не 
в состоянии поглотить избыточно образующий-
ся ацетил-КоА, цитратный цикл тормозится этим 
избытком. В норме цитрат образуется путём 
кондесации оксалоацетата и ацетил-КоА с уча-
стием фермента цитратсинтетазы, активность 
которой при декомпенсации диабета снижена 
на базе ингибирующего влияния АТФ, в избыт-
ке образующейся при окислении жирных кис-
лот. Уменьшено образование оксалоацетата,  
т.к. при усиленном окислении НЭЖК и повышен-
ном глюконеогенезе нарастает соотношение 
NADH/NAD, что ведёт к недостаточному образо-
ванию цитрата и накоплению ацетил-КоА. Впо-
следствии ацетил-КоА превращается в ацето- 
уксусную кислоту, затем в β-гидрооксимасляную 
кислоту и ацетон. Эти три соединения и являются 
кетоновыми телами.

Концентрация кетоновых тел в крови в нор-
ме не превышает 100 мкмоль/л, а в моче опре-
деляются только следы. При декомпенсации диа-
бета в печени образуется громадное количество 
кетоновых тел (до 1000 ммоль в сутки), что на-
много превышает возможность их утилизации 
и выведения мышцами и почками. Накопление 
кетоновых тел в крови приводит к кетозу, потом  
к кетоацидозу (1).

По мере роста содержания кетоновых тел  
и снижения гликогена в печени печёночная клет-
ка становится всё более уязвимой и чувстви-
тельной к токсическому влиянию, не способной 
к утилизации СЖК (β-оксимасляной и ацетоуксус-
ной кислоты). На фоне активированного липоли-
за происходит декомпозиция жира, содержаще-
гося в печени в норме, наблюдается усиленная 

жировая дистрофия печени с развитием острой 
печёночно-клеточной недостаточности (3). Пе-
чень быстро увеличивается в размере, выдыхае-
мый воздух приобретает запах, традиционно на-
зываемый запахом ацетона. На самом деле это 
запах «гнилых яблок», при гниении которых так-
же образуется β-оксимасляная кислота.

Роль почек в метаболизме органических ве-
ществ (белков, жиров и углеводов) не ограни-
чивается реабсорбцией этих соединений и экс-
крецией их избытка. В почке образуются новые 
и разрушаются различные пептидные гормоны, 
циркулирующие в крови. В почке происходит 
потребление низкомолекулярных органических 
веществ (глюкозы, аминокислот, СЖК и др.), об-
разование глюкозы (глюконеогенез). В почке 
осуществляются процессы превращения ами-
нокислот, например, глицина в серин, необхо-
димого для синтеза фосфатидилсерина, участву-
ющего в образовании и обмене плазматических 
мембран в различных органах (Wesson L., 1969; 
Brenner B., Rector F.,1976; Guder W., Schmidt U., 
1978). (12, 14, 16). 

Почки выступают на первый план в поддер-
жании водно-электролитного и кислотно-щелоч-
ного равновесия. У человека обе почки, масса 
которых меньше 0,5 % массы тела, получают 
от 20 до 25 % крови, выбрасываемой сердцем  
в минуту. Почечный кровоток у взрослого чело-
века составляет более 1200 мл/мин на 1,73 м2  
поверхности тела. В минуту через обе почки про-
текает около 660 мл плазмы крови. В клубочках 
из этого количества плазмы образуется при-
близительно 125 мл фильтрата, поступающего  
в просвет канальца, т.е. доля плазмы составляет 
19 %. Движущей силой, обеспечивающей филь-
трацию в клубочках, является транскапиллярная 
разность гидростатического и онкотического 
давления (7, 10).

 В просвет нефрона при клубочковой филь-
трации (КФ) ежеминутно поступает более 100 мг 
глюкозы, но она полностью всасывается клетка-
ми проксимального канальца, поэтому обычно  
в моче глюкоза не обнаруживается, а её суточ-
ная экскреция не превышает 130 мг. Реабсорб-
ция глюкозы в кровь происходит против высоко-
го концентрационного градиента, так как в ка-
нальцевой жидкости, в конечном итоге глюкозы 
не остаётся. Вся профильтровавшаяся глюкоза 
реабсорбируется до тех пор, пока количество пе-
реносчиков и скорость их движения в мембра-
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не обеспечивают перенос всех поступивших  
в просвет канальцев молекул глюкозы. Экскре-
ция глюкозы с мочой начинается лишь тогда, 
когда её концентрация в плазме возрастает 
столь значительно, что количество профильтро-
вавшейся глюкозы превышает реабсорбцион-
ную способность канальцев. Как правило, пол-
ная реабсорбция глюкозы в канальцах почек 
происходит при гликемии, не превышающей  
8,8–10,0 ммоль/л, при превышении этой кон-
центрации наблюдается глюкозурия (7, 10, 18).

Наряду с фильтрацией и реабсорбцией про-
фильтровавшейся глюкозы почка не только по-
требляет её в процессе обмена, но и способна 
к значительной продукции глюкозы. В обыч-
ных условиях скорости этих процессов равны.  
На утилизацию глюкозы для выработки энергии 
в почке идёт около 13 % общего потребления 
кислорода почкой. Глюконеогенез происходит  
в коре почки, а наибольшая активность гликоли-
за характерна для мозгового вещества. В про-
цессе обмена в почке глюкоза может окисляться 
до СО2 или превращаться в молочную кислоту.

 Почка обладает весьма активной системой 
образования глюкозы, интенсивность глюконе-
огенеза при расчёте на 1 г массы почки зна-
чительно больше, чем в печени. Метаболиче-
ская функция почки, связанная с её участием  
в углеводном обмене, проявляется в том, что 
при длительном голодании почки образуют поло-
вину общего количества глюкозы, поступающей 
в кровь. Превращение кислых предшествен-
ников, субстратов в глюкозу, являющуюся ней-
тральным веществом, одновременно способст-
вует регуляции рН крови. Зависимость скорости 
и характера глюконеогенеза от величины рН 
отличает углеводный обмен от такового в пече- 
ни (7, 10, 16).

В почке изменение скорости образования 
глюкозы сопряжено с изменением активно-
сти ряда ферментов, играющих ключевую роль  
в глюконеогенезе. Среди них в первую очередь 
следует назвать фосфоенолпируваткарбоксики-
назу, пируваткарбоксилазу, глюкозо-6-фосфата-
зу и др. Особенно важно, что организм способен 
к локальному изменению активности фермен-
тов при генерализованных реакциях. Так, при 
ацидозе увеличивается активность фосфоенол-
пируваткарбоксикиназы только в коре почки;  
в печени активность этого фермента не меня-
ется. В условиях ацидоза в почке возрастает 

глюконеогенез преимущественно из его пред-
шественников, которые участвуют в образова-
нии щавелевоуксусной кислоты (оксалацетат). 
С помощью фосфоенолпируваткарбоксикиназы 
он превращается в фосфоенолпируват, затем  
в глюкозу-6 РО4, из которой с помощью глюко-
зо-6-фосфатазы освобождается глюкоза. Сущ-
ность активации ключевого фермента, обеспе-
чивающего усиление образования глюкозы при 
ацидозе, – фосфоенолпируваткарбоксикиназы, 
по-видимому, заключается в том, что при ацидо-
зе происходит превращение мономерных форм  
в активную димерную форму, а также замедля-
ется процесс разрушения фермента.

Важную роль в регуляции скорости глюко-
неогенеза в почках играют гормоны (ПГ, глюка-
гон) и медиаторы, увеличивающие образование 
цАМФ в клетках канальцев. Этот посредник спо-
собствует усилению процессов превращения  
в митохондриях ряда субстратов (глутамин, сук-
цинат, лактат и др.) в глюкозу. Должное значение 
в регуляции имеет содержание ионизированно-
го кальция, который участвует в увеличении ми-
тохондриального транспорта ряда субстратов, 
обеспечивающих образование глюкозы.

Превращение различных субстратов в глюко-
зу, поступающую в общий кровоток и доступную 
для утилизации в различных органах и тканях, 
свидетельствует о том, что почкам присуща важ-
ная функция, связанная с участием в энергети-
ческом балансе организма.

Интенсивная синтетическая активность не-
которых клеток почки зависит, в частности,  
от состояния углеводного обмена. В почке вы-
сокая активность глюкоза-6-фосфатдегидроге-
назы, свойственна клеткам macula densa, прок-
симального канальца и части петли Генле. Этот 
фермент играет важнейшую роль в окислении 
глюкозы по гексомонофосфатному шунту. Он ак-
тивируется при уменьшении содержания натрия 
в организме, что приводит к интенсификации 
синтеза и секреции ренина (7, 10). 

Почка оказалась основным органом окисли-
тельного катаболизма инозитола. В ней миоино-
зитол окисляется в ксилулозу и затем через ряд 
стадий – в глюкозу. В ткани почки синтезируется 
фосфатидилинозитол – необходимый компонент 
плазматических мембран, в значительной сте-
пени определяющий их проницаемость. Синтез 
глюкуроновой кислоты важен для образования 
кислых мукополисахаридов, их много в интер-
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стиции внутреннего мозгового вещества почки, 
что существенно для процесса осмотического 
разведения и концентрирования мочи.

Почки участвует в поддержании значения 
рН крови на уровне 7,35–7,43, что обусловле-
но их способностью удалять из плазмы крови 
жидкость, содержащую избыток кислых продук-
тов или оснований. Выделение почками кислых 
продуктов обусловлено главным образом тем, 
что секретируемые ионы водорода соединяются  
с нереабсорбируемыми анионами, преимуще- 
ственно НРО4

– + Н+ = Н2РО4
–, а также аммиаком. 

Фосфат, присоединив ион водорода, не диффун-
дирует в кровь из канальца и секретируется по-
чкой. Общее количество секретируемых почкой 
ионов водорода в минуту определяется суммой 
реабсорбции НСО3

– и экскреции титруемых кис-
лот и аммония. Общее выделение ионов водоро-
да, связанное с секрецией аммония и экскре-
цией титруемых кислот, составляет у человека 
50–70 ммоль/сутки, в условиях ацидоза оно мо-
жет возрастать до 500 ммоль/сутки. В условиях 
диабетического ацидоза β-оксибутират стано-
вится одним из важных компонентов титруемых 
кислот, выделяемых с мочой (7, 10, 16).

По мнению И. В. Давыдовского (1938) о кето-
ацидотической коме, «почки всегда характерно 
изменены, и являются для патологоанатомиче-
ской диагностики одним из важнейших органов. 
Речь идёт о гликогеновой инфильтрации главным 

образом эпителия генлевских петель. О части из-
витых канальцев и самих клубочков. Зёрна гли-
когена нередко выполняют и просвет канальцев, 
а также лежат в просвете боуменовой капсулы 
(рис. 1). Отложение гликогена в почечном эпите-
лии следует рассматривать как процесс синтети-
ческий (из глюкозы), связанный с особыми свой-
ствами самого почечного эпителия, может быть 
со снижением в нём окислительных процессов. 
Со стороны извитых канальцев наблюдаются 
явления зернистого перерождения при одновре-
менном ожирении главного отдела почки. 

В клубочках иногда находят зёрна гликогена, 
а также гипертрофию клеток, выстилающих бо-
уменову капсулу: из плоских они становятся ку-
бическими и даже цилиндрическими. Такие из-
менения иногда охватывают весь париетальный 
листок капсулы. Возможно, что метаморфоз эпи-
телия боуменовой капсулы стоит в связи с поли-
урией, с перегрузкой главного отдела канальцев 
отделительными и резорбтивными функциями и 
с распространением этих функций на эпителий 
капсулы. Патологоанатомическая диагностика 
сахарного мочеизнурения вызывает трудности, 
решающим является исследование почек на 
гликоген во всех случаях внезапной смерти при 
коматозных состояниях, не говоря о чистом ана-
лизе поджелудочной железы» (4).

Итак, почки, как гомеостатический орган, иг-
рают значительную роль в поддержании стабиль-
ного состава плазмы и внеклеточной жидкости. 
С повышением относительной плотности мочи, 
что возникает вследствие нарушения обрат-
ного всасывания воды в почечных канальцах 
из-за осмотического (избыточного) давления 
мочи, богатой глюкозой, быстро снижается и те-
ряется экскреторная функция почек, что ведёт  
к тяжёлым нарушениям гомеостаза: гипергидра-
тации, метаболическому ацидозу, дисэлектроли-
темии, азотемии с уремической интоксикацией. 

 Интенсивно образующаяся глюкоза, как 
нейтральный продукт, из кислых предшествен-
ников, переходит в гликогеновую инфильтра-
цию эпителия главным образом в генлевских 
петлях, в извитых канальцах, самих клубочках 
и др. Наблюдается азотемия с уремической  
и кетоацидотической интоксикацией. Нарушен-
ные гемодинамический (снижение экскреции, 
реабсорбции) и метаболический (усиленный 
глюконеогенез из кислых предшественников) 
механизмы почек имеют большое значении  

Рис. 1. Гликогеновая инфильтрация почки при сахарном 
мочеизнурении. Массы гликогена окрашены кармином 
(по Бесту) и располагаются на границе коры и мозгового 

вещества. Больница Медсантруд
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в развитии острой почечной недостаточности 
при кетоацидотической коме. 

Подводим итог. В основе диабетической ке-
тоацидотической комы лежит острая печёночно-
почечная недостаточность, жировая дистрофия 
печени, почек и поджелудочной железы. При 
прогрессирующем кетоацидозе гликогеновая 
инфильтрация почечного эпителия вследствие 
усиленного синтеза глюкозы, как нейтрально-
го вещества, из кислых предшественников, од-
новременное ожирение главного отдела почки 
иллюстрируют невозможность разрешения аци-
доза. По мере нарастания водно-электролитных 
нарушений, азотемии, ацидоза, олиго-анурии раз-
вивается острая почечно-печёночная недостаточ-
ность, кетоацидотическая кома. При неоказании 
неотложной помощи – смертельный исход.
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ВАКУУМ-ТЕРАПИЯ В ЛЕЧЕНИИ РАН. СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»
Проблема хронических ран в последнее время является одной из наиболее актуальных в современной 

хирургии. В связи с ростом заболеваемости и выполнением оперативных вмешательств увеличивается 
число пациентов с раневыми дефектами различного генеза. Вакуум-терапия является одним из новых  
и перспективных методов местного лечения. В данной статье описаны последние данные по использова-
нию вакуум-терапии как в эксперименте, так и в клинике.

Ключевые слова: вакуум-терапия (терапия отрицательным давлением), хирургическое лечение, ин-
фекция мягких тканей, новые методы терапии ран.

А. A. Silin, A. S. Zhidkov, V. E. Korik, S. A. Zhidkov

VAcuum therApy in the treAtment of the wounds. modern tendencies

The problem of chronic wounds in recent times is one of the most urgent in modern surgery. Due to increase 
of morbidity and performance of surgical interventions, the number of patients with wound defects of various 
genesis is increasing. Negative-pressure wound therapy (NPWT) is one of the new and promising methods  
of local treatment. This article describes the latest data on the use of negative-pressure wound therapy both  
in the experiment and in the clinic.

Key words: an infection of soft tissues, negative-pressure wound, surgical treatment.


