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Диабетическая кетоацидотическая кома 
(ДКАК) – это патологическое состоя-

ние, характеризующееся тотальной интоксика-
цией организма в следствие острой жировой 
дистрофии печени и острой почечной недо-
статочности на фоне дегидратации, в резуль-
тате инсулиновой недостаточности и прогрес-
сирующей гипергликемии. Diabetes – дослов-
ный перевод с греческого «мочеизнурение»,  
в недалёком прошлом в отечественной меди-
цине термин «сахарное мочеизнурение» исполь-
зовался как диагноз сахарного диабета (СД). 

ДКАК занимает первое место по распро-
странённости среди острых осложнений эндо-
кринных заболеваний. Риск развития ДКАК 
определяется своевременностью выявления 
СД, правильностью лечения, наличием сопут-
ствующих заболеваний и другими факторами. 
В 15–30 % случаев кетоацидоз возникает  
в результате манифестации СД и является 
первым проявлением данного заболевания 
(1). При СД 1 типа риск развития кетоацидоза 
в 3–4 раза выше, чем при СД 2 типа (4). Риск 
летального исхода кетоацидоза особенно воз-
растает в тех случаях, когда фактором, прово-
цирующим возникновение данного острого 
осложнения СД, является тяжелое интеркур-
рентное заболевание (5). ДКАК является од-
ной из основных причин смерти больных в воз-
расте до 20 леТ. Выявление СД на ранних ста-
диях снизило частоту случаев манифестации 
данного заболевания в состоянии кетоацидо-
за до 20 %. Обучение больных, страдающих СД, 
принципам самоконтроля и тактики поведе-
ния при неотложных состояниях позволило 
значительно снизить риск возникновения ке-
тоацидоза. 

Этиология. ДКАК развивается вследствие 
выраженной, впоследствии абсолютной, ин- 
сулиновой недостаточности за несколько ча- 
сов или дней. Наиболее частыми причинами 

развития ДКАК являются следующие: впервые 
выявленный сахарный диабет с выраженной 
инсулиновой недостаточностью вследствие ги
бели β-клеток; тяжёлые интеркуррентные за-
болевания: острый пиелонефрит, пневмонии др.; 
неправильное лечение СД; грубое нарушение 
диеты; сопутствующие эндокринные заболева
ния (тиреотоксикоз, синдром Иценко-Кушинга, 
акромегалия, феохромацитома); инфаркт ми-
окарда, инсульт; травмы и хирургические вме-
шательства; медикаментозная терапия (глюко-
кортикоиды, эстрогены);

Патогенез. В основе развития диабетиче-
ской кетоацидотической комы лежит наруше-
ние всех видов обмена веществ, и на первый 
план выступает дегидратация, обезвожива-
ние организма на фоне прогрессирующей ги-
пергликемии и инсулиновой недостаточности. 
Как только уровень глюкозы в крови перехо-
дит через почечный порог проницаемости для 
глюкозы, начинает развиваться осмотиче-
ский (избыточный) диурез, приводящий к по-
тере жидкости, электролитов и гиповолемии 
(1, 2, 6, 7, 20). Суммарная потеря жидкости 
может составить 4–5–8 л воды (10–15 % мас-
сы тела). Наблюдается сгущение крови. С по-
вышением относительной плотности мочи, что 
возникает вследствие нарушения обратного 
всасывания воды в почечных канальцах из-за 
осмотического давления мочи, богатой глюко-
зой, быстро снижается и теряется экскретор-
ная функция почек. Снижение экскреторной, 
реабсорбционной, метаболической функции 
почек ведёт к тяжёлым нарушениям гомео-
стаза: дегидратации, метаболическому ацидо-
зу, дисэлектролитемии, азотемии с уремиче-
ской интоксикацией, олигурии, переходящей 
в анурию, что иллюстрирует острую почечную 
недостаточность на фоне обезвоживания. 

Почки играют интенсивную роль в поддер-
жании водно-электролитного и кислотно-щелоч-
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ного равновесия. В нефроне, структурно-функ-
циональной единице почки, образуется моча. 
Этот процесс совершается в два этапа: в по-
чечном тельце из капиллярного клубочка в по-
лости капсулы фильтруется жидкая часть кро-
ви, составляя первичную мочу, а в почечных 
канальцах происходит реабсорбция большей 
части воды, глюкозы, аминокислот и некото-
рых солей, в результате чего образуется окон-
чательная моча. У человека обе почки, масса 
которых меньше 0,5 % массы тела, получают 
от 20 до 25 % крови, выбрасываемой сер-
дцем в минуту. Почечный кровоток у взросло-
го человека составляет более 1200 мл/мин 
на 1,73 м2 поверхности тела. Из этого количе-
ства крови протекает 91–93 % по сосудам 
коры почки, в наружное мозговое вещество 
поступает от 6 до 8 % и во внутреннее мозго-
вое вещество попадает менее 1 %. Крово-
снабжение коры почек очень велико, крово-
ток во внутреннем мозговом веществе почки 
в 15 раз больше, чем кровоток в мышце  
в покое. Исключительно большой почечный 
кровоток, высоко развитая система его ста-
билизации, обуславливающая саморегуляцию 
в широких пределах изменения артериаль- 
ного давления – эти особенности развились  
в почках вследствие их грандиозного значе-
ния как гомеостатического органа, обеспе- 
чивающего стабильность состава жидкостей 
внутренней среды, в первую очередь плазмы 
крови, а тем самым и внеклеточной жидкости 
(8, 15, 17, 19).

Начальный этап мочеобразования пред-
ставляет собой ультрафильтрацию из плазмы 
крови и низкомолекулярных водорастворимых 
компонентов через фильтрующую мембрану 
клубочка, практически непроницаемую для 
белков. В минуту через обе почки протекает 
около 660 мл плазмы крови. В клубочках из 
этого количества плазмы образуется прибли-
зительно 125 мл фильтрата, поступающего  
в просвет канальца, т. е. доля плазмы состав-
ляет 19 %. Движущей силой, обеспечивающей 
фильтрацию в клубочках, является транскапил-
лярная разность гидростатического и онкоти-
ческого давления.

В просвет нефрона при клубочковой филь-
трации (КФ) ежеминутно поступает более  
100 мг глюкозы, но она полностью всасы 
вается клетками проксимального канальца, 

поэтому обычно в моче глюкоза не обнаружи-
вается, а её суточная экскреция не превыша-
ет 130 мг. Реабсорбция глюкозы в кровь про-
исходит против высокого концентрационного 
градиента, Т. к. в канальцевой жидкости, в ко-
нечном итоге глюкозы не остаётся. Экскреция 
глюкозы с мочой, глюкозурия начинается при 
гликемии выше 9,3 ммоль/л (8, 15, 17, 19).

Наряду с фильтрацией и реабсорбцией 
профильтровавшейся глюкозы почка не толь-
ко потребляет её в процессе обмена, но и спо-
собна к значительной продукции глюкозы.  
В обычных условиях скорости этих процессов 
равны. На утилизацию глюкозы для выработ-
ки энергии в почке идёт около 13 % общего 
потребления кислорода почкой. Глюконеоге-
нез происходит в коре почки, а наибольшая 
активность гликолиза характерна для мозго-
вого вещества. В процессе обмена в почке 
глюкоза может окисляться до СО2 или превра-
щаться в молочную кислоту. При метаболиче-
ском алкалозе потребление почкой глюкозы 
возрастает в несколько раз по сравнению  
с метаболическим ацидозом. Существенно, что 
окисление глюкозы не зависит от кислотно-
щелочного состояния (КЩС), а увеличение рН 
способствует сдвигу реакций в направлении 
образования молочной кислоты.

Почка обладает весьма активной систе-
мой образования глюкозы, интенсивность глю-
конеогенеза при расчёте на 1 г массы почки 
значительно больше, чем в печени. Метабо-
лическая функция почки, связанная с её учас- 
тием в углеводном обмене, проявляется в том, 
что при длительном голодании почки обра- 
зуют половину общего количества глюкозы, 
поступающей в кровь. Превращение кислых 
предшественников, субстратов в глюкозу, яв-
ляющуюся нейтральным веществом, однов-
ременно способствует регуляции рН крови. 
Зависимость скорости и характера глюконео-
генеза от величины рН отличает углеводный 
обмен от такового в печени (8, 15, 17, 19).

В почке изменение скорости образования 
глюкозы сопряжено с действием гормонов  
и ряда ферментов, играющих ключевую роль 
в глюконеогенезе. В условиях ацидоза в поч
ке возрастает глюконеогенез преимуществен
но из его предшественников, которые участ-
вуют в образовании щавелевоуксусной ки- 
слоты (оксалацетат). при ацидозе происходит 
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превращение мономерных форм в активную 
димерную форму, а также замедляется про-
цесс разрушения фермента.

Интенсивная синтетическая активность 
некоторых клеток почки зависит, в частности, 
от состояния углеводного обмена. В почке вы-
сокая активность глюкоза-6-фосфатдегидро-
геназы, свойственна клеткам macula densa, 
проксимального канальца и части петли Генле. 
Этот фермент играет важную роль в окисле-
нии глюкозы по гексомонофосфатному шунту. 
Он активируется при уменьшении содержа-
ния натрия в организме, что приводит к ин-
тенсификации синтеза и секреции ренина. 

Почка оказалась основным органом окис-
лительного катаболизма инозитола. В ней ми-
оинозитол окисляется в ксилулозу и затем че-
рез ряд стадий – в глюкозу. В ткани почки 
синтезируется фосфатидилинозитол – необхо-
димый компонент плазматических мембран, 
в значительной степени определяющий их про-
ницаемость. Синтез глюкуроновой кислоты 
важен для образования кислых мукополиса-
харидов, их много в интерстиции внутреннего 
мозгового вещества почки, что существенно 
для процесса осмотического разведения и кон-
центрирования мочи.

Почки участвуют в поддержании значения 
рН крови на уровне 7,35–7,43, что обусловле-
но их способностью удалять из плазмы крови 
жидкость, содержащую избыток кислых про-
дуктов или оснований. Общее выделение ио-
нов водорода, связанное с секрецией аммо-
ния и экскрецией титруемых кислот, составля-
ет у человека 50–70 ммоль/сутки, в условиях 
ацидоза оно может возрастать до 500 ммоль/
сутки. В условиях диабетического ацидоза 
β-оксибутират становится одним из важных 
компонентов титруемых кислот, выделяемых 
с мочой (8, 15, 17, 19, 21).

Во всех случаях внезапной смерти при ди-
абетическом кетоацидозе наблюдается гли- 
когеновая инфильтрация генлевских петель, 
извитых канальцев, самих клубочков, глико- 
геновая зернистость боуменовой капсулы  
(И. В. Давыдовский, 1938), что иллюстрирует 
обструктивную нефропатию. «Почки всегда 
характерно изменены и являются для патоло-
гоанатомической диагностики одним из важ-
нейших органов, речь идёт о гликогеновой 
инфильтрации главным образом петель, части 

извитых канальцев и самих клубочков. Со сто-
роны извитых канальцев наблюдаются явления 
зернистого перерождения при одновремен-
ном ожирении главного отдела почки. В клубоч-
ках иногда находят зёрна гликогена, а также 
гипертрофию клеток, выстилающих боумено-
ву капсулу: из плоских они становятся кубиче-
скими и даже цилиндрическими. Такие изме-
нения иногда охватывают весь париетальный 
листок капсулы. Возможно, что метаморфоз 
эпителия боуменовой капсулы стоит в связи  
с полиурией, с перегрузкой главного отдела 
канальцев отделительными и резорбтивными 
функциями и с распространением этих функ-
ций на эпителий капсулы» (5). 

Уровень глюкозы в крови при кетоацидо-
тической коме 25–29 ммоль/л, а содержание 
кетоновых тел в крови – 1000 ммоль в сутки 
(в норме же не превышает 100 мкмоль/л), рН 
крови снижается до 7,2 и ниже в артериаль-
ной и капиллярной крови. Падение рН кро- 
ви до 7,0 прогностически – не благоприятно,  
а до 6,8 – не совместимо с жизнью (2). 

В развитии острой почечной недостаточ-
ности (ОПН) при кетоацидозе наблюдаются 
преренальные изменения (дефицит объёма 
внеклеточной жидкости, патология печени), 
ренальные (заболевания гломерулярного ап-
парата с последующим снижением клубоч- 
ковой фильтрации при сахарном диабете), по-
стренальные (обструктивная нефропатия на 
уровне выделительной и собирательной ча-
стей мочевой системы в следствие гликоге- 
новой инфильтрации) (3). Обструкция потока 
диабетического ультрафильтрата на уровне 
канальцев или дистальнее увеличивает давле-
ние в мочевыводящем пространстве клубоч-
ка, снижая скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ). Обструкция также влияет на почечный 
кровоток, изначально увеличивая кровоток  
и давление в гломерулярных капиллярах за 
счёт уменьшения сопротивления приносящих 
артериол. Впоследствии в течение 3–4 часов 
почечный кровоток уменьшается и за сутки 
падает до уровня меньше 50 % от нормы. 
Снижение экскреторной, реабсорбционной, 
метаболической функции почек с последую-
щей азотемией и уремической интоксикаци-
ей проявляется в виде нарастающей олигу-
рии, переходящей в анурию, что иллюстриру-
ет развитие острой почечной недостаточности 
на фоне обезвоживания.
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При развитии ДКАК выраженный дефицит 
инсулина влечёт за собой невозможность ути-
лизировать глюкозу инсулинозависимыми тка-
нями (печени, жировой, мышечной), поэто- 
му наблюдается интенсивный рост глюкозы  
в крови. При осмотическом диурезе, потере 
жидкости, электролитов и гиповолемии ком-
пенсаторно усиливается гликогенолиз, глюко-
неогенез, активируется липолиз, что приводит 
к нарастанию в крови уровня глюкозы, кето-
генных аминокислот, глицерина и свободных 
жирных кислот. В ответ на растущую гипер-
гликемию но дефицит энергии в организме 
наблюдается гиперсекреция контринсулярных 
гормонов (в особенности глюкагона), которые 
повышают глюконеогенез, гликогенолиз, ли-
полиз и продукцию в печени кетоновых тел. 
Происходит усиленная мобилизация неоглико
генных субстратов (аминокислоты, глицерина, 
лактата, пирувата). Одновременно происходит 
увеличение активности ферментов глюконео-
генеза, особенно контролирующих процесс 
образования глюкозы из пирувата (пируват-
карбоксилаза, фосфоенолпируваткарбоксила-
за, фруктоза-1,6-дифосфотаза, глюкозофосфо-
таза). На базе усиленного глюконеогенеза  
и гликогенолиза при диабетическом кетоаци-
дозе резко возрастает продукция в печени 
глюкозы, достигая 1000 г в день, что в 3 раза 
превышает выделение глюкозы печенью при 
голодании (1).

Повышенная продукция глюкозы печенью, 
с одной стороны, и снижение утилизации глю-
козы (вследствие недостатка инсулина) – с дру-
гой, приводит к выраженной гипергликемии. 
Глюкоза без инсулина не проникает через кле-
точные мембраны, поэтому при декомпенса-
ции диабета наблюдается энергетический не-
достаток в клетках – «голодание среди изоби-
лия», что вызывает подключение резервных 
механизмов энергообеспечения. Большую роль 
играет липолиз, который при диабетическом 
кетоацидозе настолько усиливается, что кон-
центрация триглицеридов, фосфолипидов, хо-
лестерина и неэстерифицированных жирных 
кислот (НЭЖК) нередко увеличивается на 50 %. 
Активация липолиза вызывает резкое увели-
чение концентрации свободных жирных кис-
лот (СЖК) в крови, их интенсивное окисление. 
При выраженном дефиците инсулина образо-
вание кетоновых тел намного превышает их 
утилизацию в печени и почках, что приводит  

к их накоплению в крови и развитию кетоаци-
доза (1, 2, 6, 7, 17). Усиленному липолизу со-
путствует глюконеогенез с предшествующим 
усиленным распадом белка, при этом разви-
вается и аминокислотный дисбаланс вследст-
вие повышения в плазме крови концентрации 
кетогенных аминокислот (лейцин, изолейцин, 
валин) и относительного снижения уровня глю-
когенных аминокислот (глицин, серин, аланин, 
глутамин). При декомпенсации диабета ак- 
тивация обмена веществ (преимущественно 
катаболических процессов) тоже способству-
ет кетогенезу, т. к. сопровождается повышен-
ным образованием ацетил-КоА, ключевым суб
стратом углеводного, жирового и белкового 
обмена. Избыток ацетил-КоА тормозит цитрат-
ный цикл и усиленно метаболизирует в ацети-
луксусную кислоту. Усиление кетогенеза со-
путствует истощению гликогенового запаса  
в печени (1). По мере роста содержания кето-
новых тел и снижения гликогена в печени пе-
чёночная клетка становится всё более уязви-
мой и чувствительной к токсическому влиянию, 
не способной к утилизации СЖК (β-оксима- 
сляной и ацетоуксусной кислоты). Выражен-
ный метаболический ацидоз, усиленный гли-
когенолиз в печени ведёт к токсическому  
поражению организма кетоновыми телами 
(β-оксимасляной и ацетоуксусной кислотой). 
На фоне активированного липолиза происхо-
дит декомпозиция жира, содержащегося в пе-
чени в норме, наблюдается усиленная жи- 
ровая дистрофия печени со снижением всех 
функций печени (4). Вследствие дефицита ин-
сулина метаболизм кетоновых субстратов, в нор-
ме протекающий с минимальным образова-
нием кетоновых тел, переключается на ме-
нее энергоёмкий путь усиленного кетогенеза. 
Цикл Кребса и процесс ресинтеза жирных 
кислот не в состоянии поглотить избыточно 
образующийся ацетил-КоА, который превраща- 
ется в ацетоуксусную кислоту, затем в β-гид- 
рооксимасляную кислоту и ацетон. Эти три сое- 
динения и являются кетоновыми телами. Кон-
центрация кетоновых тел в крови в норме  
не превышает 100 мкмоль/л, а в моче опре-
деляются только следы. При декомпенсации 
диабета в печени образуется громадное ко-
личество кетоновых тел (до 1000 ммоль в сут-
ки), что намного превышает возможность их 
утилизации и выведения из организма. Накоп
ление кетоновых тел в крови приводит к кетозу, 
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потом к кетоацидозу (1). По мере роста содер-
жания кетоновых тел и снижения гликогена 
печень быстро увеличивается в размере за 
счёт диффузного ожирения, снижаются все 
функции печени, выдыхаемый воздух приоб
ретает запах, традиционно называемый запа-
хом ацетона (10–13). Согласно Синельнико- 
ву А. Я. (16), при «болезнях накопления наблю-
даются макроскопические изменения печени: 
гепатомегалия, синдром портальной гиперто-
нии, диффузное ожирение с вовлечением пор-
тальных трактов, что отличает данный процесс 
от простого печёночного ожирения». Кетоно-
вые тела по порто-кавальным анастомозам 
поступают в большой круг кровообращения, 
минуя печень, происходит процесс самоотрав-
ления организма.

В стадии начинающейся кетоацидотиче-
ской комы часто наблюдается синдром «ост- 
рого живота». В клинике преобладает болевой 
синдром, обильная, неукротимая рвота, при-
знаки высокой кишечной непроходимости  
на фоне обезвоживания. Желудок растянут,  
в нем содержится большое количество жидко-
сти с понижением или отсутствием соляной 
кислоты в желудочном соке, нередко с приме-
сью крови (эрозивный токсический гастрит),  
с выраженным нейтрофильным лейкоцитозом 
(язвенная болезнь встречается редко, за счёт 
недостаточности ферментов поджелудочной 
железы) (2). Механизм развития ложного син-
дрома «острого живота» объясняется потерей 
большого количества воды, электролитов и бел-
ка, что определяет тяжесть общего состояния 
пациента. В норме в течение суток у здорово-
го человека в просвет желудка и кишечника 
выделяется 8–10 л пищеварительных соков, 
содержащих большое количество ферментов, 
белка и электролитов, большая часть которых 
реабсорбируется в тонкой кишке. При выра-
женном обезвоживании наблюдаются изме-
нения онкотического и осмотического давле-
ния в кишечнике и в пристеночном слое, что 
приводит к нарушению кишечного микробио-
ценоза: постепенно аэробные микроорганиз-
мы начинают вытесняться анаэробами. В тон-
ком кишечнике происходит скопление газов, 
преимущественно сероводорода, происходит 
вздутие кишечных петель, нарушаются про-
цессы всасывания. Реабсорбция пищевари-
тельных соков не наступает, возникает «сек-
вестрация» жидкости в «третье» пространство, 

они не участвуют в обменных процессах, про-
исходит застой кишечного содержимого, сдав-
ление сосудов в подслизистом слое кишки  
с отёком и пропотеванием плазмы в стенку 
кишки, в её просвет, в брюшную полость.  
В результате брожения и гниения в петле киш-
ки накапливаются осмотически активные ве-
щества, усиливающие секвестрацию жидкос- 
ти, чему способствуют выделение гистамина, 
серотонина и других эндогенных аминов (14). 
Накопление в полости кишечника пищевари-
тельных соков усугубляет дегидратацию, на- 
рушает венозный и артериальный кровоток 
за счёт механической нагрузки на кишечную 
стенку. В ответ на механическую нагрузку же-
лудка и кишечника газообразным и жидким 
содержимым наступает раздражение рвотно-
го центра с появлением многократной рвоты. 
В следствие гепатомегалии, переполненного 
желудка (острое расширение желудка), нару-
шения работы кишечника наблюдается высо-
кое стояние диафрагмы, воздействие на ды-
хательный центр (ДЦ), снижение экскурсии 
лёгких и развитие глубокого шумного дыха-
ния Куссмауля. Что в свою очередь усугубляет 
дегидратацию.

В лёгких при начинающейся кетоацидоти-
ческой коме наблюдается дыхание Куссмауля 
с шумным вдохом и усиленным выдохом как 
проявление гипервентиляции. Выраженное 
снижение pH крови стимулирует дыхательный 
центр (ДЦ), работа дыхания резко возрастает 
(в 6–7 раз); шумное, глубокое, ритмичное ды-
хание – наиболее яркий признак ацидоза. Уве- 
личение вентиляции способствует компенса-
торному усиленному выведению углекислого 
газа для нормализации нарушенного соотно-
шения между бикарбонатом и углекислотой. 
При ацидозе нарушается диссоциация гемо-
глобина, понижается его способность связы-
вать кислород в лёгких и отдавать его в тка-
нях, что вызывает гипоксемию и кислородное 
голодание тканей, не устраняемое ингаляци-
ей кислорода. Сократительная способность 
миокарда падает, повышается его возбуди-
мость, и ухудшается атриовентрикулярная про- 
водимость. Из-за сужения просвета мозговых 
сосудов на фоне снижения рСО2 и артериаль-
ной гипотензии резко падает кровоснабже-
ние головного мозга. При дыхании Куссмауля 
вовлекается в процесс сохранившаяся актив-
ность спинномозговых отделов с привлечением 
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вспомогательных мышц: работы диафрагмы, 
дыхательных мышц грудной клетки, шеи. В след-
ствие растянутого желудка, вздутия петель тон-
кого кишечника и гепатомегалии наблюда- 
ется высокое стояние диафрагмы, снижение 
экскурсии лёгких, что усугубляет дыхание Кус-
смауля с сопутствующей дегидратацией (13). 

При начинающемся кетоацидозе могут 
быть боли в грудной клетке, усиливающиеся 
при дыхании, кашле, движении, при этом про-
слушивается шум трения плевры за счёт сухо-
го плеврита на фоне обезвоживания (2), жид-
кость заполняет альвеолы, что препятствует 
осуществлению нормального дыхания. За счёт 
гипоксемии, нарушения кровообращения, по
вышенной потребности тканей в кислороде, 
ухудшения газообмена и нарушения циркуля-
ции крови в лёгких в итоге развивается пара-
лич ДЦ. 

Психоневротический синдром прогресси-
рующей острой жировой дистрофии печени  
и острой почечной недостаточности усугубля-
ется гипоксемией и кислородным голоданием 
головного мозга. Клинически у больных на-
блюдается чувство тревоги, тоски, страха смер- 
ти, подавленность, апатия, теряется интерес  
к окружающему, наблюдается «оглушённость», 
спутанность сознания, дезориентация во вре-
мени, односложные ответы, дыхание Куссмау-
ля. Больной становится безучастным и впадает 
в состояние ступора, что переходит в сопор. 
Резко снижается АД, нарушается кровоснаб-
жение органов и тканей, развивается кетоа-
цидотическая кома – потеря сознания, широ-
ко раскрытые зрачки, анурия. При неоказании 
помощи – смертельный исход.

Лечение 

1. Непосредственно перед началом тера
пии проведение катетеризации мочевого пузы
ря с диагностической и лечебной целью, па-
раллельно оксигенотерапии.

2. Регидратация и восстановление объёма 
циркулирующей крови путём введения 0,9 % 
раствора натрия хлорида. Скорость регидра-
тации определяется индивидуально в зависи-
мости от степени обезвоживания и сопутству
ющей патологии. Общий объём инфузии в пер-
вые 24 часа – не более 10 % массы тела (9).

3. Инсулинотерапия заключается во вну-
тривенно – капельном ведении инсулина ко

роткого действия (Моно-инсулина) из расчёта 
0,1 ЕД/кг/ч. Скорость снижения гликемии не 
более 4 ммоль/л/ч. Доза инсулина корректи-
руется учётом уровня глюкозы в крови. Пере- 
вод на п/кожное введение инсулина при улуч-
шении состояния, при стабилизации АД и ге-
модинамики, при гликемии < 12,0 ммоль/л  
и рН >7,3 (9).

4. Коррекция электролитного дисбалан- 
са заключается в скорости в/венного введе- 
ния хлорида калия, что зависит от уровня  
калия в крови. При уровне калия в крови  
< 3 ммоль/л – 3 г/ч, при 3–3,9 ммоль/л –  
2 г/ч, при 4–4,9 ммоль/л – 1,5 г/ч, при 5–5,5 – 
1 г/ч, при уровне > 5,5 ммоль/л – хлорид ка-
лия не вводится (9).

5. Введение гидрокарбоната натрия пока-
зано при рН менее 7,0, при рН в диапазоне 
6,9–7,0 рекомендовано введение 50,0 ммоль 
гидрокарбоната натрия, разведенного в 200 мл 
воды со скоростью инфузии 200 мл/ч, при уров-
не рН < 6,9 следует вводить 100 ммоль гидро-
карбоната, разведенного в 400 ил воды со 
скоростью инфузии 200 мл/ч. Каждые 2 часа 
до достижения рН < 6,9 необходим монито-
ринг уровня натрия и КЩС. Введение бикарбо-
ната натрия при рН > 7 – противопоказано (9).

6. Антибактериальное лечение. Наиболее 
частой причиной развития кетоацидоза явля-
ются тяжёлые интеркуррентные заболевания: 
острые воспалительные процессы (острый 
пиелонефрит, двусторонняя полисегментарная 
гнойная пневмония и др.), обострения хрониче-
ских заболеваний, инфекционные болезни (5), 
Выраженный лейкоцитоз, высокая СОЭ иллю
стрируют воспалительный процесс в организ
ме и необходимость антибактериального ле
чения. Парентеральное введение антибиоти
ков широкого спектра действия в большой 
дозе даёт положительный результат. Хороший 
бактерицидный эффект наблюдается при ком-
бинации цефалоспоринов с аминогликозида-
ми, с препаратами полусинтетических пени-
циллинов, особенно при учёте чувствительно-
сти к антибиотикам (анализ мочи, мокроты) 
(10–12). 

7. Учитывая, что в основе диабетической 
кетоацидотической комы лежит прогрессиру-
ющая жировая дистрофия печени и острая 
почечная недостаточность вследствие токси- 
ческого поражения кетоновыми телами (β-ок- 
симасляной кислотой), пациентам в состоянии 
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кетоацидоза в инфузионное комплексное ле- 
чение добавлен гепатопротектор адеметио-
нин (5,0). Замечено значительное ускорение 
восстановления метаболического процесса. 
Гепатопротектор адеметионин (гептрал) об- 
ладает свойствами естественного восстанов- 
ления клеток печени изнутри, работая сразу  
в нескольких направлениях: детоксикационное, 
регенерирующее, антиоксидантное, антифи-
брозирующее, желчегонное и нейропротек-
торное действие. Адеметионин участвует в вос- 
становлении структуры клеток печени, в син- 
тезе строительных компонентов клеточной 
стенки; обеспечивает выведение токсинов, 
организует окислительно – восстановительный 
механизм, клеточную детоксикацию, являясь 
предшественником глутадиона, наиболее ак-
тивного антиоксиданта печени; стимулирует 
размножение здоровых клеток, помогая вос-
становлению ткани печени.

Выводы

1. В основе патогенеза диабетической ке-
тоацидотической комы лежит тотальная инто
ксикация организма с развитием острой по-
чечной недостаточности за счёт непосредст-
венного воздействия избыточного количества 
кетоновых тел на фоне дегидратации, в след-
ствие дефицита инсулина и выраженной ги-
пергликемии, и диффузного ожирения печени 
с вовлечением портальных трактов и порталь-
ной гипертонии.

2. Исходя из детоксикационного, реге
нерирующего, антиоксидантного, нормализу-
ющего гликемию действия гепатопротекторов, 
рекомендуем внутривенно – капельное введе-
ние адеметионина (гептрала) для ускорения 
восстановления метаболического процесса 
при кетоацидотическом состоянии. 
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