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Диабетическая кетоацидотическая кома 
(ДКАК) – это острое осложнение сахарного ди-

абета (СД) с развитием острой почечной недостаточно-
сти (ОПН) за счёт	  кетоацидоза на фоне дегидратации, 
инсулиновой недостаточности и выраженной гипер- 
гликемии. 

ДКАК занимает первое место по распростра
нённости среди острых осложнений эндокринных  
заболеваний. Риск развития ДКАК определяется сво-
евременностью выявления сахарного диабета (СД), 
правильностью лечения, наличием сопутствующих за-
болеваний и другими факторами. В 15–30 % случаев 
кетоацидоз возникает в результате манифестации СД  
и является первым проявлением данного заболева- 
ния [1]. При СД 1 типа риск развития кетоацидоза  
в 3–4 раза выше, чем при СД 2 типа [4]. Риск летально-
го исхода кетоацидоза особенно возрастает в тех случа-
ях, когда фактором, провоцирующим возникновение 
данного острого осложнения СД, является тяжелое ин-
теркуррентное заболевание [5]. ДКАК является одной 
из основных причин смерти больных в возрасте до 20 лет. 
Выявление СД на ранних стадиях снизило частоту слу-
чаев манифестации данного заболевания в состоянии 
кетоацидоза до 20 %. Обучение больных СД принципам 
самоконтроля и тактики поведения при неотложных со-
стояниях позволило значительно снизить риск возник-
новения кетоацидоза. 

Этиология. ДКАК развивается вследствие выражен-
ной, впоследствии абсолютной, инсулиновой недоста-
точности за несколько часов или дней. Наиболее часты-
ми причинами развития ДКАК являются следующие: 

1. впервые выявленный СД с выраженной инсули-
новой недостаточностью вследствие гибели β-клеток;

2. тяжёлые интеркуррентные заболевания: острый 
пиелонефрит (с развитием уросепсиса), пневмония и др.;

3. неправильное лечение СД (назначение малых 
доз инсулина, нарушение режима инсулинотерапии, оши-
бочная замена одного препарата инсулина на другой  
и др.);

4. грубое нарушение диеты;
5. сопутствующие эндокринные заболевания: ти

реотоксикоз, синдром Иценко-Кушинга, акромегалия, 
феохромоцитома;

6. инфаркт миокарда, инсульт;
7. травмы и хирургические вмешательства;
8. медикаментозная терапия: глюкокортикоиды, эст

рогены (в том числе пероральные контрацептивы);
9. беременность;
10. стрессы, особенно в детском и юношеском 

возрасте.
Патогенез. В основе развития диабетической ке-

тоацидотической комы лежит нарушение всех видов 
обмена веществ, и на первый план выступает дегидра-
тация, обезвоживание организма на фоне прогресси-
рующей гипергликемии и инсулиновой недостаточно-
сти. Как только уровень глюкозы в крови переходит 
через почечный порог проницаемости для глюкозы, 
начинает развиваться осмотический (избыточный) диу-
рез, приводящий к потере жидкости, электролитов и ги-
поволемии [1, 2, 5, 6, 12, 15]. Суммарная потеря жидко-
сти может составить 4–5–8 л воды (10–15 % массы 
тела). Наблюдается сгущение крови с повышением от-
носительной плотности мочи, что возникает вследствие 
нарушения обратного всасывания воды в почечных 
канальцах (гликогенная инфильтрация), из-за осмотиче-
ского давления мочи, богатой глюкозой, быстро снижа-
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ется и теряется экскреторная функция почек. Сниже- 
ние экскреторной, реабсорбционной, метаболической 
функции почек ведёт к тяжёлым нарушениям гомеоста-
за: дегидратации, метаболическому ацидозу, дисэлек-
тролитемии, азотемии с уремической интоксикацией, 
олигурии, переходящей в анурию, что иллюстрирует 
ОПН на фоне обезвоживания. 

Почки играют интенсивную роль в поддержании 
водно-электролитного и кислотно-щелочного равнове-
сия. В нефроне, структурно-функциональной едини- 
це почки, образуется моча. Этот процесс совершается  
в два этапа: в почечном тельце из капиллярного клубоч-
ка в полости капсулы фильтруется жидкая часть крови, 
составляя первичную мочу, а в почечных канальцах про-
исходит реабсорбция большей части воды, глюкозы, 
аминокислот и некоторых солей, в результате чего обра-
зуется окончательная моча. У человека обе почки, мас-
са которых меньше 0,5 % массы тела, получают от 20  
до 25 % крови, выбрасываемой сердцем в минуту. По-
чечный кровоток у взрослого человека составляет бо-
лее 1200 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела. 91–93 % 
этого количества крови протекает по сосудам коры по-
чки, в наружное мозговое вещество поступает от 6  
до 8 % и во внутреннее мозговое вещество попадает ме-
нее 1 %. Кровоснабжение коры почек очень велико, кро-
воток во внутреннем мозговом веществе почки  
в 15 раз больше, чем кровоток в мышце в покое [7, 14, 19].

Начальный этап мочеобразования представляет 
собой ультрафильтрацию из плазмы крови и низкомоле-
кулярных водорастворимых компонентов через филь-
трующую мембрану клубочка, практически непроница-
емую для белков. В минуту через обе почки протекает 
около 660 мл плазмы крови. В клубочках из этого коли-
чества плазмы образуется приблизительно 125 мл 
фильтрата, поступающего в просвет канальца, т. е. доля 
плазмы составляет 19 %. Движущей силой, обеспечи-
вающей фильтрацию в клубочках, является транскапил-
лярная разница гидростатического и онкотического 
давления.

 В просвет нефрона при клубочковой фильтрации 
(КФ) ежеминутно поступает более 100 мг глюкозы, но 
она полностью всасывается клетками проксимального 
канальца, поэтому обычно в моче глюкоза не обнару-
живается, а её суточная экскреция не превышает 130 мг. 
Реабсорбция глюкозы в кровь происходит против высо-
кого концентрационного градиента, т.к. в канальцевой 
жидкости, в конечном итоге, глюкозы не остаётся. Экс-
креция глюкозы с мочой, глюкозурия начинается при 
гликемии выше 9,3 ммоль/л [7, 14, 19].

Наряду с фильтрацией и реабсорбцией профиль-
тровавшейся глюкозы почка не только потребляет её  
в процессе обмена, но и способна к значительной про-
дукции глюкозы. В обычных условиях скорости этих про-
цессов равны. На утилизацию глюкозы для выработки 
энергии в почке идёт около 13 % общего потребления 
кислорода почкой. Глюконеогенез происходит в коре 
почки, а наибольшая активность гликолиза характерна 
для мозгового вещества. В процессе обмена в почке 
глюкоза может окисляться до СО2 или превращаться  
в молочную кислоту. При метаболическом алкалозе по-
требление почкой глюкозы возрастает в несколько раз 
по сравнению с метаболическим ацидозом. Сущест-
венно, что окисление глюкозы не зависит от кислотно-ще-

лочного состояния (КЩС), а увеличение рН способствует 
сдвигу реакций в направлении образования молочной 
кислоты.

Почка обладает весьма активной системой обра-
зования глюкозы, интенсивность глюконеогенеза при 
расчёте на 1 г массы почки значительно больше, чем  
в печени. Метаболическая функция почки, связанная  
с её участием в углеводном обмене, проявляется в том, 
что при длительном голодании почки образуют полови-
ну общего количества глюкозы, поступающей в кровь. 
Превращение кислых предшественников, субстратов  
в глюкозу, являющуюся нейтральным веществом, од-
новременно способствует регуляции рН крови. Зависи-
мость скорости и характера глюконеогенеза от величи-
ны рН отличает углеводный обмен от такового в печени 
[7, 14, 19].

В почке изменение скорости образования глюко-
зы сопряжено с действием гормонов и ряда фермен-
тов, играющих ключевую роль в глюконеогенезе.  
В условиях ацидоза в почке возрастает глюконеогенез 
преимущественно из его предшественников, которые 
участвуют в образовании щавелевоуксусной кислоты 
(оксалоацетат). При ацидозе происходит превращение 
мономерных форм в активную димерную форму, а так-
же замедляется процесс разрушения фермента.

Интенсивная синтетическая активность некоторых 
клеток почки зависит, в частности, от состояния угле-
водного обмена. В почке высокая активность глюкоза-
6-фосфатдегидрогеназы, свойственна клеткам macula 
densa, проксимального канальца и части петли Генле. 
Этот фермент играет важную роль в окислении глюкозы 
по гексомонофосфатному шунту. Он активируется при 
уменьшении содержания натрия в организме, что при-
водит к интенсификации синтеза и секреции ренина. 

Почка является основным органом окислительного 
катаболизма инозитола. В ней миоинозитол окисляется 
в ксилулозу и затем через ряд стадий – в глюкозу. В тка-
ни почки синтезируется фосфотидилинозитол – необхо-
димый компонент плазматических мембран, в значи-
тельной степени определяющий их проницаемость. 
Синтез глюкуроновой кислоты важен для образования 
кислых мукополисахаридов, их много в интерстиции 
внутреннего мозгового вещества почки, что сущест-
венно для процесса осмотического разведения и кон-
центрирования мочи.

Почки участвуют в поддержании значения рН кро-
ви на уровне 7,35–7,43, что обусловлено их способно-
стью удалять из плазмы крови жидкость, содержащую 
избыток кислых продуктов или оснований. Общее выде-
ление ионов водорода, связанное с секрецией аммо-
ния и экскрецией титруемых кислот, составляет у чело-
века 50–70 ммоль/сутки, в условиях ацидоза оно может 
возрастать до 500 ммоль/сутки. В условиях диабетиче-
ского ацидоза β-оксибутират становится одним из важ-
ных компонентов титруемых кислот, выделяемых с мо-
чой [7, 14, 18, 19].

Согласно И. В. Давыдовскому (1938), во всех случа-
ях внезапной смерти при диабетическом кетоацидозе 
наблюдается гликогенная инфильтрация генлевских пе-
тель, извитых канальцев, самих клубочков, гликогенная 
зернистость боуменовой капсулы, что иллюстрирует  
обструктивную нефропатию. «Почки всегда характер- 
но изменены и являются для патологоанатомической 
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диагностики одним из важнейших органов, речь идёт  
о гликогенной инфильтрации, главным образом, петель, 
части извитых канальцев и самих клубочков [4]. 

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

В развитии ОПН при кетоацидозе наблюдаются 
преренальные изменения (дефицит объёма внеклеточ-
ной жидкости, патология печени), ренальные (заболева-
ния гломерулярного аппарата с последующим снижени-
ем клубочковой фильтрации при СД), постренальные 
(обструктивная нефропатия на уровне выделительной  
и собирательной частей мочевой системы вследствие 
гликогенной инфильтрации) [3]. Обструкция потока диа-
бетического ультрафильтрата на уровне канальцев или 
дистальнее увеличивает давление в мочевыводящем 
пространстве клубочка, снижая скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ). Обструкция также влияет на почеч-
ный кровоток, изначально увеличивая кровоток и дав-
ление в гломерулярных капиллярах за счёт уменьше-
ния 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, метабо
лической функции почек с последующей азотемией  
и уремической интоксикацией проявляется в виде на-
растающей олигурии, переходящей в анурию, что иллю-
стрирует развитие ОПН на фоне обезвоживания.

При развитии ДКАК выраженный дефицит инсули-
на влечёт за собой невозможность утилизировать глю-
козу инсулинозависимыми тканями (печени, жировой, 
мышечной), поэтому наблюдается интенсивный рост 
глюкозы в крови. При осмотическом диурезе, потере 
жидкости, электролитов и гиповолемии компенсаторно 
усиливается гликогенолиз, глюконеогенез, активирует-
ся липолиз, что приводит к нарастанию в крови уровня 
глюкозы, кетогенных аминокислот, глицерина и свобод-
ных жирных кислот. В ответ на растущую гипергли
кемию и дефицит энергии в организме наблюдается 
гиперсекреция контринсулярных гормонов (в особен-
ности глюкагона), которые повышают глюконеогенез, 
гликогенолиз, липолиз и продукцию в печени кетоновых 
тел. Происходит усиленная мобилизация неогликогенных 
субстратов (аминокислоты, глицерина, лактата, пирува-
та). Одновременно происходит увеличение активности 
ферментов глюконеогенеза, особенно контролирующих 
процесс образования глюкозы из пирувата (пируваткар-
боксилаза, фосфоенол пируваткарбоксилаза, фруктоза- 
1,6-дифосфотаза, глюкозофосфатаза). На базе усилен-
ного глюконеогенеза и гликогенолиза при диабетиче-
ском кетоацидозе резко возрастает продукция в печени 
глюкозы, достигая 1000 г в день, что в 3 раза превыша-
ет выделение глюкозы печенью при голодании [1].

Повышенная продукция глюкозы печенью, с одной 
стороны, и снижение утилизации глюкозы (вследствие 
недостатка инсулина) – с другой, приводит к выражен-
ной гипергликемии. Глюкоза без инсулина не проника-
ет через клеточные мембраны, поэтому при декомпен-
сации диабета наблюдается энергетический недостаток 

в клетках – «голодание среди изобилия», что вызывает 
подключение резервных механизмов энергообеспече-
ния. Большую роль играет липолиз, который при диабе-
тическом кетоацидозе настолько усиливается, что кон-
центрация триглицеридов, фосфолипидов, холестерина 
и неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК) нере-
дко увеличивается на 50 %. Активация липолиза вызы-
вает резкое увеличение концентрации свободных жир-
ных кислот (СЖК) в крови, их интенсивное окисление. 
При выраженном дефиците инсулина образование ке-
тоновых тел намного превышает их утилизацию в пече-
ни и почках, что приводит к их накоплению в крови  
и развитию кетоацидоза [1, 2, 5, 6, 11, 12, 13]. Усилен-
ному липолизу сопутствует глюконеогенез с предшест-
вующим усиленным распадом белка, при этом раз
вивается и аминокислотный дисбаланс вследствие 
повышения в плазме крови концентрации кетогенных 
аминокислот (лейцин, изолейцин, валин) и относитель-
ного снижения уровня глюкогенных аминокислот (гли-
цин, серин, аланин, глутамин). При декомпенсации диа-
бета активация обмена веществ (преимущественно 
катаболических процессов) тоже способствует кетоге-
незу, т.к. сопровождается повышенным образованием 
ацетил-КоА, ключевым субстратом углеводного, жиро-
вого и белкового обмена. Избыток ацетил-КоА тормозит 
цитратный цикл и усиленно метаболизирует в ацетилук-
сусную кислоту. Усиление кетогенеза сопутствует исто-
щению гликогенового запаса в печени [1]. По мере ро-
ста содержания кетоновых тел и снижения гликогена  
в печени печёночная клетка становится всё более  
уязвимой и чувствительной к токсическому влиянию,  
не способной к утилизации СЖК (β-оксимасляной и аце-
тоуксусной кислоты). Выраженный метаболический 
ацидоз, усиленный гликогенолиз в печени ведет к токси
ческому поражению организма кетоновыми телами 
(β-оксимасляной и ацетоуксусной кислотой). На фоне 
активированного липолиза происходит декомпозиция 
жира, содержащегося в печени в норме, наблюдается 
усиленная жировая дистрофия печени со снижением 
всех функций печени [3]. Вследствие дефицита инсули-
на метаболизм кетоновых субстратов, в норме протека-
ющий с минимальным образованием кетоновых тел, 
переключается на менее энергоемкий путь усиленного 
кетогенеза. Цикл Кребса и процесс ресинтеза жирных 
кислот не в состоянии поглотить избыточно образую-
щийся ацетил-КоА, который превращается в ацетоук-
сусную кислоту, затем в β-гидрооксимасляную кислоту 
и ацетон. Эти три соединения и являются кетоновыми 
телами. Концентрация кетоновых тел в крови в норме 
не превышает 100 мкмоль/л, а в моче определяются 
только следы. При декомпенсации диабета в пече- 
ни образуется громадное количество кетоновых тел  
(до 1000 ммоль в сутки), что намного превышает воз-
можность их утилизации и выведения из организма. 
Накопление кетоновых тел в крови приводит к кетозу, 
потом к кетоацидозу [1]. По мере роста содержания ке-
тоновых тел и снижения гликогена печень быстро уве-
личивается в размере за счёт диффузного ожирения, 
снижаются все функции печени, выдыхаемый воздух 
приобретает запах, традиционно называемый запахом 
ацетона. Согласно Синельникову А. Я. [15], при «болез-
нях накопления наблюдаются макроскопические из
менения печени: гепатомегалия, синдром портальной 
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гипертонии, диффузное ожирение с вовлечением пор-
тальных трактов, что отличает данный процесс от про-
стого печеночного ожирения». Кетоновые тела по пор-
то-кавальным анастомозам поступают в большой круг 
кровообращения, минуя печень, происходит процесс 
самоотравления организма.

В стадии начинающейся кетоацидотической комы 
часто наблюдается синдром «острого живота». В клини-
ке преобладает болевой синдром, обильная, неукроти-
мая рвота, признаки высокой кишечной непроходимо-
сти на фоне обезвоживания. Желудок растянут, в нем 
содержится большое количество жидкости с понижени-
ем или отсутствием соляной кислоты в желудочном 
соке, нередко с примесью крови (эрозивный токсиче-
ский гастрит), с выраженным нейтрофильным лейко
цитозом [2]. Механизм развития ложного синдрома 
«острого живота» объясняется потерей большого коли-
чества воды, электролитов и белка, что определяет тя-
жесть общего состояния пациента. В норме в течение 
суток у здорового человека в просвет желудка и ки
шечника выделяется 8–10 л пищеварительных соков, 
содержащих большое количество ферментов, белка  
и электролитов, большая часть которых реабсорбирует-
ся в тонкой кишке. При выраженном обезвоживании 
наблюдаются изменения онкотического и осмотиче-
ского давления в кишечнике и в пристеночном слое, 
что приводит к нарушению кишечного микробиоцено-
за: постепенно аэробные микроорганизмы начинают 
вытесняться анаэробами. В тонком кишечнике проис-
ходит скопление газов, преимущественно сероводоро-
да, происходит вздутие кишечных петель, нарушаются 
процессы всасывания. Реабсорбция пищеварительных 
соков не наступает, возникает «секвестрация» жидко-
сти в «третье» пространство, они не участвуют в обмен-
ных процессах, происходит застой кишечного содержи-
мого, сдавление сосудов в подслизистом слое кишки  
с отеком и пропотеванием плазмы в стенку кишки, в ее 
просвет, в брюшную полость. В результате брожения  
и гниения в петлях кишечника накапливаются осмоти-
чески активные вещества, усиливающие секвестрацию 
жидкости, чему способствует выделение гистамина, се-
ротонина и других эндогенных аминов [13]. Накопление 
в полости кишечника пищеварительных соков усугубля-
ет дегидратацию, нарушает венозный и артериальный 
кровоток за счет механической нагрузки на кишечную 
стенку, наступает раздражение рвотного центра с появ-
лением многократной рвоты. В следствие гепатомега-
лии, острого расширения желудка, вздутия кишечных 
петель происходит высокое стояние диафрагмы, воз-
действие на дыхательный центр (ДЦ), снижение экскур-
сии легких и развитие глубокого шумного дыхания Кус-
смауля на фоне ацидоза. Что в свою очередь усугубляет 
дегидратацию.

При начинающейся ДКАК могут появиться боли  
в грудной клетке, усиливающиеся при дыхании и дви
жении. Аускультативно определяется шум трения плев-
ры, что обусловлено дегидратацией. На фоне обезвожи-
вания жидкость заполняет альвеолы, что препятству- 
ет осуществлению нормального дыхания. Снижение pH 
крови стимулирует ДЦ, развивается дыхание Куссмау-
ля, яркого признака ацидоза: работа дыхания резко 
возрастает (в 6–7 раз), шумный вдох и усиленный вы-
дох, дыхание глубокое, ритмичное. Следственная гипер-

вентиляция способствует компенсаторному усиленному 
выведению углекислого газа для нормализации нару
шенного соотношения между бикарбонатом и углекис-
лотой. При ацидозе нарушается диссоциация гемогло-
бина, снижается его способность связывать кислород  
в легких и отдавать его в тканях, что вызывает гипоксе-
мию и кислородное голодание тканей, слабо устрани-
мое ингаляцией кислорода. Сократительная способ-
ность миокарда падает, повышается его возбудимость 
и ухудшается атриовентрикулярная проводимость.  
Из-за сужения просвета мозговых сосудов на фоне сни-
жения рСО2 и артериальной гипотензии резко падает 
кровоснабжение головного мозга. При дыхании Кус-
смауля вовлекается в процесс сохранившаяся актив-
ность спинномозговых отделов с привлечением вспо-
могательных мышц: работы диафрагмы, дыхательных 
мышц грудной клетки, шеи. В итоге за счет гипоксемии, 
нарушения кровообращения, повышенной потребно-
сти тканей в кислороде, ухудшения газообмена и нару-
шения циркуляции крови в легких развивается кисло-
родное голодание головного мозга. Клинически у боль- 
ных наблюдается чувство тревоги, тоски, страха смерти, 
подавленность, апатия, теряется интерес к окружающе-
му, наблюдается «оглушенность», спутанность сознания, 
дезориентация во времени, односложные ответы. Боль-
ной становится безучастным и впадает в состояние сту-
пора, что переходит в сопор. Резко снижается артери-
альное давление (АД), нарушается кровоснабжение 
органов и тканей, развивается кетоацидотическая ко- 
ма – потеря сознания, широко раскрытые зрачки, ану-
рия. При неоказании помощи – паралич ДЦ, смертель-
ный исход.

Клиника

Различают следующие стадии ДКАК:
1. Умеренный кетоацидоз
2. Прекома 
3. Кетоацидотическая кома
1. При умеренном кетоацидозе у пациента наб

людается жажда, полиурия, выраженная слабость, по- 
теря аппетита, тошнота, головная боль, сонливость.  
В выдыхаемом воздухе определяется запах ацетона, 
β-оксимасляной кислоты (запах гнилых яблок). Кожные 
покровы, язык и слизистая ротовой полости сухие. Гипо-
тония мышц. Тоны сердца приглушены, тахикардия, мо-
жет быть аритмия. АД сначала сохранено. Гликемия 
превышает 20–22 ммоль/л. При проведении иссле
дования кислотно-основного состояния определяется 
субкомпенсированный ацидоз, рН крови не ниже 7,3, 
дефицит буферных оснований 8–15 ммоль/л, бикарбо-
нат 15–18 ммоль/л, калий >3,5 ммоль/л; парциальное 
давление углекислого газа (рСО2) в нормальных преде-
лах 35–40 мм рт. ст. [8]. Глюкозурия, ацетонурия. 

2. При стадии прекомы наблюдается ухудшение 
состояния пациента. В выдыхаемом воздухе усиливает-
ся запах ацетона. Вышеописанные симптомы становят-
ся более выраженными: полностью пропадает аппетит, 
нарастают тошнота и рвота (иногда с примесью крови), 
не приносящие облегчение, возможно развитие диа-
реи, что усугубляет обезвоживание и общую интоксика-
цию организма, появляются боли в животе. Сознание 
сохранено, односложные ответы тихим голосом (за счёт 
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обезвоживания), психика заторможена, спутанность 
сознания. 

Кожные покровы, язык и слизистая ротовой поло-
сти сухие, гипотония мышц. 

Температура тела нормальная, или пониженная, 
при присоединении инфекции – повышенная.

Тоны сердца глухие, тахикардия, аритмия (желудоч-
ковая экстрасистолия), стойкое снижение АД. В легких 
дыхание шумное, частое, может прослушиваться шум 
трения плевры. Печень увеличивается в размерах, 
пальпируется ниже правого края рёберной дуги, плот-
ной консистенции, чувствительна при пальпации. 

Иногда на фоне сильной дегидратации из-за остро-
го расширения желудка и вздутия кишечных петель на-
блюдается клиника «острого живота»: сильные боли жи-
вота, выраженная болезненность при пальпации, даже 
поверхностной, напряжение брюшного пресса. 

Пациент становится безучастным, впадает в состо-
яние ступора, ответная реакция пациента наблюдается 
только на сильные раздражения.

Уровень глюкозы в крови продолжает увеличивать-
ся, превышает 25,0 ммоль/л, глюкозурия, ацетонурия. 
Метаболический ацидоз приобретает декомпенсирован-
ный характер, рН крови 7,0–7,24; дефицит буферных 
оснований 16–20 ммоль/л; бикарбонат 10–14 ммоль/л, 
калий >3,5 ммоль/л; рСО2 – в пределах 25–35 мм рт. ст 
[8]. При отсутствии лечения у больного развивается ке-
тоацидотическая кома.

3. При кетоацидотической коме состояние боль-
ного крайне тяжёлое. Запах ацетона определяется при 
входе в комнату. Пациент не реагирует на окружающие 
раздражители, сухожильные рефлексы полностью исче-
зают, некоторое время сохраняются зрачковый и глота-
тельный рефлексы. Сознание отсутствует полностью. 
Черты лица заостряются, кожные покровы и видимые 
слизистые сухие, снижен тургор кожи и глазных яблок. 
Вследствие тканевой гипоксии кожные покровы блед-
ные, с цианотическим оттенком. Дыхание Куссмауля. 
Живот умеренно вздут, печень увеличена в размерах, 
плотная при пальпации. АД падает до неопределяемых 
величин, пульс частый, малого наполнения, в результа-
те коллапса олигурия переходит в анурию с нарастани-
ем азотемии и усугублением тотальной интоксикации. 
рН крови ниже 7,0; дефицит буферных оснований 16–
20 ммоль/л; бикарбонат – 10 ммоль/л, рСО2 < 25 мм 
рт. ст. [8]; гликемия > 28 ммоль/л; При неоказании по-
мощи – смертельный исход.

 Лечение 

1. Непосредственно перед началом терапии боль-
ному для контроля функции почек и учета диуреза необ-
ходимо поставить мочевой катетер. С целью улучшения 
оксигенации тканей – ингаляция увлажненного кисло-
рода через носовой катетер (следует отметить малую 
эффективность).

2. Регидратация и восстановление объёма цирку-
лирующей крови путем введения 0,9 % раствора на-
трия хлорида. Скорость регидратации определяется 
индивидуально в зависимости от степени обезвожива-
ния и сопутствующей патологии. Общий объём инфузии 
в первые 24 часа – не более 10 % массы тела [8].

3. Инсулинотерапия заключается во внутривенно-
капельном введении инсулина короткого действия (Мо-

но-инсулина) из расчёта 0,1 ЕД/кг/ч. Скорость сниже-
ния гликемии не более 4 ммоль/л/ч. Доза инсулина 
корректируется учётом уровня глюкозы в крови. Пере-
вод на п/кожное введение инсулина при улучшении  
состояния, при стабилизации АД и гемодинамики, при 
гликемии < 12,0 ммоль/л и рН >7,3 [8].

4. Основной задачей в ходе коррекции электролит-
ных нарушений является поддержание уровня калия  
в пределах 4–5 ммоль/л, следует учитывать, что вслед-
ствие «сгущения» крови уровень калия в плазме крови 
может быть нормальным или даже повышенным. При 
симптомах гипокалиемии (изменения на ЭКГ, кишеч-
ная непроходимость, гипорефлексия) в инфузионный 
раствор добавляют KCl. Взрослым KCl вводят в/в  
со скоростью 15–20 ммоль/ч, при уровне калия в сыво-
ротке ниже 4 ммоль/л скорость введения составляет 
40–50 ммоль/ч. При анурии калий вводят только при 
тяжёлой гипокалиемии, в дозе 10–30 ммоль за 1–2 часа. 
Необходимо постоянное наблюдение за уровнем калия 
в сыворотке крови, за ЭКГ.

5. Введение гидрокарбоната натрия показано при 
рН ниже 7,0. При рН 6,9–7,0 вводится 50,0 ммоль ги-
дрокарбоната натрия (разведенного в 200 мл воды)  
со скоростью инфузии 200 мл/ч. При уровне рН < 6,9 – 
100 ммоль гидрокарбоната натрия (разведенного  
в 400 ил воды), со скоростью инфузии 200 мл/ч. Каж
дые 2 часа контроль уровня натрия и КЩС до рН < 7,0 [8].

6. Антибактериальное лечение. Наиболее частой 
причиной развития кетоацидоза являются тяжёлые ин-
теркуррентные заболевания: острые воспалительные 
процессы (острый пиелонефрит, двусторонняя поли- 
сегментарная гнойная пневмония и др.), обострения 
хронических заболеваний, инфекционные болезни [5].  
Выраженный лейкоцитоз, высокая СОЭ иллюстрируют 
воспалительный процесс в организме и необходимость 
антибактериального лечения. Парентеральное введение 
антибиотиков широкого спектра действия в большой 
дозе даёт положительный результат. Хороший бактери-
цидный эффект наблюдается при комбинации цефало-
споринов с аминогликозидами, с препаратами полусин-
тетических пенициллинов, особенно при учёте чувстви- 
тельности к антибиотикам (анализ мочи, мокроты) [7]. 

7. Учитывая, что в основе диабетической кетоаци-
дотической комы лежит прогрессирующая жировая  
дистрофия печени и острая почечная недостаточность 
вследствие токсического поражения кетоновыми тела-
ми (β-оксимасляной кислотой), пациентам в состоянии 
кетоацидоза в инфузионное лечение рекомендуем ге-
патопротектор адеметионин (5,0). Замечено значитель-
ное ускорение восстановления метаболического про-
цесса. Гепатопротектор адеметионин (гептрал) обладает 
свойствами естественного восстановления клеток пече-
ни изнутри, работая сразу в нескольких направлениях: 
детоксикационное, регенерирующее, антиоксидантное, 
антифиброзирующее, желчегонное и нейропротектор-
ное действие. Адеметионин участвует в восстановле-
нии структуры клеток печени, в синтезе строительных 
компонентов клеточной стенки; обеспечивает выве- 
дение токсинов, организует окислительно-восстанови-
тельный механизм, клеточную детоксикацию, являясь 
предшественником глутадиона, наиболее активного 
антиоксиданта печени; стимулирует размножение здо-
ровых клеток, помогая восстановлению печени [12].
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Обзоры и лекции

Выводы
1. В основе ДКАК лежит острая почечная недоста-

точность и острая жировая дистрофия печени в след-
ствие непосредственного интенсивного кетоацидоза 
(1000 ммоль в сутки при норме 100 мкмоль/л) на фоне 
дегидратации при инсулиновой недостаточности и вы-
раженной гипергликемии.

2. Ложный синдром «острого живота» при ДКАК 
объясняется острым расширением желудка, вздутием 
кишечных петель вследствие застоя, брожения, гние-
ния кишечного содержимого и пропотевания плаз- 
мы крови в брюшную полость на фоне обезвоживания, 
потери электролитов и белка.

3. Учитывая, что в основе ДКАК лежит прогрессиру-
ющая жировая дистрофия печени и ОПН вследствие 
токсического поражения кетоновыми телами, для уско-
рения восстановления метаболического процесса ре-
комендуем в инфузионное лечение добавить гепато-
протектор адеметионин (5,0).
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