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Резюме. Введение. Осложнения сахарного диабета являются одними из наиболее распространенных жиз-
неугрожающих состояний в педиатрической практике. Цель исследования — анализ современных прин-
ципов интенсивной терапии диабетического кетоацидоза (ДКА) и гиперосмолярной гипергликемической 
комы (ГГК) у детей. Результаты. Продемонстрированы особенности волемической нагрузки и инсулино-
терапии, особое внимание уделено профилактике и коррекции внутричерепной гипертензии, лечению от-
ека головного мозга. Отмечена необходимость предотвращения резких колебаний осмолярности плазмы 
крови, своевременной и поэтапной коррекции водно-электролитных нарушений. Заключение. Основой 
успешного лечения осложнений сахарного диабета у детей является ранняя диагностика и коррекция си-
стемной гипоперфузии, предотвращение церебральной ишемии и внутричерепной гипертензии.
Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа; осложнения; дети; диабетический кетоацидоз; интенсив-
ная терапия.
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ВВЕДЕНИЕ
Сахарный диабет (СД) является одним из наибо-

лее тяжелых системных заболеваний детского воз-
раста, при котором риск развития жизнеугрожаю-
щих состояний крайне высок, при этом наиболее 
опасными из них являются диабетический кетоаци-
доз, гипергликемическая гиперосмолярная кома и 
гипогликемия, поскольку именно они могут приве-
сти к тяжелому неврологическому дефициту [1, 2].

Частота диабетического кетоацидоза (ДКА) у 
детей при сахарном диабете 1-го типа в развитых 
странах с достаточными ресурсами системы здра-
воохранения составляет 1–10% в год, при этом при-
близительно у 30% пациентов он является первым 
проявлением сахарного диабета [3]. Риск развития 
ДКА наиболее высок у детей первых двух лет жиз-
ни и у девочек-подростков, особенно из социально 
неблагополучных семей [4]. Высокая вероятность 
развития диабетического кетоацидоза у пациентов 
раннего возраста обусловлена отсутствием насто-
роженности и поздней диагностикой СД, в то время 
как основной причиной декомпенсации СД у под-
ростков является низкий уровень приверженности 
лечению [4, 5].

Диабетический кетоацидоз (ДКА) — самая рас-
пространенная причина летальных исходов при СД 
у детей, частота которых составляет около 2–5%. 
Необратимое поражение центральной нервной 
системы (ЦНС) у детей с ДКА является следствием 
отека головного мозга, риск развития которого со-
ставляет около 1–1,2%, а показатели смертности 
при рефрактерной внутричерепной гипертензии 
достигают 20–25% [6]. Тяжелый неврологический 
дефицит наблюдается более чем у 35% выживших 
пациентов.

Чаще всего причиной развития отека головно-
го мозга являются выраженные метаболические 
нарушения с повреждением основных путей мета-
болизма, однако в ряде случаев прогрессирование 
внутричерепной гипертензии имеет четкую кор-
реляционную связь с особенностями проводимой 
терапии, которая может быть достаточно агрессив-
ной и впоследствии стать причиной ухудшения со-
стояния пациента [1, 2, 4–6].

К наиболее редким осложнениям ДКА относят 
острый респираторный дистресс-синдром, рабдо-
миолиз и острую почечную недостаточность.

K. Lah Tomulić и соавт. (2022), оценив эпидемио-
логию ДКА у пациентов отделения реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ) за последние 10 лет, 
продемонстрировали, что кетоацидоз как первое 
проявление СД 1-го типа имел место у 24,7% детей. 
Дегидратация средней и тяжелой степени тяжести от-
мечена у 76% при поступлении, у 5,2% пациентов раз-
вился отек головного мозга, один ребенок умер [7].

Все вышеизложенное свидетельствует об ак-
туальности и клинической значимости рассма-
триваемой проблемы, поскольку своевременная 
диагностика и адекватная интенсивная терапия ос-
ложнений СД у детей позволит существенно улуч-
шить не только результаты лечения, но и исход за-
болевания.

Диабетический кетоацидоз  — острая диабети-
ческая декомпенсация обмена веществ, проявляю-
щаяся резким повышением уровня глюкозы и кон-
центрации кетоновых тел в крови, появлением их 
в моче и развитием метаболического ацидоза, при 
различной степени нарушения сознания или без 
нее, требующая экстренной госпитализации боль-
ного [4].

Согласно международным и отечественным 
клиническим рекомендациям, критериями диагно-
стики ДКА у детей являются концентрация глюкозы 
в крови более 11 ммоль/л, рН крови ниже 7,30, кон-
центрация бикарбоната (НСО3) менее 15 ммоль/л, 
повышение анионного интервала и наличие ке-
тоза (концентрация β-гидроксибутирата в крови 
>3 ммоль/л) или кетонурия (умеренная или выра-
женная). Клиническими проявлениями ДКА явля-
ются слабость, тошнота, рвота, боль в животе, поли-
дипсия, полиурия, полифагия, угнетение сознания, 
дыхание Куссмауля и запах ацетона изо рта. В за-
висимости от выраженности клинической картины 
ДКА выделяют три его стадии (табл. 1).

Дифференциальную диагностику ДКА необходи-
мо проводить с гиперосмолярной гипергликемиче-
ской комой, возникающей при СД 2-го типа, хотя у 
детей она встречается крайне редко (табл. 2).

Abstract. Introduction. Complications of diabetes mellitus are one of the most common life-threatening 
conditions in pediatric practice. The aim of the study was to analyze modern principles of intensive therapy of 
diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperosmolar hyperglycemic coma (HHC) in children. Results. The peculiarities of 
volemic load and insulin therapy were demonstrated, special attention was paid to prevention and correction of 
intracranial hypertension, treatment of cerebral edema. The necessity of prevention of sharp fl uctuations of blood 
plasma osmolarity, timely and step-by-step correction of water-electrolyte disorders was noted. Conclusion. The 
basis of successful treatment of diabetes mellitus complications in children is early diagnosis and correction of 
systemic hypoperfusion, prevention of cerebral ischemia and intracranial hypertension.
Key words: type 1 diabetes mellitus; complications; children; diabetic ketoacidosis; intensive therapy.
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ОСОБЕННОСТИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА

Интенсивная терапия диабетического кето-
ацидоза включает в себя следующие обязательные 
компоненты: устранение явлений шока при его на-
личии, поэтапная коррекция дегидратации и элек-
тролитных нарушений, купирование кетоацидоза и 
гипергликемии, профилактика и лечение отека го-
ловного мозга. С этой целью используются инфузи-
онная и инсулинотерапия. Алгоритм интенсивной 
терапии ДКА с учетом имеющихся рекомендаций 
представлен на рисунке 1.

Сразу же после верификации диагноза ДКА и 
поступления пациента в ОРИТ показано обеспече-
ние сосудистого доступа. При наличии признаков 

гиповолемического шока (тахикардия, артериаль-
ная гипотензия, снижение температуры дисталь-
ных отделов конечностей) показана волемическая 
нагрузка. С этой целью используют 0,9% раствор 
хлорида натрия в объеме 10–20 мл/кг за 10–30 
минут. Время введения болюса и его объем опре-
деляют в зависимости от степени компенсации 
гемодинамических нарушений [8]. При декомпен-
сированном шоке весь расчетный объем вводится 
максимально быстро. При отсутствии эффекта бо-
люсное введение 0,9% раствора хлорида натрия 
можно повторить. Использование коллоидных 
растворов в качестве плазмоэкспандеров катего-
рически противопоказано в связи с их побочными 
эффектами.

Таблица 1. Степени тяжести диабетического кетоацидоза

Table 1. Degrees of severity of diabetic ketoacidosis

Клинические рекомендации Российской Федерации / Clinical Recommendations of the Russian Federation

Степень тяжести / 
Degree of severity

рН НСО3, ммоль/л / НСО3, mmol/l 

Легкая / Mild <7,3 <15

Средняя / Moderate <7,2 <10

Тяжелая / Severe <7,1 <5

Педиатрия по Нельсону / Nelson Textbook of Pediatrics 

Степень тяжести / 
Degree of severity

рН рСО2, мэкв/л / 
рСО2, mEq/l

Клинические признаки / Clinical signs

Легкая / Mild 7,25–7,35 16–20 Пациент ориентирован, может быть возбуж-
денным или вялым / Orient, alert but fatigued 

Средняя / Moderate 7,15–7,25 10–15 Дыхание Куссмауля, пациент сонлив, но при-
ходит в ясное сознание при стимуляции / 
Kussmaul respiration, oriented but sleepy, 
arousable

Тяжелая / Severe <7,15 <10 Дыхание Куссмауля или брадипноэ, угнете-
ние сознания вплоть до комы / Kussmaul or 
depression respirations, sleepy to depressed 
sensorium to coma

Таблица 2. Дифференциальная диагностика диабетического кетоацидоза и гиперосмолярной гипергликемической комы

Table 2. Diff erential diagnosis of diabetic ketoacidosis and hyperosmolar hyperglycemic coma

Лабораторные критерии /
 Laboratory criteria

Диабетический кетоацидоз / 
Diabetic ketoacidosis

Гиперосмолярная кома / 
Hyperosmolar hyperglycemic coma

Концентрация глюкозы в крови, ммоль/л / 
Glucose, mmol/l

>13,9 33,3

рН артериальной крови / рН arterial blood <7,3 >7,3

Бикарбонат, ммоль/л / Bicarbonate, mmol/l <15 >15

Осмолярность, мОсм/кг / Osmolarity, mOsm/kg <320 >330

Кетонурия / Ketonuria +++ ±

Анионный градиент / Anion gap >12 <12
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Рис. 1. Алгоритм интенсивной терапии диабетического кетоацидоза у детей
Fig. 1. Algorithm of intensive care of diabetic ketoacidosis in children

Анамнез / Clinical history
– Полиурия, полидипсия / Polyuria, polydipsia.

– Тошнота, рвота / Nausea, vomiting.
– Тахипноэ, шумное дыхание / 

Tachypnea, noisy breathing.
– Слабость / Weakness.

– Потеря массы тела / Weight loss.
– Боли в животе / Abdominal pain.
– Угнетение сознания / Confusion, 

decrease level of consciousness

Шок / Shock
Слабое наполнение пульса на периферических 

артериях / Reduced peripheral pulses 
Угнетение сознания / 

Decrease level of consciousness
Кома / Coma

Дегидратация средней или тяжелой степени, 
признаки шока отсутствуют / 

Moderate or greater dehydration, no shock.
Ацидоз, рвота / Acidosis, vomiting

Инсулин, 0,05–0,1 ЕД/кг/час, в/в, одновременно 

с началом инфузии или спустя 1 час / Continuous 

IV insulin infusion at 0.05–0.1 IU/kg/hr simultaneously 

with the start of infusion or after 1 hour

Уровень гликемии менее 14 ммоль/л / 
Blood glucose < 14 mmol/l

Улучшение / Improved
– Удовлетворительное самочувствие / Clinically well.

– Хорошо пьет / Tolerating oral fluids.
– Регрессирование кетоацидоза / 

Ketoacidosis resolved

Подкожное введение инсулина, 
отключение внутривенной инфузии инсулина 

через 1 час после первого подкожного введения / 
Start SC insulin, and then stop IV insulin 

after 1 hour after the first SC injection

Внутривенная инфузия / IV Therapy:
1. Добавить 5–12,5% растворы глюкозы в инфузию, 
чтобы избежать гипогликемии / Add 5–12.5% glucose 

to IV fluids to prevent hypoglycemia.
2. Не снижать дозу инсулина менее 0,05 ЕД/кг/час / 

Do not reduce insulin dose less than 0.05 IU/kg/h

Наблюдение и мониторинг / 
Observation and monitoring

1. Контроль уровня гликемии каждый час / 
Hourly blood glucose

2. Оценка неврологического статуса не реже 1 раза 
в час / Neurological status at least hourly.
3. Контроль гидробаланса каждый час / 

Hourly fluid input and output.
4. Контроль концентрации электролитов через 

2 часа после начала инфузинной терапии / 
Electrolytes 2 hourly after starting IV fluid therapy.
5. Оценка функции сердца / Cardiac monitoring 

Внутривенная инфузия / IV therapy:
1. NaCl 0,9% — 10–20 мл/кг в течение 

20–30 минут, возможно повторное введение / 
0.9% saline 10–20 ml/kg over 20–30 min, may repeat.

2. Расчет объема инфузии / 
Calculate fluid requirements.

3. Коррекция дегидратации в течение 48 часов / 
Correct fluid deficit over 24–48 hours.

4. Дотация 40 ммоль калия на 1000 мл раствора / 
Add potassium 40 mmol / 1000 ml fluid

Дегидратация <5% / Dehydration <5%.
Пациент пьет воду сам / Patient drinking water 

Терапия / Therapy:
1. Подкожное введение инсулина / 

Start with SC insulin.
2. Оральная дегидратация / 

Continue oral hydration

Нет улучшения / No improvement

Исключить гипогликемию! / 
Rule out hypoglycemia

Отек головного мозга? / Brain oedema 

Терапия отека головного мозга / 
Intensive care of brain oedema

– 2,7% NaCl, 5 мл/кг, внутривенно, 
болюсно или маннитол 0,5–1,0 г/кг / 2.7% saline, 

5 ml/kg, iv bolus, or mannitol 0.5–1.0 g/kg.
– Уменьшить скорость инфузии до уровня, 

необходимого для поддержания 
нормального АД / 

Adjust IV fluids to maintain normal BP.
– КТ / МРТ только после стабилизации 

состояния пациента / СЕ or MRI only after patient 
stabilized

Ухудшение неврологического статуса / 
Neurological deterioration
Тревожные симптомы:

– Выраженная или усиливающаяся головная 
боль / Severe or progressive headache.

– Брадикардия / Bradycardia.
– Раздражительность / Irritability.

– Угнетение сознания / 
Decrease level of consciousness.

– Недержание мочи, несоответствующее 
возрасту / Age-inappropriate incontinence.

– Патогномоничные признаки 
внутричерепной гипертензии / 

Specific signs of intracranial pressure

Реанимация / Reanimation:
1. Обеспечение проходимости 

дыхательных путей / Open air way.
2. Постановка желудочного зонда / NG tube.
3. Дотация 100% кислорода / 100% oxygen.

4. NaCl 0.9% — 20 мл/кг / 
0.9% saline 20 ml/kg bolus 

until circulation restored

Повторная оценка / Re-evaluate
– Оценка гидробаланса, инфузионная терапия / 

IV fluid calculations.
– Если сохраняется ацидоз, может 

потребоваться повторный болюс жидкости / 
Need for additional fluid resuscitation.

– Контроль дозы инсулина / 
Insulin delivery system and dose.

– Исключить сепсис / Consider sepsis

Ацидоз не регрессирует / 
Acidosis does not regress 

Клинические признаки / Clinical signs
– Дегидратация / Dehydration.

– Глубокое шумное дыхание (дыхание Куссмауля) / 
Deep sighing respiration (Kussmaul).
– Запах ацетона / Smell of ketones.

– Cонливость / Drowsiness

ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ / DIABETIC KETOACIDOSIS

Биохимические признаки / Biochemical signs
– Кетонемия и/или кетонурия /
Blood / urine ketones elevated.

Гипергликемия / Hyperglycemia
(более 11 ммоль/л / above 11 mmol/l).

– Метаболический ацидоз / Metabolic acidosis
(рН <7,3; HHСО3 <18 ммоль/л /

 рН <7.3; HСО3 <18 mmol/l).
– Электролитные нарушения / 

Electrolyte disturbances
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При стабильных показателях частоты сердечных 
сокращений и артериального давления показано 
проведение инфузионной терапии, включающей в 
себя дотацию жидкости в объеме возрастной по-
требности и возмещение дефицита с учетом теку-
щих патологических потерь. Степень дегидратации 
оценивается на основании клинико-лабораторного 
обследования, основные характеристики которого 
представлены в таблице 3.

Приблизительная скорость введения жидкости 
и потребность в электролитах представлена в таб-
лице 4.

Препаратом первой линии для инфузии является 
раствор натрия хлорида или любой сбалансирован-
ный полиионный раствор при отсутствии клинически 
значимой гиперкалиемии. Концентрация раствора 
натрия хлорида (0,9% или 0,45%) подбирается в за-
висимости от концентрации натрия в плазме крови. 
При нормонатриемии используется 0,9%, а при ги-
пернатриемии (Na+ >150 ммоль/л) — 0,45% раствор, 
хотя целесообразность его назначения признается 
далеко не всеми авторами. При наличии гипонатрие-
мии следует рассчитать истинную концентрацию на-
трия в плазме крови с учетом уровня гликемии:

                                      [Глюкоза в крови] – 5,6
         [Na+] = [Na+] + _____________________ · 1,6.

                                                         5,6

Применение гипертонических растворов 
при гипонатриемии у пациентов с ДКА катего-
рически противопоказано! Препаратом выбора 
в данной ситуации является 0,9% раствор натрия 
хлорида.

При снижении концентрации глюкозы на 
1  ммоль/л концентрация натрия в плазме крови 
должна увеличиваться на 1,6 ммоль. Снижение 
концентрации натрия в динамике на фоне ги-

пергликемии — признак прогрессирования оте-
ка головного мозга! 

Возмещение дефицита жидкости должно осу-
ществляться в течение не менее чем 24–36 часов, 
а при высоком риске развития отека головного 
мозга — 48 часов, поскольку более быстрое устра-
нение дегидратации может стать причиной резко-
го снижения осмолярности плазмы крови и про-
грессирования внутричерепной гипертензии. Темп 
снижения осмолярности плазмы крови не должен 
превышать 1,5–2,0 мОсм/час.

Обязательным компонентом инфузионной про-
граммы является дотация калия с целью восполне-
ния его дефицита и профилактики развития нару-
шений ритма сердца (табл. 4).

Препараты калия назначаются только после 
устранения выраженных проявлений гиповолемии, 
при наличии адекватного диуреза и концентрации 
К+ сыворотки крови менее 5,0 ммоль/л [9]. Необхо-
димо отметить, что при ДКА потребность в калии 
составляет не менее 150% от возрастной потребно-
сти: 1,5–3,0 мэкв/кг в сутки.

При нормокалиемии (4–6 ммоль/л) калий назна-
чается из расчета 40 мэкв в одном литре инфузион-
ного раствора, а при гипокалиемии — 60 мэкв/л.

Таблица 3. Оценка степени тяжести дегидратации 
у детей с диабетическим кетоацидозом

Table 3. Assessing the severity of dehydration in children 
with diabetic ketoacidosis

Степень тяжести / 
Degree of severity

Степень дегидратации / 
Degree of dehydration

Легкая, средняя степень / 
Mild, moderate

5% от массы тела / 
5% of body weight

Тяжелая / Severe 10% от массы тела / 
10% of body weight

Таблица 4. Потребность в жидкости и электролитах при диабетическом кетоацидозе [5]

Table 4. Fluid and electrolyte requirements in diabetic ketoacidosis [5]

Компонент / 
Component

Потери при ДКА, ЕД/кг / 
Average (range) losses per kg

Возрастная суточная потребность /
24-hour maintenance requirements

Вода / Water 70 (30–100) мл/ml <10 кг / kg 100 мл/кг / 100 ml/kg

11–20 кг / kg 1000 мл + 50 мл/кг на каждый кг после 10 кг 
веса / 1000 ml + 50 ml/kg/24 h for each kg from 
11 to 20

>20 кг / kg 1500 мл + 20 мл/кг на каждый кг после 20 кг 
веса / 1500 ml + 20 ml/kg/24 h for each kg >20

Натрий / Sodium 6 (5–13) ммоль / mmol 2–4 ммоль / mmol

Калий / Potassium 5 (3–6) ммоль / mmol 2–3 ммоль / mmol

Хлор / Chloride 4 (3 – 9) ммоль / mmol 2–3 ммоль / mmol

Фосфор / Phosphate 0,5–2,5 ммоль / mmol 1–2 ммоль / mmol
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При наличии гипокалиемии тяжелой степени 
(концентрация калия в крови менее 3,0 ммоль/л) 
растворы калия назначаются в дозе 0,5 ммоль/кг в 
час в течение одного часа с последующей оценкой 
уровня калия в крови.

При снижении концентрации глюкозы в крови до 
14–17 ммоль/л в инфузию должны быть добавлены 
5 или 10% растворы глюкозы на фоне инсулиноте-
рапии, при этом лучше всего использовать концеп-
цию «двух пакетов». Суть концепции заключается в 
том, что каждый из этих пакетов содержит одинако-
вое количество электролитов, но только в один из 
них добавлена глюкоза. Методика позволяет более 
быстро, экономично и точно корригировать дозу 
вводимой глюкозы, которая титруется исходя из 
ее концентрации в крови. Такой подход позволяет 
предотвратить развитие гипогликемии, несмотря 
на постоянную потребность в инсулине [10].

Как недостаточное, так и избыточное введение 
жидкости может стать причиной значительного 
увеличения или уменьшения осмолярности плазмы 
крови и прогрессирования внутричерепной гипер-
тензии [4, 5, 11].

На фоне восстановления объема циркулирую-
щей крови и стабилизации показателей гемодина-
мики обязательно проведение инсулинотерапии 
в стартовой дозе 0,05–0,1 ЕД/кг в час до регресси-
рования кетоацидоза [5, 12, 13]. Инсулин назнача-
ется сразу после введения болюса жидкости или 
одновременно с началом инфузионной терапии. У 
пациентов с ДКА следует использовать только пре-
параты инсулина короткого действия (Новорапид, 
Актрапид НМ и др.). Фармакокинетика инсулинов 
короткого действия представлена в таблице 5.

До регрессирования явлений кетоацидоза ис-
пользовать дозу инсулина менее 0,05 ЕД/кг в час не 
следует, при этом оптимальный уровень глюкозы в 
крови следует поддерживать путем инфузии 5 или 
10% растворов глюкозы.

Главная задача при лечении пациентов с ДКА — 
не устранение гипергликемии, а ликвидация явле-
ний кетоацидоза [11].

Болюсное внутривенное и подкожное введение 
инсулина при ДКА категорически противопоказа-
но. Доза инсулина и скорость введения растворов 
для инфузии подбираются таким образом, что-
бы темп снижения глюкозы в крови не превышал 
5,0 ммоль/л в час, хотя оптимальная скорость сни-
жения составляет 2 ммоль/л в час. При отсутствии 
эффекта от проводимой инсулинотерапии в тече-
ние двух часов доза инсулина может быть увеличе-
на до 0,15 ЕД/кг в час, но это является крайней ме-
рой, которая может быть использована только как 
исключение из правила.

После полного устранения явлений кетоацидо-
за показан осмотр ребенка эндокринологом с це-

лью решения вопроса о возможности перехода на 
подкожное введение инсулина.

При проведении инфузионной и инсулиноте-
рапии следует избегать резких скачков уровня 
глюкозы в крови и гипогликемии, поскольку как 
значительное уменьшение, так и повышение осмо-
лярности плазмы крови может стать причиной про-
грессирования внутричерепной гипертензии [4, 5, 
11].

На фоне введения жидкости и инсулина может 
отмечаться значительное снижение осмолярности 
плазмы крови с одновременным ее повышением 
внутри клеточных структур ЦНС, что является од-
ним из факторов, который может привести или усу-
губить уже имеющийся отек головного мозга [11].

Быстрое снижение концентрации глюкозы в 
плазме крови также может способствовать раз-
витию отека головного мозга у пациентов с ДКА. 
В частности, это может стать причиной уменьшения 
осмолярности плазмы крови и перемещения жид-
кости в структуры ЦНС, поэтому следует поддержи-
вать уровень глюкозы в плазме крови в диапазоне 
8–12 ммоль/л [4, 5, 11].

Наиболее спорным вопросом интенсивной те-
рапии диабетического кетоацидоза является на-
значение раствора натрия гидрокарбоната с целью 
коррекции метаболического ацидоза [4–6].

По мнению многих авторов, именно назначение 
натрия гидрокарбоната является основным фак-
тором риска развития отека головного мозга при 
ДКА. Они полагают, что на фоне инфузии раствора 
натрия гидрокарбоната развивается вторичная ги-
поксемия нейронов ЦНС, что обусловлено сдвигом 
кривой диссоциации оксигемоглобина [6].

Как при ацидозе, так и при алкалозе отмечается 
сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина, при-
чем именно при алкалозе имеет место сдвиг влево, 
что характеризуется повышением сродства гемо-
глобина к кислороду, при этом гемоглобин очень 
быстро насыщается кислородом в легких и крайне 

Таблица 5. Фармакокинетика инсулинов короткого дей-
ствия

Table 5. Pharmacokinetics of short-acting insulins

Характеристика / 
Characterization Описание / Description

Начало действия / 
Start of action

Через 20–30 минут от 
начала инфузии / After 
20–30 minutes from the 
beginning of infusion

Максимум действия / 
Maximum action

Через 2,5–3,5 часа / 
After 2.5–3.5 hours

Продолжительность дей-
ствия / Duration of action

6–8 часов / 6–8 hours
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плохо отдает его тканям, что всегда является не-
благоприятным признаком и свидетельствует о вы-
раженных нарушениях оксигенации. Даже увеличе-
ние содержания кислорода в крови не приводит к 
улучшению оксигенации тканей, что необходимо 
учитывать при развитии отека головного мозга и 
проведении ИВЛ у пациентов с ДКА. В нескольких 
работах было показано, что введение раствора на-
трия гидрокарбоната сопровождается, кроме того, 
и парадоксальным ацидозом цереброспинальной 
жидкости, что послужило основанием для негатив-
ного отношения большинства исследователей к ис-
пользованию раствора соды у пациентов с ДКА [6]. 
Раствор натрия гидрокарбоната крайне опасен у 
пациентов с диабетическим кетоацидозом и может 
использоваться только при высокой вероятности 
развития депрессии миокарда на фоне имеющего-
ся метаболического ацидоза [2, 6, 11, 14, 15].

В большинстве клинических сценариев при 
проведении адекватной инфузионной и инсули-
нотерапии явления кетоацидоза постепенно ре-
грессируют, но в ряде случаев может сохраняться 
декомпенсированный метаболический ацидоз, при 
котором может быть целесообразно назначение 
раствора натрия гидрокарбоната из расчета 0,5–
1,0 мэкв/кг за 30–60 минут. Мы, как и большинство 
других авторов, полагаем, что назначение раство-
ра натрия гидрокарбоната может быть оправданно 
только при наличии декомпенсированного метабо-
лического ацидоза (рН <7,1) и высоком риске раз-
вития острой депрессии миокарда [11, 14, 15]. Име-
ется небольшой опыт коррекции метаболического 
ацидоза и гипергликемии у детей с ДКА с использо-

ванием инфузионных растворов, содержащих сук-
цинат [16].

В ряде случаев даже на фоне адекватной инфузи-
онной и инсулинотерапии отмечается прогрессиро-
вание внутричерепной гипертензии и клинической 
симптоматики отека головного мозга, критерии диа-
гностики которого представлены в таб лице 6.

При прогрессировании отека головного моз-
га на фоне ДКА обязательными компонентами те-
рапии являются ограничение объема вводимой 
жидкости, назначение осмотических диуретиков, 
интубация трахеи и перевод пациента на инвазив-
ную искусственную вентиляцию легких [4, 5, 11]. 
При угнетении сознания без явных клинических 
признаков прогрессирования внутричерепной ги-
пертензии и угнетения сознания до уровня комы 
введение осмотических диуретиков категорически 
противопоказано.

Искусственную вентиляцию легких следует при-
менять только в крайнем случае, при наличии де-
компенсированной дыхательной недостаточности 
и высоком риске развития аспирационного син-
дрома. Важно отметить, что гипокапния тяжелой 
степени является фактором риска прогрессирова-
ния отека головного мозга, поскольку низкий уро-
вень напряжения углекислого газа в крови приво-
дит к спазму сосудов головного мозга, нарушению 
механизмов ауторегуляции мозгового кровотока и 
ишемии структур ЦНС [17].

При проведении ИВЛ у пациентов с ДКА целесо-
образно поддерживать уровень рСО2, соответствую-
щий показателям до интубации трахеи, избегая чрез-
мерного снижения и повышения рСО2, поскольку 

Таблица 6. Критерии диагностики отека мозга у пациентов с диабетическим кетоацидозом

Table 6. Criteria for the diagnosis of cerebral edema in patients with diabetic ketoacidosis [11] 

Диагностические критерии / 
Diagnostic criteria

«Большие» критерии / 
«Major» criteria

«Малые» критерии / 
«Minor» criteria

1. Неадекватная двигательная или 
вербальная реакция в ответ на 
болевой раздражитель / Abnormal 
motor or verbal response to pain.

2. Декортикационная или децеребра-
ционная ригидность / Decorticate 
or decerebrate posture.

3. Паралич черепно-мозговых не-
рвов (особенно III, IV и VI) / Cranial 
nerve palsy (especially III, IV, VI).

4. Наличие патологических типов 
дыхания (дыхание по типу «гасп», 
тахипноэ, дыхание Чейна–Сток-
са, апноэ) / Abnormal neurogenic 
respiratory pattern (eg, grunting, 
tachypnea, Cheyne–Stokes, 
apneustic)

1. Угнетение или ундулирующее 
сознание / Altered mentation or 
fl uctuating level of consciousness.

2. Уменьшение частоты сердечных 
сокращений (более чем на 20 
в минуту), не связанное со сном 
или стабилизацией показателей 
гемодинамики / Sustained heart 
rate deceleration (decline more than 
20 per minute) not attributable to 
improved intravascular volume or 
sleep state.

3. Несоответствующее возрасту 
возбуждение / Age-inappropriate 
incontinence

1. Рвота / Vomiting.
2. Головная боль / Headache.
3. Диастолическое артериальное 

давление более 90 мм рт.ст. / 
Diastolic blood pressure greater than 
90 mm Hg.

4. Возраст менее 5 лет / Age <5 years



Children’s medicine of the North-West
2024/ Vol. 12 № 1

89ОБЗОРЫ

ISSN 2221-2582

гипокапния является компенсаторным механизмом, 
направленным на устранение кетоацидоза [11].

Препаратами выбора для коррекции внутриче-
репной гипертензии являются маннитол и/или ги-
пертонический раствор натрия хлорида. Маннитол 
назначается в дозе 0,5–1,0 г/кг, внутривенно, ка-
пельно в течение 20 минут. При отсутствии эффекта 
он может быть введен повторно. При использова-
нии маннитола отмечается улучшение мозгового 
кровотока и оксигенации головного мозга.

Гипертонический раствор натрия хлорида (3% 
раствор) вводится внутривенно капельно в дозе 
5–10 мл/кг в течение 30 минут. Основным достоин-
ством гипертонического раствора натрия хлорида 
по сравнению с маннитолом является профилакти-
ка гипонатриемии и гиповолемии на фоне осмоти-
ческого диуреза [3]. Он может использоваться как 
препарат «второй линии» при отсутствии эффекта 
от назначения маннитола.

ОСОБЕННОСТИ ИНТЕНСИВНОЙ 
ТЕРАПИИ ГИПЕРОСМОЛЯРНОЙ 
ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОЙ КОМЫ

Главной отличительной особенностью лечения 
гиперосмолярной гипергликемической комы явля-

ется коррекция водно-электролитных нарушений, 
назначение препаратов инсулина оправданно, если 
уровень глюкозы в крови не снижается на фоне ин-
фузионной терапии. Стартовая доза инсулина не 
должна превышать 0,05 ЕД/кг в час (рис. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Завершая обсуждение современных прин-

ципов интенсивной терапии осложнений сахар-
ного диабета у детей, необходимо отметить, что 
любое необдуманное и рутинное вмешательство 
может принести как пользу, так и вред, поэтому 
необходима тщательная и своевременная оценка 
со стояния пациента с последующей коррекцией 
терапии.
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Рис. 2.  Алгоритм интенсивной терапии гиперосмолярной гипергликемической комы
Fig. 2.  Algorithm of intensive care of hyperosmolar hyperglycemic coma

ЖИДКОСТЬ / FLUD

0,9% раствор натрия хлорида, 

20 мл/кг, повторить до улучшения 

перфузии / Normal saline, 20 ml/kg, 

repeat until perfusion established

Восстановление 

темпа почасового диуреза / 

Replace urine output

Дотация жидкости в объеме 

возрастной потребности / 

Maintenance fluids

 + восполнение дефицита (12–15% 

от веса тела) в течение 24–48 ч / 

+ deficit (12–15% of body weight) 

replacement over 24–48 hours;

Полиионные 

кристаллоидные растворы / 

Polyionic crystalloid solutions

ЭЛЕКТРОЛИТЫ / ELECTROLYTES

Если концентрации калия в крови 

<5 ммоль/л — добавить в растворы 

для инфузии препараты калия 

из расчета 40 ммоль/л 

до улучшения перфузии / 

If potassium blood level <5 mmol/l 

add in IV fluids potassium 40 mmol/l

Гипергликемический 
гиперосмолярный синдром / 

hyperglycemic hyperosmolar 
syndrome.

Назначить инсулин, если 

концентрация глюкозы 

не снижается на фоне 

инфузионной терапии / 

Start insulin infusion if blood 

glucose level does not fall 

for a long time with 

intravenous fluids alone

Постоянная инфузия 

простого инсулина в дозе 

0,025–0,05 ЕД/кг/час /

Continuous IV infusion regular 

insulin 0.025–0.05 IU/kg/h 

Гиперосмолярный 
диабетический кетоацидоз / 

hyperosmolar diabetic 
ketoacidosis.

Назначить инсулин 

после стартовой 

волемической нагрузки /

Start insulin infusion 

after initial IV fluids

Постоянная инфузия 

простого инсулина 

в дозе 0,05–0,1 ЕД/кг/час 

в зависимости от степени 

тяжести метаболического 

ацидоза /

Continuous IV infusion regular 

insulin 0.05–0.1 IU/kg/h, 

depending on degree 

of acidosis

Мониторинг концентрации

электролитов, кальция, магния, 

фосфатов каждые 2 ч / Monitor 

electrolytes, calcium, magnesium, 

phosphate every 2 hours

ИНСУЛИН / INSULIN

Титрование дозы инсулина с целью снижения концентрации 

глюкозы в крови со скоростью 4,0–5,5 ммоль/л/час / 

Titrate insulin dose to decrease blood glucose 

by 4.0–5.5 mmol/l 

Периодическая оценка волемического статуса, коррекция скорости введения жидкости и электролитов при необходимости /

Frequently assess circulatory status and fluid balance (intake / output)

Adjust rate and electrolytes compositions of fluids as needed  
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