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Сахарный диабет (СД) – это группа ме-

таболических заболеваний, характеризующих-
ся гипергликемией, которая является резуль-
татом дефицита секреции инсулина, его дей-
ствия или обоих этих факторов. Хроническая
гипергликемия при СД ассоциируется с повреж-
дением, дисфункцией и недостаточностью раз-
личных органов, особенно глаз, почек, нервов
и кровеносных сосудов [3].

Сахарный диабет является одной из наи-
более сложных и социально значимых проблем
современной медицины. Это связано с все воз-
растающим количеством больных – по подсче-
там ВОЗ к 2025 году их количество достигнет
250 миллионов, а также с увеличивающейся
продолжительностью жизни больных. При этом,
качество жизни больных сахарным диабетом
и их трудоспособность оказываются суще-
ственно снижены. Причина этого в развитии
тяжелых, инвалидизирующих осложнений [1].
По данным экспертов ВОЗ, продолжитель-
ность жизни больных при развитии диабета
в детском возрасте составляет в среднем 30 лет
от момента выявления заболевания, при СД
2-го типа – 70 % от продолжительности жизни
здоровых людей [9]. Результаты эпидемиоло-
гического исследования Framingham study по-
казали, что наличие сахарного диабета увели-
чивает смертность больных от сердечно-со-
судистой патологии практически в 4 раза, от на-
рушений мозгового кровообращения – в 3–4 раза
по сравнению с популяцией больных, не стра-
дающих сахарным диабетом. Сочетание СД
с артериальной гипертензией увеличивает по-
казатель смертности в 5–7 раз, а в случае при-
соединения и прогрессирования диабетической
нефропатии риск гибели больных от ИБС воз-
растает в 37 раз [10].

Часто СД является неблагоприятным фо-
ном для развития и прогрессирования других
заболеваний, таких как инфекционные процессы

(пиелонефрит, пневмония), заболевания сердеч-
но-сосудистой системы. При обострении хро-
нических патологических процессов происхо-
дит декомпенсация СД, что может приводить
к развитию острых осложнений СД, представ-
ляющих непосредственную угрозу жизни боль-
ного и требующих ургентной помощи. Выде-
ляют следующие виды острых осложнений
сахарного диабета – гипергликемическая
(кетоацидотическая), гиперосмолярная (неаци-
дотическая), лактацидемическая и гипоглике-
мическая комы.

ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ
И КЕТОАЦИДОТИЧЕСКАЯ КОМА

Согласно определению, данному академиком
И. И. Дедовым и членом-корреспондентом РАМН
Г. А. Мельниченко диабетическим кетоацидо-
зом (ДКА) называют острое осложнение са-
харного диабета, которое характеризуется ги-
пергликемией выше 14 ммоль/л, кетонемией
и развитием метаболического ацидоза. Несмот-
ря на успехи в лечении СД, связанные с откры-
тием инсулина, разработке программ по лекар-
ственному обеспечению населения сахарос-
нижающими препаратами, до сих пор кетоа-
цидотическая кома развивается в 5–20 случа-
ях на 1000 пациентов с сахарным диабетом [3].
В общей причине смертности от СД она зани-
мает 2–4 %, иногда частота летальных исхо-
дов при развившейся коме значительна и ко-
леблется от 5 до 30 % [2]. Основная причина
развития диабетического кетоацидоза абсо-
лютная или выраженная относительная инсу-
линовая недостаточность. Провоцирующими
факторами являются, как правило интеркуррен-
тные заболевания (острые воспалительные
процессы, обострения хронических заболева-
ний), нарушения режима лечения, недостаточ-
ный контроль уровня глюкозы крови, хирургичес-
кие вмешательства и травмы, беременность,
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несвоевременная диагностика сахарного диа-
бета, особенно I типа, неназначение инсулино-
терапии по показаниям при длительно теку-
щем сахарном диабете II типа, длительная
терапия лекарственными средствами, облада-
ющими свойствами антагонистов инсулина
(глюкокортикоидами, салуретиками, половыми
гормонами и т. д.) [4]. Все эти факторы зна-
чительно повышают потребность в инсулине,
что приводит к развитию выраженной инсуляр-
ной недостаточности с последующим возник-
новением метаболического синдрома.

Инсулиновая недостаточность приводит
к уменьшению утилизации глюкозы перифери-
ческими тканями, печенью, мышцами. Содер-
жание глюкозы в клетках снижается, в резуль-
тате резко повышается активность контринсу-
лярных гормонов (глюкагон, АКТГ, СТГ, кор-
тизол, катехоламины), которые способствуют
нарастанию гликемии за счет глюконеогенеза
и гликогенолиза. Избыток контринсулярных
гормонов ведет к увеличению поступления
в печень аминокислот, которые становятся
источниками повышенной продукции глюкозы
под влиянием печеночных ферментов. След-
ствием этого является неконтролируемая
гипергликемия.

Накопление в крови неутилизированной
глюкозы имеет ряд отрицательных послед-
ствий: гипергликемия значительно повышает
осмоляльность плазмы. В силу этого внутри-
клеточная жидкость перемещается в сосудис-
тое русло, что приводит к тяжелой клеточной
дегидратации и уменьшению внутриклеточного
содержания электролитов, прежде всего ионов
калия. При превышении порога почечной про-
ницаемости для глюкозы появляется глюкозу-
рия, развивается осмотический диурез. Из-за
высокой осмоляльности провизорной мочи
почечные канальцы перестают реабсорбиро-
вать воду и выделяющиеся с ней электролиты
(натрий, калий, хлор, магний, кальций и другие).
Эти нарушения приводят к дегидратации,
гиповолемии со значительным сгущением кро-
ви, увеличением ее вязкости и способности
к тромбообразованию, снижению артериаль-
ного давления.

Второе направление метаболических нару-
шений связано с избыточным накоплением ке-
тоновых тел. Параллельно с ростом уровня
сахара в крови прогрессирует нарушение ли-
пидного обмена, что обусловлено избыточным

содержанием контринсулярных гормонов,
обладающих жиромобилизующим действием.
В связи с повышением активности тканевой
липазы, в норме ингибируемой инсулином,
начинается интенсивный липолиз. В крови резко
возрастает содержание общих липидов, триг-
лицеридов, холестерина, фосфалипидов, НЭЖК.
Происходит увеличение окисления жирных ки-
лот с накоплением продуктов их распада –
кетоновых тел (ацетон, -оксимасляная и аце-
тоуксусная кислоты). При декомпенсации СД
количество кетоновых тел повышается в 8–10
раз по сравнению с нормой [1]. Это приводит
к кетонемии, накоплению в плазме свободных
ионов водорода, снижению концентрации бикар-
боната. После истощения буферного резерва
нарушается кислотно-основное равновесие
и развивается метаболический ацидоз со сни-
жением рН крови до 7,2–7,0 и ниже.

Гиперкетонемия усугубляет недостаточ-
ность инсулина, подавляя остаточную секре-
торную активность бета-клеток островкового
аппарата. Вся группа кетоновых тел обладает
токсичностью, с выраженным токсическим
действием на центральную нервную систему.
Это приводит к развитию токсической энцефа-
лопатии, нарушению гемодинамики с падением
тонуса периферических сосудов и нарушением
микроциркуляции.

При инсулярной недостаточности у боль-
ных СД в состоянии кетоацидоза имеется ги-
покалиемия. На фоне гипокалиемии развива-
ется гипотония гладкой и поперечно-полосатой
мускулатуры, что приводит к снижению тонуса
сосудов и падению артериального давления;
различные нарушения ритма и проводимости,
эктопические сердечные аритмии; атония же-
лудочно-кишечного тракта с парезом желудка
и развитием кишечной непроходимости; гипо-
тония дыхательной мускулатуры с развитием
острой дыхательной недостаточности; адинамия,
общая и мышечная слабость, вялые парезы
мышц конечностей.

При кетоацидозе и коме развивается вы-
раженная тканевая гипоксия. В условиях гипок-
сии активируется анаэробный гликолиз, в ре-
зультате чего повышается уровень молочной
кислоты с развитием молочно-кислого ацидо-
за. В присутствии молочной кислоты резко сни-
жается чувствительность адренорецепторов
к катехоламинам, развивается необратимый
шок. Появляется метаболическая коагулопатия,



Современные подходы к ведению пациентов с острыми осложнениями сахарного диабета

39

проявляющаяся ДВС-синдромом, перифери-
ческими тромбозами,  тромбоэмболиями
(инфаркт миокарда, инсульт). При тяжелом
некорригируемом ДКА развиваются наруше-
ния сознания вплоть до сопора и комы.

Больные в состоянии декомпенсации сахар-
ного диабета требуют постоянного наблюдения
и немедленного лечения. Стандарты обследо-
вания пациентов с подозрением на ДКА пре-
дусматривают проведение следующих мероп-
риятий:

- Ежечасное определение уровня гликемии
до достижения значения 14,0 ммоль/л, далее
контроль гликемии каждые 3 часа.

- Исследование показателей КЩС и газо-
вого состава крови при поступлении и каждые
4 часа до полной ликвидации ацидоза.

- Определение уровня электролитов (К, Nа)
при поступлении, далее каждые два часа в тече-
ние первых четырех часов, а затем каждые 4 часа.
При наличии гипокалиемии (К < 3,3 ммоль/л)
при поступлении уровень калия определяется
ежечасно до достижения значения 4–5 ммоль / л.

- Определение осмоляльности плазмы или
эффективной осмолярности по формуле:

ЭО = 2  [К (ммоль/л) + Na (ммоль/л)] +
глюкоза (ммоль/л) + АМК / 2,8.

- Определение уровня кетоновых тел в моче
и в крови. Следует иметь в виду, что при опре-
делении кетонурии нитропруссидным методом
b-оксибутират (основная кетокислота) не вы-
является.

- Биохимический и общий клинический
(+ формула) анализ крови дважды в сутки, об-
щий клинический анализ мочи, рентгенография
легких, ЭКГ, УЗИ органов брюшной полости,
почек.

- Контроль диуреза ежечасно (не менее
30 мл/час).

Основные компоненты ведения пациентов
с диабетическим кетоацидозом – борьба с де-
гидратацией и гиповолемией, устранение инсу-
линовой недостаточности и восстановление
электролитного баланса и кислотно-щелочного
состояния.

 Регидратация. Больные ДКА значитель-
но дегидратированы и часто теряют 10–15 %
от исходной массы тела. Дефицит жидкости
в организме достигает 50–100 мл/кг массы
тела. Поэтому чрезвычайно важным лечебным
мероприятием является введение жидкостей.
Если больной может пить, необходимо реко-

мендовать ему в первые часы 20 мл жидкости
на 1 кг массы тела. При снижении гликемии до
17 ммоль/л, объем жидкости уменьшают в 2 раза.
Регидратацию проводят ориентировочно со ско-
ростью: в первый час 1 л изотонического ра-
створа хлорида натрия (у лиц пожилого возра-
ста или при сердечной недостаточности 1 л за
первые 2 ч), затем 0,5 л/ч и далее 0,3–0,25 л/ч
в течение каждого последующего часа. Ско-
рость регидратации корректируется в зависи-
мости от показателя центрального венозного
давления или по правилу: объем вводимой за
час жидкости может превышать часовой диу-
рез не более, чем на 500–1000 мл. При уровне
Na+ плазмы < 150 мэкв/л используют 0,9%-й
раствор хлорида натрия, при уровне Na+ плаз-
мы более 150 мэкв/л – 0,45%-й раствор хлори-
да натрия (гипотонический) При клинических
признаках шока (при гиповолемии – систоличес-
кое АД ниже 80 мм рт. ст. или центральное веноз-
ное давление ниже 4 мм водн. ст.) - вводятся
коллоидные и кристаллоидные растворы в со-
отношении 1:3. При достижении уровня глике-
мии в 13 ммоль/л в качестве инфузионной сре-
ды используется 5%-ная глюкоза, которая
вводится со скоростью 100–120 мл/час с до-
бавлением 1 ед. инсулина на каждые 100 мл
глюкозы и расчетной дозы калия. Необходима
точная оценка баланса жидкости – почасово
учитывают диурез, в соответствии с ним кор-
ригируют объем вводимой жидкости, которая
не должна превышать диурез за 1 ч более чем
на 500 мл, при выраженной дегидратации – на
1000 мл. За первые 12 ч лечения количество
перелитой жидкости должно составить не ме-
нее 3–5 л. Общий объем инфузируемых за сут-
ки растворов иногда может достигать 6–10 л.

Инсулинотерапия. Пациентам, находя-
щимся в состоянии ДКА показан перевод на
инсулин короткого действия (генноинженерный
или полусинтетический), способ введения –
внутривенная инфузия в режиме малых доз.
Внутримышечное или подкожное введение ин-
сулина малоэффективно из-за ухудшения вса-
сывания, что связано с нарушением микроцир-
куляции. Предпочтительным является исполь-
зование специальных устройств – перфузоров
или инфузоматов. Приготовление раствора ин-
сулина для перфузора осуществляется следу-
ющим образом к 50 ед. инсулина короткого
действия добавляется 2 мл 20%-го сывороточ-
ного альбумина человека, общий объем смеси
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доводят до 50 мл с помощью 0,9%-го раство-
ра хлорида натрия. Приготовление раствора
инсулина для одномоментного внутривенного
введения (в «резинку» инфузионной системы) –
необходимое количество единиц инсулина ко-
роткого действия набрать в инсулиновый шприц
и добрать до 1 мл 0,9%-м раствором хлорида
натрия, вводить в течение одной минуты. При
отсутствии специальных инфузионных систем
для внутривенного капельного введения инсули-
на, для предупреждения адсорбции его элемен-
тами системы, рекомендуют перед началом
инфузии промыть систему 50–100 мл изотони-
ческого раствора хлорида натрия с добавле-
нием 7 мл 25%-го раствора альбумина чело-
века или в инфузируемый раствор добавить
сывороточный альбумин человека из расчета
0,5–1,5 г/10 мл. Приготовление раствора для
в/в капельного введения инсулина менее пред-
почтительно, чем использование перфузора или
введение «в резинку», так как в отсутствие
20%-го сывороточного альбумина человека
сорбция инсулина на стекле и пластике во фла-
коне и инфузионных системах составляет от
10 % до 50 %, что затрудняет контроль и кор-
рекцию введенной дозы. Следовательно, при
невозможности использовать 20%-й альбумин
человека введение инсулина лучше осуществ-
лять в «резинку» инфузионной системы, как
указано выше. Никакие другие лекарственные
средства не рекомендуется добавлять в инфу-
зионную систему с инсулином и раствором
глюкозы или изотоническим раствором хлори-
да натрия.

В первый час рекомендовано введение
10–14 ед. инсулина короткого действия внут-
ривенно струйно. В последующие часы (до сни-
жения гликемии до 14 ммоль/л) – инсулин ко-
роткого действия по 4–8 ед. в час (в среднем,
6 ед. в час) внутривенно непрерывно с помощью
перфузора (инфузомата) или 1 раз в час в «резин-
ку» инфузионной системы. Если через 2–3 часа
после начала инсулинотерапии уровень глике-
мии не снижается, вдвое увеличить дозу инсу-
лина в последующий час. При гликемии ниже
14 ммоль/л вводят по 3–4 ед. инсулина корот-
кого действия внутривенно в «резинку» на каж-
дые 20 г вводимой глюкозы (200 мл 10 % или
400 мл 5%-го раствора глюкозы).

Уровень гликемии необходимо снижать
плавно, не более 5,5 ммоль/л или приблизитель-
но на 10 % в 1 ч, при более быстром снижении
появляется опасность синдрома осмотическо-

го дисбаланса и отека мозга. В первые часы
лечения уровень гликемии контролируют
ежечасно, после его устойчивого снижения до
10–13 ммоль/л и стабилизации состояния – каж-
дые 2 ч. Когда уровень гликемии достигает
13 ммоль/л, инсулин начинают вводить со ско-
ростью 2–4 ЕД / ч пока содержание глюкозы
в крови не окажется в пределах 8–11 ммоль/л
и не нормализуется рН крови. При стабильной
гликемии в пределах 8– 11 ммоль/л и улучше-
нии общего состояния переходят на подкожное
введение инсулина от 12 ЕД до 6 ЕД каждые
4–3 ч в зависимости от показателей гликемии.

С момента снижения уровня гликемии до
11–13 ммоль/л переходят на внутривенное вве-
дение 5%-го раствора глюкозы со скоростью
100–150 мл в 1 ч (1 л в течение 6–8 ч) для
предотвращения развития гипогликемии и ле-
чения кетонемии.

Восстановление электролитного баланса.
Несмотря на значительную потерю калия, его
концентрация в плазме может быть нормаль-
ной или даже слегка повышенной вследствие
анурии и выраженной дегидратации. В этой
ситуации критичным показателем является
уровень калия через час и через два часа пос-
ле начала регидратационной терапии. Уровень
калия в сыворотке крови может быть нормаль-
ным до начала лечения и резко снижаться на
фоне инсулинотерапии. В связи с этим инфузия
растворов калия должна осуществляться с на-
чала терапии, если есть лабораторные или
ЭКГ-признаки гипокалиемии. Коррекция элек-
тролитных нарушений сводится к поддержанию
калиемии в пределах 4–5 ммоль/л. Ввиду вы-
сокого риска быстрого развития гипокалиемии,
внутривенное капельное введение препаратов
калия начинают одновременно с началом ин-
сулинотерапии. Коррекция проводится по следу-
ющей схеме:

Нельзя вводить калий внутривенно струйно.
Рекомендуют в течение первых 1–2 ч к изото-
ническому раствору хлорида натрия добавлять
10–20 мл раствора панангина. В дальнейшем

Уровень калия плазмы Доза вводимого КСl
(сухое вещество, г)

К < 3 ммоль/л
К = 3–4 ммоль/л
К = 4–5 ммоль/л
К = 5–6 ммоль/л

3 г КСl/час
2 г КСl/час
1,5 г КСl/час
0,5 г КСl/час
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вводят 30 мл 3%-го раствора хлорида калия на
каждые 0,5 л изотонического раствора хлори-
да натрия. Содержание калия в плазме изме-
ряют каждый час, при необходимости чаще.

Конечная цель лечебных мероприятий не
нормализация уровня глюкозы, а ликвидация
метаболического ацидоза и повышение НСО3
до 20 мэкв/л. Однако уровень НСО3 у больного
в кетоацидотической коме не всегда надежный
показатель снижения кетоацидоза и эффектив-
ности терапии. Инфузионная терапия, в том
числе введение физиологического раствора,
ведет к экскреции кетоновых тел с мочой и уси-
лению реабсорбции хлора в канальцах. Разви-
вается гиперхлоремический ацидоз и уровень
НСОз остается низким несмотря на ликвидацию
кетоацидоза. Эту ситуацию можно диагнос-
тировать по смене величины анионного интер-
вала – высокий анионный интервал (свойствен-
на диабетическому кетоацидозу) меняется на
низкую анионную разницу (характерно для ги-
перхлоремического ацидоза). Для уточнения
природы метаболического ацидоза необходимо
мониторирование величины отношения «избы-
ток анионного интервала/дефицит оснований»
или (АИ-12):(24-НСО3). Изолированный кето-
ацидоз: (АИ-12):(24-НСО3) = 1,0. Гиперхлоре-
мический ацидоз: (АИ-12):(24-НСО3) = 0.

Рассмотрение вопроса о целесообразности
введения бикарбоната натрия возможно лишь
в случае сохранения рН < 7,0 через час от начала
терапии. Это связано с тем, что даже значи-
тельный периферический метаболический аци-
доз далеко не всегда сопровождается столь же
выраженным ацидозом ЦНС, а попытки кор-
рекции рН плазмы с помощью внутривенного
введения гидрокарбоната могут привести к быст-
рому развитию ацидоза ЦНС и резкому ухуд-
шению состояния больного при сохранении
рН < 7,0 через час после начала терапии би-
карбонат натрия вводится внутривенно капель-
но в виде изотонического раствора, под конт-
ролем рН. Раствор готовят следующим образом –
50 мл 7,5%-го раствора бикарбоната натрия
(50 ммоль НСО3-) добавляется к 250 мл сте-
рильной воды. При рН > 7,0 введение бикарбо-
ната натрия прекращается.

Наиболее угрожающим осложнением
декомпенсации сахарного диабета является
развитие отека мозга. Угроза его развития по-
вышена у больных с диабетическими ослож-
нениями, имеющими в основе высокий уровень

сывороточный глюкозы. К ним относятся па-
циенты как с кетоацидотической, так и с неке-
тотической формами гипергликемии. Процесс
связан с тем, что при любой форме внутрисо-
судистой гиперосмолярности молекулы воды
покидают внутриклеточное пространство,
переходя в секторы с более высоким осмоти-
ческим давлением. При этом у клеток, а осо-
бенно у клеток головного мозга, имеется фактор
предохранения от массивных водных потерь за
счет выработки собственных осмопротектив-
ных молекул ряда аминокислот. Эти соедине-
ния позволяют клеткам сохранить свою отно-
сительную независимость на фоне прогресси-
рующей гиперосмолярности сыворотки. При
стандартной начальной терапии таких больных
с введением гипотонических растворов внут-
риклеточное пространство клеток мозга быс-
тро становится гиперосмолярным по отноше-
нию к сыворотке. Следствием этого является
быстрая изолированная водная диффузия в клет-
ки с развитием отека мозга. В связи с этим,
при лечении таких больных требуется посто-
янный мониторинг признаков развивающегося
отека мозга.

Важнейшим фактором в предотвращении
развития отека мозга является строгое соблю-
дение режима инсулинотерапии и рекоменда-
ций по коррекции КЩС, постоянный контроль
и поддержание уровня гликемии в границах
целевых показателей. Оптимизация лечения
острой декомпенсации сахарного диабета, отказ
от «больших» доз инсулина и строгое ограни-
чение показаний для назначения бикарбоната
натрия позволили снизить частоту развития
этого осложнения, которое в 90 % случаев
заканчивается летально.

Среди других осложнений выделяются раз-
витие гиперосмолярного синдрома, лактацидоза,
артериальных тромбозов, шока, отека легких,
декомпенсация сопутствующих интеркурент-
ных заболеваний. Строгий контроль за показа-
телями гемодинамики и данными лаборатор-
ных исследований, наблюдение соответствующих
специалистов и адекватная сопутствующая
терапия позволяет заподозрить перечисленные
выше осложнения на ранних этапах их разви-
тия и немедленно принять необходимые меры
для их лечения.

Признаками эффективной терапии ДКА
служат устранение кетоацидоза, электролит-
ных расстройств, нормализация уровня глю-
козы в крови.
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ГИПЕРОСМОЛЯРНАЯ
НЕКЕТОАЦИДОТИЧЕСКАЯ КОМА (ГОК)

Гиперосмолярная некетоацидотическая
кома – острое осложнение сахарного диабета,
преимущественно II типа, для которого харак-
терны гипергликемия (более 30 ммоль/л),
гиперосмоляльность крови, выраженная дегид-
ратация, отсутствие кетоацидоза. ГОК встреча-
ется в 6–10 раз реже чем ДКА, в 90 % случаев
развивается на фоне почечной недостаточности.
Провоцирующими обычно являются состояния,
вызывающие дегидратацию – рвота, диарея
(особенно часто при инфекционных заболева-
ниях, остром панкреатите), применение диуре-
тиков, нарушение концентрационной функции
почек, кровотечения, ожоги, сопутствующий
несахарный диабет, а также состояния, усили-
вающие инсулиновую недостаточность – интер-
куррентные заболевания, хирургические вме-
шательства и травмы, длительная терапия глю-
кокортикоидами, половыми гормонами и т. д.
У 5–7 % больных гиперосмолярная кома раз-
вивается спонтанно. Смертность при гипе-
росмолярной коме достигает 30 %, а при тя-
желых сопутствующих заболеваниях – 70 % [4].

Патогенез ГОК окончательно не ясен. Раз-
витие гиперосмолярного синдрома характери-
зует, как правило, сахарный диабет II типа, так
при этом типе заболевания имеется небольшое
количество эндогенного инсулина, которое ока-
зывается достаточным для предотвращения
образования кетоновых тел. Однако у некоторых
больных отмечается очень низкий уровень
инсулина или его отсутствие (как и при диабе-
тическом кетоацидозе). Другая гипотеза объяс-
няет патогенез ГОК тем, что эндогенный ин-
сулин по системе воротной вены в первую
очередь попадает в печень, поэтому его кон-
центрация там выше, чем в мышечной ткани
и жировой. Это позволяет осуществить глюко-
неогенез в печени без значительной активации
кетогенеза. Большое значение придают подав-
лению липолиза и кетогенеза в результате вы-
раженной гипергликемии и гиперосмолярности.
Определенная роль отведена вызванному гипо-
волемией вторичному гиперальдостеронизму,
приводящему к задержке натрия и нарушению
выделительной функции почек. Для гиперосмо-
лярной комы характерны чрезвычайно высо-
кие уровни глюкозы в крови. Потеря жидкости
происходит не только с осмотическим диурезом,
но и в результате снижения канальцевой реаб-

сорбции, а также уменьшения секреции анти-
диуретического гормона. Усиленный диурез
вызывает внутриклеточную и межклеточную
дегидратацию и уменьшение кровотока в орга-
нах, в том числе в почках, развивается дегид-
ратационная гиповолемия. Дегидратация со-
провождается стазом форменных элементов
крови, агрегацией тромбоцитов и эритроцитов,
гиперкоагуляцией. В ответ на дегидратацион-
ную гиповолемию увеличивается секреция аль-
достерона и ионы натрия задерживаются в кро-
ви. В условиях гипергликемии и дегидратации
резко возрастает осмотическое давление плаз-
мы крови, что сопровождается внутримозго-
выми и субдуральными кровоизлияниями.
Нарушение водного и электролитного баланса
в клетках головного мозга ведет к развитию
неврологической симптоматики, отеку голов-
ного мозга и коме. Прогрессирующие наруше-
ния сознания наблюдаются у 50 % больных.

У пациентов определяется выраженная су-
хость кожи и слизистых оболочек, полиурия
(впоследствии возможна олигурия и анурия), сни-
женный тургор кожи, мягкость глазных яблок
при пальпации, характерна полиморфная не-
врологическая симптоматика (речевые нарушения,
нистагм, парезы, параличи, судороги и т. д.),
нередко доминирующая в клинической кар-
тине и исчезающая после устранения гипе-
росмолярности. У 5 % больных возникают
судороги.

Уровень глюкозы в плазме достигает
30–110 ммоль/л. Осмоляльность плазмы рез-
ко повышена (обычно > 350 мосм/кг). Осмо-
ляльность рассчитывают по формуле:

2 ([Na+]+ [K+]) + уровень глюкозы в кро-
ви + АМК/2,8.

Уровень натрия в сыворотке может быть
высоким, нормальным или низким. При тяже-
лой дегидратации следовало бы ожидать
повышения уровня натрия в сыворотке. Однако
интенсивный переход воды из внутриклеточ-
ного пространства во внеклеточное из-за рез-
кой гипергликемии приводит к тому, что уро-
вень натрия в сыворотке оказывается нормаль-
ным или даже сниженным. При повышении
уровня глюкозы в плазме на каждые 5,6 ммоль/л
уровень натрия снижается примерно на
1,6 мэкв/л. Таким образом, у больных с гипер-
натриемией и выраженной гипергликемией надо
ожидать тяжелую дегидратацию. Возникает
гипокалиемия (дефицит калия составляет при-
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мерно 5 мэкв/кг). Содержание калия в сы-
воротке может быть повышенным (поскольку
гиперосмоляльность сопровождается выходом
калия из клеток), нормальным или сниженным
(из-за больших потерь с мочой вследствие
осмотического диуреза).

Лечение гиперосмолярной комы проводят
в реанимационном отделении или отделении
интенсивной терапии. Основными компонента-
ми терапии являются борьба с дегидратацией,
гиповолемией, устранение инсулиновой недо-
статочности, восстановление электролитного
баланса.

Регидратация. Регидратацию проводят ра-
створом хлорида натрия различной концентра-
ции в зависимости от осмоляльности плазмы.
При уровне Na+ > 165 мэкв/л введение солевых
растворов противопоказано, регидратацию на-
чинают с 2%-го раствора глюкозы. При уров-
не Na+ 145–165 мэкв/л регидратацию проводят
0,45%-м (гипотоническим) раствором хлорида
натрия. При снижении уровня Na+ до < 145 мэкв/л
регидратацию продолжают 0,9%-м раствором
хлорида натрия. Средняя скорость регидратации
составляет в первый час – 1000–1500 мл физ.
раствора, 2-й и 3-й час – по 500–1000 мл физ.
раствора, в последующие часы – по 250–500 мл
физ. раствора. Скорость регидратации корректи-
руется в зависимости от показателя централь-
ного венозного давления или по правилу: объем
вводимой за час жидкости может превышать
часовой диурез не более, чем на 500–1000 мл.

Инсулинотерапия. Введение инсулина
проводится по тем же принципам, что и при ди-
абетической кетоацидотической коме, но, с уче-
том высокой чувствительности к инсулину при
данном виде комы. В начале инфузионной те-
рапии инсулин совсем не вводят или вводят
в малых дозах (около 2–4 ед. инсулина короткого
действия в час внутривенно «в резинку» инфу-
зионной системы). Если через 4–5 часов от на-
чала инфузионной терапии, после частичной
регидратации и снижения уровня Na+ сохра-
няется выраженная гипергликемия, переходят
на режим дозирования инсулина, рекомендован-
ный для лечения диабетической кетоацидоти-
ческой комы. При одновременном начале регид-
ратации 0,45%-м (гипотоническим) раствором
хлорида натрия и ошибочном введении более
высоких доз инсулина (6–8 и более ед. в час)
возможно катастрофически быстрое снижение

осмоляльности и создание обратного осмотичес-
кого градиента с развитием необратимого оте-
ка легких и отека мозга). Оптимальная скорость
снижения осмоляльности – не более 10 мосм/час.

Восстановление дефицита калия проводится
по тем же принципам, что при диабетической
кетоацидотической коме. Следует помнить, что
применение калия у лиц с умеренной гипока-
лиемией на фоне олигоанурии может привес-
ти к жизнеугрожающей гиперкалиемии.

Ввиду возможности сочетанного развития
кетоацидотического и гиперосмолярного состо-
яния, лабораторный контроль при обоих типах
ком проводится одинаково. Признаками эффек-
тивности проводимой терапии являются вос-
становление сознания, устранение симптомов
гипергликемии, достижение целевых уровней
осмоляльности плазмы и гликемии, купирова-
ние ацидоза и электролитных расстройств.

ЛАКТАЦИДОТИЧЕСКАЯ КОМА И
ЛАКТАЦИДОЗ

Лактацидотическая кома и лактацидоз –
острое осложнение сахарного диабета, харак-
теризующееся нарушением процессов гликоли-
за, и приводящее к накоплению лактата и раз-
витием метаболического ацидоза. Лактацидоз –
неотложное состояние с высокой летальностью
(30–90 %), которое диагностируется и лечится
труднее всего. Чаще при СД имеет место лак-
тацидоз смешанной этиологии (тип А, связан-
ный с тканевой гипоксией, и тип В, не связан-
ный с тканевой гипоксией), в патогенезе кото-
рого участвует декомпенсация СД, гипоксия,
снижение почечной экскреции лактата при
диабетической нефропатии, в крайне редких
случаях – прием бигуанидов (метформина).

Провоцирующими факторами, как правило
являются повышенное образование лактата
(на фоне приема бигуанидов, выраженной де-
компенсации сахарного диабета, диабетичес-
кий кетоацидоз, ацидоз другого генеза), сни-
жение клиренса лактата (поражение паренхи-
мы печени, злоупотребление алкоголем), тка-
невая гипоксия (хроническая сердечная недо-
статочность, ИБС, облитерирующие заболева-
ния периферических артерий, тяжелые забо-
левания органов дыхания, анемии (фолиево-,
В12- и железодефицитные), а также сочетан-
ное действие нескольких факторов, ведущих к
накоплению лактата (острый стресс, выражен-
ные поздние осложнения диабета, возраст
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больше 65 лет, тяжелое общее состояние,
запущенные стадии злокачественных новооб-
разований).

Диагностика затруднена тем, что клиничес-
кая картина лактацидоза неспецифична и вна-
чале напоминает декомпенсацию СД или уси-
ление побочных эффектов бигуанидов: тошно-
та, рвота, диарея, боли в животе, слабость.
Будут отмечаться стойкие боли в мышцах,
некупирующиеся приемом анальгетиков, боли
в сердце, не купирующиеся приемом антиан-
гинальных препаратов, боли в животе, боли
в мышцах, вызванные накоплением молочной
кислоты. Выраженный ацидоз с жаждой, гипер-
вентиляцией, спутанностью сознания и комой
может развиться за несколько часов. Отмеча-
ется сонливость, переходящая в состояние
оглушенности, ступора и комы, развивается
одышка, впоследствии дыхание Куссмауля.

Четким диагностическим критерием лак-
тацидоза является уровень молочной кислоты
в сыворотке выше 5,0 мэкв/л. Диагноз вероя-
тен и при уровне лактата 2,2–5 мэкв/л и рН
артериальной крови менее 7,25. Выявляется
декомпенсированный метаболический аци-
доз, «анионный разрыв» Na+ - (Cl- + HCO3-) >
16 мэкв/л, а HCO3- < 18 мэкв/л.

Лечение проводят в реанимационном отде-
лении или в отделении интенсивной терапии.
Основными компонентами терапии являются
уменьшение продукции лактата, удаление его
избытка, борьба с шоком и восстановление
кислотно-щелочного равновесия.

Уменьшение продукции лактата достига-
ется введением инсулина короткого действия
по 2–5 ед. в час внутривенно в «резинку» ин-
фузионной системы или с помощью перфузора
с 5%-го раствором глюкозы по 100–250 мл в час.

Восстановление кислотно-основного равно-
весия заключается в искусственной гипервен-
тиляции (ИВЛ) для устранения избытка СО2.
Введение щелочей (бикарбоната натрия) про-
водится с крайней осторожностью, в малых
дозах (не более 50 мл 8,5%-го раствора бикар-
боната натрия однократно). Это объясняется
тем, что применение бикарбоната натрия мо-
жет привести к ухудшению состояния пациента
из-за парадоксального нарастания внутрикле-
точного ацидоза, уменьшения сердечного выб-
роса и усиления продукции лактата. Если соду
все же применяют, то с крайней осторожнос-
тью: при рН < 7,0 в малых дозах – 100 мл 4%-го

раствора однократно внутривенно капельно,
очень медленно.

Борьба с шоком и гиповолемией проводит-
ся по общим принципам интенсивной терапии,
с использованием коллоидных плазмозамени-
телей и вазопрессоров. Гипотонию корректи-
руют по общим принципам. Интенсивная тера-
пия, направленная на борьбу с шоком, гипокси-
ей и ацидозом, а также внутривенное введение
глюкозы и инсулина редко приводят к успеху,
если не провести единственное эффективное
мероприятие по выведению избытка лактата
(и метформина) – гемодиализ с безлактатным
буфером. Он позволяет сохранить жизнь
примерно 60 % больных с лактацидозом.

ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА 
И ГИПОГЛИКЕМИЯ

Гипогликемия – клинический синдром,
обусловленный снижением уровня глюкозы
крови, и характеризующийся клиническими
признаками активации вегетативной нервной
системы и нейрогликопеническими симптома-
ми. Гипогликемия, включая гипогликемичес-
кую кому, – одно из самых частых острых ос-
ложнений СД. Точная распространённость ги-
погликемии неизвестна, однако гипогликеми-
ческие комы служат причиной гибели 3–4  %
больных сахарным диабетом.

У человека без СД гипогликемией счита-
ется уровень глюкозы ниже 2,8 ммоль/л в со-
четании с клинической симптоматикой, или уро-
вень ниже 2,2 ммоль/л вне зависимости от сим-
птомов. При СД это определение применимо
не всегда, так как некоторые больные (напри-
мер, длительно поддерживающие близкий к нор-
ме уровень гликемии или имеющие вегетатив-
ную нейропатию) не чувствуют падения гли-
кемии даже до уровня ниже 2 ммоль/л, в то время
как другие (как правило, длительно декомпен-
сированные) могут ощущать симптомы ги-
погликемии даже при уровне глюкозы в крови
5 ммоль/л. Необходимо подчеркнуть, что при
проведении любой сахароснижающей тера-
пии нижний целевой уровень гликемии равен
3,3 ммоль/л. Вне зависимости от субъектив-
ных симптомов, легкой считается гипоглике-
мия, которую пациент самостоятельно купиро-
вал приемом углеводов; а тяжелой – гипогли-
кемия, при которой независимо от степени на-
рушения сознания потребовалась помощь дру-
гого лица (парентеральное введение глюкозы,
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глюкагона или пероральная дача углеводов па-
циенту, еще не потерявшему сознание).

Основная причина гипогликемии – избыток
инсулина по отношению к поступлению угле-
водов извне (пища) или из эндогенного источ-
ника (печень), а также при ускоренной утили-
зации углеводов (мышечная работа). Прово-
цирующими факторами чаще всего являются
нарушение диеты (пропуск своевременного
приема пищи или недостаточное содержание
в ней углеводов), передозировка инсулина или
препаратов сульфонилмочевины, прием алко-
голя (торможение глюконеогенеза под действи-
ем алкоголя), физические нагрузки (незаплани-
рованные или без принятия соответствующих
мер профилактики гипогликемии), нарушение
функции печени и почек, лекарственные взаи-
модействия (потенциирования действия саха-
роснижающих препаратов салицилатами, инги-
биторами МАО) .

В норме при уровне глюкозы в крови около
3,8 ммоль/л начинает усиливаться выброс кон-
тринсулярных гормонов, достаточный, чтобы
гипогликемии не было. Стимуляция вегетатив-
ной нервной системы при снижении гликемии
примерно до 3,3 ммоль/л проявляется так на-
зываемыми вегетативными симптомами. Если
гликемия падает ниже 2,7 ммоль/л, возникают
симптомы недостаточного поступления глюко-
зы в мозг (нейрогликопения). При резком па-
дении гликемии вегетативные и нейроглико-
пенические симптомы возникают одновремен-
но. У больных с непродолжительным СД сис-
тема противорегуляции функционирует так же,
как у здоровых, а при длительном СД может про-
исходить ее дисфункция: уменьшение секреции
глюкагона, позднее – и адреналина, что повы-
шает риск ТГ. Система противорегуляции не
функционирует даже при высокой концентра-
ции инсулина в крови. В силу этих причин боль-
ные СД никогда не должны ждать самостоя-
тельного прекращения гипогликемии и всегда
принимать неотложные меры для ее купи-
рования.

Ранние клинические признаки могут прояв-
ляться при уровне глюкозы ниже 3 ммоль/л,
полная же клиническая картина обычно раз-
вертывается при снижении концентрации глю-
козы ниже 2,5 ммоль/л.

Первые симптомы гипогликемии связаны
с нарушением функций корковых структур, что
проявляется в форме раздражительности,

головокружения, головной боли и апатии.
Указанная симптоматика должна насторажи-
вать врача, поскольку при неадекватной ее
оценке быстро присоединяется картина вторич-
ной активации адренергической системы в виде
чувства голода, немотивированной гневливости,
озноба, бледности, потливости, усиленного сер-
дцебиения и тремора. При отсутствии лечения
состояния больного прогрессивно ухудшается,
наступает помутнение сознания, развиваются
судороги и кома.

Симптомы разделяются на две группы ад-
ренергические симптомы и нейроглюкопени-
ческие симптомы. К первой группе относят
тахикардию, мидриаз, дрожь, бледность кожи,
усиленную потливость, тошноту, сильный голод,
беспокойство, агрессивность. Ко второй группе
относят слабость, нарушение концентрации,
головную боль, головокружение, парестезии,
чувство страха, дезориентацию, речевые, зри-
тельные, поведенческие нарушения, амнезию,
нарушения координации движений, спутанность
сознания, кому; возможность судороги, прехо-
дящие парезы и параличи. Поскольку симпто-
мы гипогликемии неспецифичны, вариабельны
и могут имитировать нервно-психические за-
болевания, диагноз нуждается в лабораторном
подтверждении. Больной СД, получающий
инсулин, препараты сульфонилмочевины или
глиниды, должен постоянно иметь при себе бы-
стро всасывающиеся углеводы. Легкую гипог-
ликемию купируют приемом углеводов в коли-
честве 1,5–2 хлебных единиц (ХЕ). Если ги-
погликемия вызвана инсулином продленного
действия, то дополнительно следует съесть
1–2 ХЕ медленноусвояемых углеводов (кусок
хлеба, 2 столовых ложки каши и т. д.)

Диагноз гипогликемии устанавливают на
основании анамнеза, соответствующей клини-
ческой симптоматики и лабораторных иссле-
дований. Учитывая индивидуальную чувстви-
тельность пациентов к гипогликемии, нормаль-
ный уровень глюкозы не исключает этот диагноз
при наличии симптоматики и наличия эффекта
от введения глюкозы.

При развитии у пациента тяжелой жизне-
угрожающей гипогликемии показано внутривен-
ное струйное введение 40%-го раствора глю-
козы в количестве от 20 до 100 мл, до полного
восстановления сознания. Возможной альтер-
нативой является подкожное или внутримы-
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шечное введение 1 мл раствора глюкагона.
При отсутствии восстановления сознания после
внутривенного введения 100 мл 40%-го раство-
ра глюкозы – следует начать внутривенное ка-
пельное введение 5–10%-го раствора глюкозы.

Если гипогликемическая кома вызвана
передозировкой пероральных сахароснижаю-
щих препаратов с большой продолжительностью
действия, особенно у больных старческого
возраста или при сопутствующем нарушении
функции почек, внутривенное капельное введе-
ние 5–10%-го раствора глюкозы может продол-
жаться столько, сколько необходимо для нор-
мализации уровня гликемии.

Прогноз гипогликемии зависит от быстро-
ты распознавания состояния и адекватности
терапии. Признаками эффективной терапии
служат восстановление сознания, достижение
нормального уровня гликемии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, профилактика и лечение
осложнений сахарного диабета, развитие которых
во многом определяет высокие показатели ин-
валидизации и смертности пациентов, по пре-
жнему остается важной медицинской и соци-
альной проблемой. Несмотря на достигнутые

успехи в лечении СД, связанные с появлением
современных препаратов инсулина и его ана-
логов, разработкой программ по лекарственно-
му обеспечению населения сахароснижающи-
ми препаратами, частота развития диабетичес-
ких ком, на фоне которых развиваются фаталь-
ные сердечно-сосудистые события, остается
достаточно высокой. Большинство случаев ост-
рой декомпенсации сахарного диабета как пер-
вого, так и второго типа в настоящее время пре-
дотвратимы. Об этом свидетельствует тот
факт, что как диабетический кетоацидоз, так
и гиперосмолярная кома в настоящее время не
относятся к основным причинам смерти боль-
ных сахарным диабетом. В профилактике ос-
трых осложнений диабета важную роль играют
дисциплина и ответственность пациента, его
родственников, а также професииональный под-
ход медицинского персонала. Ведение паци-
ентов с острыми осложнениями сахарного диа-
бета – сложный динамичный процесс, где ва-
жен тщательный и своевременный мониторинг
клинических, лабораторных и инструменталь-
ных данных. При адекватном контроле всех по-
казателей и своевременной коррекции прово-
димой терапии вероятность благоприятного ис-
хода для пациента значительно увеличивается.
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