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Резюме 
Диабетический кетоацидоз (ДКА) — основная причина смертности и инвалидизации детей, стра-

дающих сахарным диабетом первого типа (СД1). Смертность от СД1 у детей достигает 1% в развитых 
странах, 13% в развивающихся странах. Основная причина смерти при ДКА — отек головного мозга, 
клинические проявления которого развиваются у 0,5–0,9% детей с ДКА, а летальность достигает 24%. 

Цель. Разработка рекомендаций на основе систематизации литературных данных и консолиди-
рованного мнения авторов по вопросам интенсивной терапии детей с диабетическим ацидозом для 
предотвращения развития жизнеугрожающих осложнений.  

Материалы и методы. Изучили мнения экспертов по вопросам диагностики и лечения ДКА у 
детей с СД1 и 1200 литературных источников начиная с января 1970 г., опубликованных в российских 
рецензируемых научных журналах и зарубежных изданиях, представленных в онлайн репозитории 
Medline (Pubmed). Поиск публикаций осуществляли по ключевым словам: «дети», «ДКА», «СД1», де-
гидратация», «отек головного мозга». 

Результаты. Рассмотрели вопросы эпидемиологии, патогенеза, клиники, диагностики, интенсив-
ной терапии при ДКА, а также клиники, диагностики, лечения, профилактики отека головного мозга 
у детей. Ограничениями исследования явилось небольшое количество современных исследований 
с высоким уровнем доказательности (рандомизированные контролируемые исследования, мета-ана-
лизы) за последние 5 лет, посвященных ДКА у детей. 

Заключение. С учетом обобщения российского и зарубежного опыта сформулировали рекомен-
дации по диагностике ДКА, его ведущих осложнений и лечению детей с СД1 и ДКА. Своевременная и 
точная диагностика ДКА, интенсивная терапия с доказанной эффективностью, лабораторный и кли-
нический мониторинг призваны прервать цепь патологических событий, предотвратить развитие 
жизнеугрожающих состояний и осложнений и улучшить исходы лечения детей с ДКА. 

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа: диабетический кетоацидоз; дети; дегидратация; 
отек головного мозга; интенсивная терапия 
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Summary 
Diabetic ketoacidosis (DKA) is the main cause of death and disability in children with type I diabetes mel-

litus (T1DM). Children’s mortality from T1DM reaches 1% in developed countries and 13% in developing coun-
tries. The main cause of death in DKA is cerebral edema, clinical manifestations of which develop in 0.5–0.9% 
of children with DKA, while mortality riches 24%. 

Objective. Developing recommendations to prevent life-threatening complications of children with DKA 
using analysis of literature data and consolidated opinion of experts on the issues of intensive care in children 
with T1DM.  

Materials and methods. We analyzed and discussed studies in diagnosis and treatment of DKA in children 
with type 1 diabetes and 1200 literature sources since January 1970, published in Russian peer-reviewed scientific 
journals and international publications presented in the online repository Medline (Pubmed). The search for 
publications was carried out using the keywords: «children», «DKA», «DM1», «dehydration», «cerebral edema».  

Results. We considered issues of epidemiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis, intensive 
care for DKA, as well as clinical and diagnosis, treatment, prevention of cerebral edema issues in children. Lim-
itations of the study were the small number of modern studies with a high level of evidence (randomized con-
trolled trials, meta-analyses) over the past 5 years on DKA in children.  

Conclusion. Taking into account the national and international experience, joint recommendations on a 
consensus format were developed and formulated for the diagnosis of DKA, its leading complications and 
treatment recommendations for children with T1DM and DKA. Timely and accurate diagnosis of DKA, inten-
sive therapy options based on proven therapeutic efficacy, laboratory and clinical monitoring are warranted 
to interrupt the DKA pathogenesis, prevent the development of life-threatening conditions, and improve treat-
ment outcomes for children with DKA.  

Key words: type 1 diabetes mellitus; diabetic ketoacidosis; children; dehydration; cerebral edema; inten-
sive therapy  
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Введение 
Диабетический кетоацидоз (ДКА) является 

жизнеугрожающим осложнением сахарного 
диабета 1 типа (СД1), которое развивается вслед-
ствие абсолютной недостаточности инсулина, 
проявляется дегидратаций, гипергликемией, 
метаболическим ацидозом, кетонемией и ке-
тонурией, а при несвоевременной диагностике 
и оказании медицинской помощи приводит к 
отеку головного мозга и летальному исходу в 
отдельных случаях [1, 2]. 

Триста двадцать третий федеральный закон 
«Об основах охраны здоровья граждан в Рос-
сийской Федерации» содержит определение 
понятия «Клинические рекомендации», которые 
являются документами, содержащими «осно-
ванную на научных доказательствах структу-

рированную информацию по вопросам профи-
лактики, диагностики, лечения и реабилитации, 
в том числе протоколы ведения (протоколы 
лечения) пациента, варианты медицинского 
вмешательства и описание последовательности 
действий медицинского работника с учетом 
течения заболевания, наличия осложнений и 
сопутствующих заболеваний, иных факторов, 
влияющих на результаты оказания медицинской 
помощи» [3]  

В Российской Федерации с 2019 г. дей-
ствуют клинические рекомендации «Сахарный 
диабет 1 типа у детей», которые характери-
зуются краткой информацией по диагностике 
и лечению при ДКА, не акцентируют внимание 
на оказание реанимационной помощи и осо-
бенностях интенсивной терапии. При этом 

В помощь практику ющему врачу
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лечение детей с ДКА является уделом анесте-
зиологов-реаниматологов.  

Учитывая изложенное, систематизация на-
копленного опыта и литературных данных, по-
священных ДКА у детей с акцентом на интен-
сивную терапию, диагностику и лечение ослож-
нений является насущной необходимостью. 

Цель российского Консенсуса — разработка 
рекомендаций на основе систематизации ли-
тературных данных и консолидированного мне-
ния авторов по вопросам интенсивной терапии 
детей с диабетическим ацидозом для пред-
отвращения развития жизнеугрожающих 
осложнений. 

Задачи междисциплинарного Консенсуса 
между врачами эндокринологами и анестезио-
логами-реаниматологами: 

1) анализ и систематизация международ-
ных и российских публикаций (клинические 
рекомендации, стандарты, алгоритмы, прото-
колы, приказы), которые содержат различные, 
зачастую противоречивые подходы к интен-
сивной терапии детей с ДКА, и не отражают 
единства мнений врачей-эндокринологов и реа-
ниматологов; 

2) анализ и систематизация фундамен-
тальных принципов заместительной инсули-
нотерапии при сахарном диабете, которые ба-
зируются на имитации секреции инсулина у 
здорового человека и должны быть заложены 
в ее основу; 

3) достижение взаимопонимания о ключе-
вой роли глюкозы, как основного энергетиче-
ского субстрата для инсулинозависимых тканей, 
процессах торможения и блокады образовании 
кетонов при купировании метаболического 
ацидоза на фоне введения инсулина; 

4) пересмотр подходов к коррекции дегид-
ратации при ДКА на основании понимания ме-
ханизма развития гиповолемии, в основе ко-
торой лежит хроническое обезвоживание, по-
скольку они не соответствуют классическим 
правилам неотложной терапии гиповолемиче-
ского шока, развивающегося вследствие бы-
строй потери жидкости; 

5) оптимизация и принятие простого про-
токола интенсивной терапии при ДКА, доступ-
ного для понимания и исполнения врачами 
любой специальности, оказывающих первичную 
медико-санитарную и специализированную по-
мощь с учетом особенностей организации ме-
дицинской помощи в медицинских организа-
циях Российской Федерации. 

Внедрение собственных протоколов веде-
ния детей с ДКА медицинскими организациями, 
которые основаны на методах диагностики и 
лечения с доказанной эффективностью, поз-
воляет существенно уменьшить число лечеб-

но-диагностических мероприятий, не соответ-
ствующих национальным протоколам и снизить 
риск развития неблагоприятных исходов [4–6]. 

В последнее время концепция оказания ме-
дицинской помощи детям с ДКА претерпела из-
менения за счет отказа от повсеместного агрес-
сивного лечения в пользу индивидуального лече-
ния на основе углубленного мониторинга паци-
ентов, стремления максимально быстро перейти 
на подкожное введение инсулина после внутри-
венного, преимущественного применения ораль-
ной гидратации вместо внутривенной, исполь-
зования изотонического 0,9% раствора натрия 
хлорида для жидкостной реанимации и формулы 
Holiday-Segar для расчета суточной физиологи-
ческой потребности в жидкости [7, 8].  

Эпидемиология 
ДКА — основная причина смертности и 

инвалидизации детей, страдающих СД1. Частота 
развития ДКА у детей, больных СД1, колеблется 
от 13 до 80% в разных популяциях [9–13]. Смерт-
ность от ДКА достигает 1,0% в странах с развитой 
системой здравоохранения и высоким уровнем 
доходов, и составляет 3–13% в странах со средним 
и низким уровнем развития здравоохранения 
и доходов [14, 15]. Основная причина смерти от 
ДКА — отек головного мозга, частота которого 
составляет 0,5–0,9% среди детей с ДКА, а ле-
тальность — 21–24% [16–19].  

Частота ДКА у детей с СД1 в экономически 
развитых регионах ниже по сравнению с менее 
развитыми. Число детей с ДКА выше в сельской 
местности по сравнению с городами и их при-
городами [20, 21]. Риск развития ДКА возрастает 
у детей с низким индексом массы тела, из малых 
этнических групп, в возрасте 6–15 лет, при 
уровне гликированного гемоглобина HbA1c 
⩾8,87%, у детей, которые не используют инсулин 
короткого действия и системы продленного 
мониторинга гликемии, при нефротическом 
синдроме, тяжелой гипогликемии и гипогли-
кемической коме, аутоиммунным тиреоидите, 
COVID-19 [22, 23]. Дети, перенесшие ДКА, ха-
рактеризуются более низким уровнем интел-
лекта по уровню IQ, чем их сверстники, стра-
дающие СД1, но без ДКА в анамнезе [24]. 

Этиология и патогенез 
Патогенез диабетического кетоацидоза. 

ДКА возникает преимущественно в начале за-
болевания СД1 из-за недостаточности инсу-
лина. Происходит аутоиммунное разрушения 
клеток островков Лангерганса, одновременное 
повышение содержания контринсулярных гор-
монов (глюкагон, катехоламины, кортизол, 
гормон роста) в крови, в печени и почках ак-
тивируется гликогенолиз и глюконеогенез, на-
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рушается утилизация глюкозы в тканях, на-
растает гипергликемия и гиперосмолярность. 
Дефицит глюкозы, необходимой для синтеза 
энергии в митохондриях клеток в процессе 
окислительного фосфорилирования, приводит 
к усилению липолиза и кетогенеза (ацетон, 
бета-оксимасляная, ацетоуксусная кислоты), 
метаболическому ацидозу и кетонемии. Ги-
пергликемия (увеличение более, чем на 10 
ммоль/л от обычного уровня) и гиперкетоне-
мия приводят к осмотическому диурезу, кото-
рый сопровождается потерей электролитов 
(натрия, калия, фосфора, магния) и воды. Ука-
занные вещества теряются и с рвотой, которая 
наблюдается при выраженном кетозе. Вслед-
ствие дегидратации в тканях наблюдается ги-
поперфузия, способствующая накоплению лак-
тата и лактат-ацидозу [25–32, 13, 19]. 

Этиология и патогенез отека мозга при 
диабетическом кетоацидозе. Отек мозга — 
жизнеугрожающее состояние, которое обычно 
развивается через 12 ч от начала интенсивной 
терапии при ДКА, а в некоторых случаях — до 
начала лечения [19, 33, 34]. 

Ошибки терапии при ДКА могут стать 
причиной отека мозга, однако нельзя рассмат-
ривать это осложнение как исключительно 
ятрогенное [33]. 

Патогенез отека головного мозга при ДКА 
остается не до конца понятным [33].  

Основными звеньями его патогенеза мозга 
при ДКА являются: повышение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, отек астро-
цитов головного мозга, дисфункция клеточной 
мембраны [33]. В последние десятилетия рас-
сматривается концепция «двух ударов» — ише-
мия с последующей реперфузией. Первый 
«удар» — ишемия: гипергликемия, приводящая 
к дегидратации, осмодиурезу, повышению осмо-
лярности крови, и метаболический ацидоз с 
компенсаторным дыхательным алкалозом и 
гипокапнией, ведущими к длительному спазму 
мозговых сосудов,. вызывают ишемию голов-
ного мозга и нарушение ауторегуляции мозго-
вого кровотока. На фоне инфузионной и инсу-
линотерапии происходят обратные процессы: 
снижение осмолярности крови; нормализации 
СО₂ после длительной гипокапнии с после-
дующей мозговой гиперемией. 

Второй «удар»: осмотический и вазогенный 
отек головного мозга. Изменение осмолярности 
крови и усиление мозгового кровотока на фоне 
повышенной проницаемости капилляров при-
водят к развитию Leak-синдрома, который ле-
жит в основе вазогенного отека. Осмотический 
отек возникает при быстром снижении осмо-
ляльности крови (гликемии), тогда как кон-
центрация осмотически активных веществ внут-

ри клеток (в первую очередь глюкозы) норма-
лизуется медленнее [33].  

Мозговая дисфункция при ДКА также связана 
с нарушением глутаматергической и дофаминер-
гической систем, что подтверждается значимым 
повышением концентрации аутоантител к глута-
матергическим рецепторам 1 типа NMDAR1 и до-
паминергическим рецепторам 2 типа DAR 2, осо-
бенно у детей с глубоким нарушением сознания [35, 
36]. Дети с когнитивными нарушениями после 
перенесенного ДКА характеризовались низкой 
концентрацией ферментов антиоксидантной за-
щиты — супероксиддисмутазы и глутатионпе-
роксидазы, что подтверждает роль окислительного 
стресса в церебральной дисфункции [37]. 

Факторы, повышающие риск развития 
отека мозга у детей при ДКА: 

1. Младший возраст (до 5 лет). 
2. Впервые выявленный диабет (увеличе-

ние риска почти в 3 раза). 
3. Длительное течение ДКА до начала 

терапии. 
4. Длительная гипергликемия, высокая 

концентрация мочевины в крови, выраженная 
гипокапния, метаболический ацидоз с низким 
уровнем рН, повышение уровня азота мочевины 
крови [38, 39].  

Изменения на компьютерной томографии 
(сужение боковых желудочков) встречаются у 
50–100% пациентов при поступлении в стацио-
нар, но только у 4–15% из них отмечаются на-
рушения ментального статуса [40, 41].  

Ошибки терапии, которые являются фак-
торами развития отека головного мозга: 

1. Превышение скорости и объема инфу-
зионной терапии [1].  

2. Неадекватный качественный состав ин-
фузионных растворов 

3. Необоснованное применение бикарбо-
ната натрия. 

4. Быстрое снижение гликемии (> чем на 
5 ммоль/л/час) [19].  

Диагностика.  
Клинические симптомы 

Дегидратация. При ДКА регистрируется 
дегидратация различной степени [19]. Тяжелая 
дегидратация сопровождается значительным 
снижением рН, дефицитом оснований, анион-
ным провалом, повышением мочевины, гипер-
тензией за счет диастолического артериального 
давления [42]. Степень тяжести дегидратации 
оценивается по шкале дегидратации (табл. 1). 
Оценка степени дегидратации, дефицитов жид-
кости и массы тела является ориентировочной. 

Рекомендация: следует обязательно оце-
нивать степень дегидратации при госпитали-
зации и в процессе лечения.  
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Изменение характера дыхания. В тяжелых 
случаях наблюдается тахипноэ, глубокое, шумное 
дыхание, нарушения ритма дыхания, вплоть до 
развития дыхания Куссмауля [43, 44]. 

Гастроинтестинальный синдром. Вызы-
вается раздражением брюшины выделяющи-
мися кетонами. Проявляется тошнотой, рвотой, 
болями в животе, что может приводить к оши-
бочной диагностике хирургической или инфек-
ционной патологии желудочно-кишечного трак-
та, некорректной маршрутизации и задержке 
оказания медицинской помощи [45]. 

У пациентов с диабетом на фоне рвоты не-
редко развивается эзофагит, в т. ч. с грибковым 
поражением слизистой пищевода [45].  

Рекомендация: при сохранении болевого 
синдрома следует выполнить диагностическую 
фиброгастродуоденоскопию. 

Сонливость и нарушение уровня сознания. 
Уровень сознания (бодрствования, активности) 
оценивают по шкале ком Глазго (табл. 2). 

Рекомендация: следует обязательно оце-
нивать уровень сознания у пациентов с ДКА. 

Острое почечное повреждение. Частота 
острого почечного повреждения (ОПП) достигает 
41,5–47% у детей с ДКА. Средне-тяжелая и тяжелая 
формы регистрируются у 15,5%; частота умень-

шается с возрастом. ОПП чаще наблюдается у 
детей с ДКА с уровнем сознания ниже 14 баллов 
по шкале ком Глазго и высокой концентрацией 
хлоридов в крови [46]. Частота тяжелого ОПП 
достигает 28% [47]. В основе ОПП при ДКА лежит 
дефицит жидкости и гипергликемия, которые 
приводят к повреждению почечных канальцев 
и воспалению. Факторами риска повреждения 
почек также являются низкие показатели pH, 
сывороточного бикарбоната и корригированного 
натрия, высокие — гликемии и азота мочевины, 
а также мужской пол [46–50]. При ДКА ОПП ас-
социирована с гиперхлоремией у 90% пациентов 
по сравнению с 56% среди детей без ОПП. Со-
держание хлора достоверно прямо коррелирует 
с длительностью госпитализации, концентра-
цией креатинина в крови и отношением альбу-
мин/креатинин [51]. Среднее время развития 
ОПП от момента манифестации ДКА — 
13,21±6,78 ч [48]. В диализной терапии нуждается 
4% пациентов с ДКА. ОПП при ДКА характери-
зуется благоприятными исходами, однако отда-
ленные последствия ОПП до конца не опреде-
лены [47]. ОПП при ДКА у детей ассоциировано 
с развитием отека головного мозга [52].  

ДКА характеризуется аминоацидурией. 
Содержание аминокислот в моче наиболее вы-

Таблица 1. Шкала оценки дегидратации 
Признаки                                                                                              Степень выраженности (частота встречаемости) 
                                                                                              Легкая (⩽5%)                                Средняя (6–9%)                               Тяжелая (⩾10%) 
Общие проявления                                    Жажда, беспокойство,                Жажда, сонливость,                  Сонливость, вялость,  
                                                                                        тревожность                     постуральная гипотония         потливость, похолодание 
                                                                                                                                                                                                      и синюшность конечностей 
Пульс на лучевой артерии                 Нормальная частота и сила         Учащенный и слабый            Учащенный, нитевидный, 
                                                                                                                                                                                                             иногда неосязаемый 
Дыхание                                                             Нормальная глубина       Глубокое, возможно тахипноэ       Глубокое и учащенное 
Передний родничок                                             Нормальный                                     Запавший                           Выраженное западание 
Систолическое артериальное                         Нормальное                      Нормальное или низкое                             Низкое 
давление 
Эластичность кожи                                                   Быстро                                           Медленно                                  Очень медленно 
(расправление складки)  
Глазные яблоки                                                      Нормальные                                     Запавшие                             Выраженно запавшие 
Слезы                                                                               Имеются                                       Отсутствуют                                    Отсутствуют 
Слизистая оболочка                                                Влажные                                              Сухие                                            Очень сухие 
Примечание. По [34, 81].

Таблица 2. Оценка уровня сознания у детей. 
Признак                                                                                                                     Ответ у детей, возраст                                                               Баллы 
                                                                                                              <1 года                                                                           ⩾1 года 
Открывание глаз                                                                  На звук                                                                     На звук                                      3 
                                                                                               Только на боль                                                     Только на боль                              2 
                                                                                                 Нет реакции                                                          Нет реакции                                1 
Вербальный ответ                                             «Воркование» или лепет                               Спонтанный, осознанный                  5 
                                                                                        Возбужденный крик                                                 С задержкой                                4 
                                                                                                Крик на боль                                                    Отдельные слова                           3 
                                                                                      Постанывания на боль                                          Отдельные звуки                           2 
                                                                                                 Нет реакции                                                          Нет реакции                                1 
Двигательный ответ                Спонтанные или целенаправленные движения            Выполняет команды                        6 
                                                                           Отдергивания на прикосновение                             Локализация боли                          5 
                                                                                       Отдергивание на боль                                     Отдергивание на боль                      4 
                                                                              Аномальное сгибание на боль                                  Сгибание на боль                           3 
                                                                            Аномальное разгибание на боль                             Разгибание на боль                         2 
                                                                                                 Нет реакции                                                          Нет реакции                                1 
Примечание. Синтез данных из текста [82]. 
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В помощь практику ющему врачу

соко при манифестации ДКА и снижается в 
последующем. В первые 8 часов развития ДКА 
в моче наиболее высока концентрация гисти-
дина, треонина, триптофана, лейцина [53]. 

Рекомендация: у пациентов с ДКА следует 
оценивать концентрацию маркеров ОПП − креа-
тинина и мочевины 

Лабораторные признаки. В составе кето-
новых тел при ДКА преобладает β-оксимасляная 
кислота (β-оксибутират). Доля ацетоуксусной 
кислоты (ацетоацетата) составляет 15–40%. Ши-
роко применяемая для определения содержания 
кетоновых тел лабораторная реакция с нитро-
пруссидом определяет только ацетоацетат, что 
может искусственно занижать результат. Не-
обходимо помнить, что у пациентов, получающих 
противосудорожное лечение препаратами вальп-
роевой кислоты возможен ложноположитель-
ный тест с нитропруссидом. Кетоновые тела по-
являются в крови раньше, чем в моче, что делает 
их определение в крови более значимым [13].  

Рекомендация: лабораторным критерием 
развития у ребенка ДКА является гиперглике-
мия > 11 ммоль/л при рН < 7,3. 

Рекомендация: следует оценивать тяжесть 
ДКА. 

Степени тяжести диабетического кетоаци-
доза определяются согласно табл. 3. Принципы 
интенсивной терапии не зависят от степени тя-
жести ДКА. 

Лабораторные критерии купирования диа-
бетического кетоацидоза: 

а) рН > 7,3; 
б) актуальный бикарбонат (AB)  

> 15 ммоль/л [45]. 

Лечение 
Антибактериальная и антимикотическая 

терапия. Рутинная антибактериальная и анти-
микотическая терапия не проводится — только 
при выявленной инфекции [45].  

Принципы интенсивной терапии. Основ-
ными принципами интенсивной терапии при 
ДКА являются:  

1) инсулинотерапия; 
2) инфузионная (волемическая) терапия; 
3) коррекция электролитных нарушений. 
Доказано, что волемическая и инсулиноте-

рапия при ДКА позволяют предотвратить ослож-
нения (полиорганная дисфункция с острым по-

чечным повреждением, рабдомиолиз, панкреа-
тит, аритмии) и неблагоприятные исходы [54].  

Инсулинотерапия. Рекомендация: исполь-
зуется только инсулин короткого действия или 
аналог человеческого инсулина ультракороткого 
действия, который вводят исключительно внут-
ривенно-капельно [43, 44].  

Запрещается болюсное введение инсулина 
вследствие повышенного риска отека головного 
мозга. Механизм развития отека головного 
мозга в указанном случае — быстрое снижение 
осмотического давления плазмы крови и усу-
губление гипокалиемии. Для удобства приме-
нения инсулин в расчетном количестве (масса 
тела в кг × 1 ЕД инсулина) разводят раствори-
телем, конечный объем раствора — 20 мл. При 
таком разведении скорость в введения раствора 
1 мл/ч соответствует скорости введения инсу-
лина в 0,05 ЕД/кг/ч. 

Рекомендация: рекомендуемая стартовая 
скорость введения инсулина 0,05–0,1 ЕД/кг/ч. 

Доказано, что низкая доза инсулина 
(0,05  ЕД/кг/ч) по сравнению со стандартной 
(0,1 ЕД/кг/ч) также эффективна [55, 56]. 

При подборе дозы инсулина важно пом-
нить, что цель коррекции кетоацидоза — устой-
чивая динамика уменьшения ацидоза, а не толь-
ко и не столько снижение гликемии. Критерием 
адекватной инсулинотерапии (наряду с пра-
вильной инфузионной терапией), по консоли-
дированному мнению авторов, является повы-
шение ВЕ — не менее чем на 5 ммоль/л за 6 ч. 
При отсутствии таковой динамики следует пе-
ресмотреть подходы к терапии. 

Рекомендация: введение инсулина начинают 
одновременно с началом инфузионной терапии 
или не позднее, чем через час от ее начала.  

Коррекция скорости введения (дозы) ин-
сулина и глюкозы проводится на основании 
динамики гликемии за интервал между изме-
рениями [43, 44]. 

Тактика связана с динамикой гликемии и 
проводимой на данный момент инфузионной 
терапии: 

1. Если пациент получает только солевые 
растворы (на первом этапе лечения, до под-
ключения инфузии глюкозы): 

а) при отсутствии снижения или нараста-
нии гликемии более, чем на 5 ммоль/л 
нужно увеличить скорость введения ин-
сулина на 0,025 ЕД/кг/час; 
б) при снижении гликемии менее чем на 
5 ммоль/л скорость введения не меняется; 
в) при снижении гликемии более, чем на 
5 ммоль/л необходимо начать введение 
раствора глюкозы без изменения скорости 
введения инсулина. Снижение дозы инсу-
лина на этом этапе может спровоцировать 

Таблица 3. Степени тяжести диабетического ке-
тоацидоза. 
Степень                                          Значения показателей 
                                                                рН                         AB, ммоль/л 
Легкая                                            <7,3                                <15 
Средняя                                        <7,2                                <10 
Тяжелая                                        <7,1                                 <5 
Примечание. По [83].
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остановку динамики кетоацидоза или даже 
его нарастание. 
2. Если пациент уже получает глюкозосо-

держащие растворы: 
а) при снижении гликемии менее чем на 
5 ммоль/л/час, скорость введения инсулина 
не меняется; 
б) при снижении гликемии более чем на 
5 ммоль/л/час — скорость введения инсу-
лина нужно снизить на 25% или увеличить 
скорость инфузии глюкозы. Выбор опре-
деляется динамикой течения кетоацидоза: 
при его снижении — решение об умень-
шении дозы инсулина (но не ниже 
0,05 ЕД/кг/час), при его сохранении — уве-
личение скорости инфузии глюкозы; 
в) при отсутствии динамики гликемии — 
нужно увеличить скорость инсулина на 
0,025 ЕД/кг/час или снизить скорость вве-
дения глюкозосодержащих растворов. Вы-
бор определяется динамикой течения ке-
тоацидоза: при его снижении — решение 
об уменьшении дозы глюкозы, при его со-
хранении — увеличение скорости инфузии 
инсулина. 
3. Не допускается полное прекращение 

внутривенной инфузии инсулина до ликвидации 
метаболического ацидоза (минимальная доза: 
0,025 ЕД/кг/час); 

4. При нормализации рН и/или исчезно-
вении кетонов в моче, пациент переводится на 
подкожные инъекции инсулина (по стандарт-
ным схемам), а внутривенное введение инсулина 
прекращается через 30–40 мин после первой 
подкожной инъекции. 

Скорость снижения гликемии на 5 ммоль/л 
в час является критической, угрожаемой по 
развитию фатального отека головного мозга. 
В то же время, не было выявлено значимых 
различий неврологических исходов ДКА и оста-
точных неврологических нарушений при по-
вышении скорости снижения гликемии до 
5,5 ммоль/л/ч [57]. Однако мы не рекомендуем 
допускать скорость снижения гликемии более, 
чем на 5 ммоль/л/ч. 

Рекомендация: оптимальная скорость сни-
жения гликемии: 1–2 ммоль/л в час, допусти-
мая — до 3–5 ммоль/л в час. 

Рекомендация: рекомендуется поддержи-
вать безопасный уровень гликемии при кор-
рекции ДКА: 10–15 ммоль/л.  

Перспективным методом контроля глике-
мии является транскутанный продленный мо-
ниторинг глюкозы крови у детей с ДКА. Однако 
величина гликемии, измеренная этим методом, 
отличалась на 11,33–13,40% (в среднем на 13,20%) 
от показателей капиллярной глюкометрии. Это 
могло быть обусловлено ацидозом и снижением 

содержания бикарбоната крови, что влияет на 
точность мониторинга [58]. 

Инфузионная терапия. Рекомендация: ин-
фузионная терапия проводится до нормализа-
ции рН=7,35–7,45. 

Купирование кетоацидоза происходит в 
разные сроки в зависимости от его тяжести [59]. 
Доказано, что быстрое введение жидкости, по 
сравнению с медленным, при ДКА быстрее кор-
ригирует анионный провал и нормализует со-
держание натрия крови, рСО₂, что уменьшает 
риск отека головного мозга, однако характе-
ризуется частым развитием гиперхлоремиче-
ского ацидоза. Использование 0,9% раствора 
натрия хлорида по сравнению 0,45% раствором 
медленнее снижает концентрацию калия за 
счет большего роста концентрации хлора [60].  

Рекомендация: Тактика инфузионной те-
рапии зависит от степени дегидратации и по-
казателей гликемии.  

Объем инфузионной терапии. Инфузион-
ная терапия при ДКА состоит из 2 этапов: 

1. Первичная «жидкостная реанимация» 
(табл. 4). 

2. Регидратационная терапия — воспол-
нение оставшегося дефицита: 

Первичная «реанимация» введением жид-
кости проводится только изотоническим 0,9% 
раствором натрия хлорида [42, 43, 61].  

Применение высокого (>15 мл/кг) либо 
низкого (<5 мл/кг) объема болюса не влияет на 
скорость купирования ОПП у детей с ДКА [62].  

При дегидратации легкой степени проводят 
оральное введение жидкости, если пациент то-
лерантен к водной нагрузке. Предпочтение отдают 
растворам для оральной регидратации [43, 44].  

Физиологическая потребность в жидкости 
может быть рассчитана согласно табл. 5. У детей 
с избыточной массой тела расчет производят 
на идеальную массу тела для фактического 
роста [43, 44].  

Избыточный объем жидкости приводит к 
задержке восстановления функции почек в слу-
чае ОПП, а также развитию гиперхлоремии [52].  

Таблица 4. Объем жидкости, используемый для 
«жидкостной реанимации». 
Степень                      Назначение  
дегидратации 
Легкая                        Не проводится 
Средняя                     10 мл/кг за 30–60 мин,  
                                       далее инфузионная  
                                       терапия проводится в объеме ФП 
Тяжелая                     10–20 мл/кг за 20 мин при отсутствии  
                                       эффекта повторить до 2-х раз,  
                                       далее инфузионная терапия 
                                       проводится в объеме ФП 
Примечание. Консолидированное мнение авторов с уче-
том рекомендаций [45]. ФП — физиологическая потреб-
ность в жидкости, суточная/часовая.
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Качественный состав инфузионной те-
рапии. Рекомендации по качественному составу 
инфузионных растворов, коррекции инфузион-
ной и инсулинотерапии в зависимости от ди-
намики гликемии представили на рисунке. 

Вопрос о коррекции качественного состава 
инфузионной терапии решается каждые 2 ч те-
рапии после контроля гликемии. Использование 
сбалансированных буферированных электро-
литных растворов, в сравнении с изотониче-
скими, по данным небольших рандомизиро-

Таблица 5. Расчет физиологической потребности 
в жидкости. 
Масса тела                  Требуемый объем жидкости  
                                        почасовой                             суточный  
⩽10 кг                          4 мл/кг/ч                        100 мл/кг/24 ч 
11–20 кг                 40 + 2 мл/кг/ч            1000 мл + 5 мл/кг/24 ч 
                                  на каждый кг                     на каждый кг 
                                      от 11 до 20                            от 11 до 20 
>20 кг                     60 + 1 мл/кг/ч            1500 мл + 20 мл/кг/24 
                           на каждый кг >20 кг       на каждый кг >20 кг 
Примечание. Данные синтезированы по [84].

Рис. Алгоритм инфузионной терапии при диабетическом кетоацидозе (авторский рисунок). 
Примечание. * — возможно применение раствора NaCl 0,45%. Также доказана эффективность стартового применения 
раствора декстрозы 5% при гликемии более 17 ммоль/л [28]. Инсулинотерапия начинается одновременно с началом ин-
фузионной терапии по принципу «4 НЕ»: 1) не вводить болюс; 2) не снижать скорость <0,05 ЕД/кг/ч до устойчивого раз-
решения ацидоза; 3) не прерывать инфузию инсулина до полного купирования кетоацидоза. Минимальная скорость 
введения инсулина составляет 0,025 ЕД/кг/ч; 4) не отключать инсулин ранее, чем через 30 мин после первого п/к 
введения инсулина (на этапе перевода на п/к введение инсулина). 
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ванных исследований способствуют более бы-
строму купированию ацидоза [63, 64]. Отсут-
ствуют статистически значимые различия дли-
тельности госпитализации, частоты развития 
отека головного мозга, скорости восстановления 
сознания при использовании либеральной стра-
тегии инфузионной терапии по сравнению с 
рестриктивной [65].  

Рекомендация: к проводимой инфузионной 
терапии обязательно добавляется раствор калия 
хлорида [43, 44].  

Коррекция электролитных 
нарушений 

Натрий. Подавляющая часть пациентов с 
ДКА имеет нормальное или пониженное содер-
жание сывороточного натрия. 

Гипонатриемия (<130 ммоль/л), может быть 
обусловлена: 

— гемодилюцией за счет перемещения сво-
бодной воды из интестициальной ткани; 

— вторичным гипоальдостеронизмом (ис-
тощение функции коркового слоя надпочеч-
ников), в случаях крайне позднего обращения 
в медицинскую организацию; 

— псевдогипонатриемией за счет увеличе-
ния содержания в крови липидов. 

Гипонатриемия, в большинстве случаев, 
не требует коррекции концентрированными 
растворами натрия. По мере восполнения ОЦК 
и купирования осмотического диуреза, нор-
мализуется уровень альдостерона, стабилизи-
руется трансмембранный Na+-К+ обмен и до-
полнительного введения натрия обычно не 
требуется [45].  

Гипернатриемия может быть обусловлена 
компенсаторным гиперальдостеронизмом с уси-
лением реабсорбции натрия в ответ на гипово-
лемию. Выраженная гипернатриемия сопровож-
дает тяжелый отек головного мозга и является 
плохим прогностическим признаком [33, 39, 45].  

Установлено, что высокие концентрации 
натрия и хлора снижаются на фоне проведения 
инфузионной терапии. Высокая скорость ин-
фузии значимо снижает исходно высокую кон-
центрацию натрия только через 12 ч. от начала 
лечения даже при использовании 0,45% рас-
твора натрия хлорида. Уровень сознания по 
шкале ком Глазго у пациентов со спонтанным 
снижением натрия и пациентов со снижением 
натрия на фоне инфузионной терапии был со-
поставим. На показатели натрия влияет соот-
ношение потерь воды и натрия в начале разви-
тия ДКА и содержание натрия в составе инфу-
зионных сред. Не выявлено ассоциации сни-
жения концентрации натрия в процессе инфу-
зионной терапии при ДКА с выраженностью 
нарушений ментального статуса [18, 45].  

Рекомендация: коррекция гипернатриемии 
проводится только 5% раствором глюкозы (изо-
тонический раствор, приготовленный без при-
менения натрия и соляной кислоты) до норма-
лизации концентрации натрия в плазме крови. 

Калий. При кетоацидозе в организме про-
исходят следующие процессы: 

— трансминерализация, при которой внут-
риклеточный калий замещается на протоны; 

— потеря калия с мочой при полиурии. 
Таким образом, калий плазмы не отражает 

общего истощение пула калия в организме, об-
щие потери которого обычно достигают который 
достигает 2–3-х величин суточной физиологи-
ческой потребности в калии [45].  

Раствор калия хлорида добавляется не ра-
нее, чем через 2 ч от начала инфузионной тера-
пии при документированной концентрации ка-
лия в крови <5,3 ммоль/л из расчета 40 ммоль 
K+ на 1 л жидкости. В 1 мл раствора KCl 7,5% со-
держится 1 ммоль K+, в 1 мл раствора KCl 4% 
содержится около 0,5 ммоль K+. 

Рекомендация: раствор калия хлорида не 
применяется при концентрации калия 
⩾6,5  ммоль/л и анурии (почасовой диурез 
⩽0,5 мл/кг/ч).  

Рекомендация: при исходной гипокалие-
мии, составляющей менее 3 ммоль/л, до начала 
инсулинотерапии вводится 0,5 ммоль/кг рас-
твора калия хлорида. 

Контроль калия крови осуществляется не 
реже, чем 1 раз в 6 ч. При необходимости — 
проводится дополнительное введение калия 
хлорида внутривенно со скоростью не более 
0,5 ммоль/кг/ч (с учетом калия, вводимого в 
растворе глюкозы) [45].  

Использование калия–магния–аспараги-
ната (панангин, аспаркам, КМА) не повышает 
концентрацию калия в крови и не может кор-
ригировать гипокалиемию. 

Рекомендация: введение растворов натрия 
гидрокарбоната при ДКА не рекомендуется! 

Данные исследований свидетельствуют 
об отсутствии клинических преимуществ при-
менения бикарбоната при ДКА [66–69]. Ис-
пользование бикарбоната может вызвать па-
радоксальный ацидоз центральной нервной 
системы [70–72].  

Рекомендация: при ДКА начиная с первого 
часа должно наблюдаться как минимум отсут-
ствие отрицательной клинико-лабораторной ди-
намики: ухудшения ментального статуса, нарас-
тания гликемии, гипокапнии, уменьшения рН.  

При отсутствии динамики или отрицатель-
ной клинико-лабораторной динамике следует 
проанализировать причины: 

1. Технические: правильность разведения 
растворов инсулина, установки венозного ка-
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тетера, соответствие назначенной скорости вве-
дения растворов инфузоматами и т. п. 

2. Клинические: причиной как самого раз-
вития ДКА, так и его торпидного течения, по-
мимо погрешности в диете или инсулинотера-
пии, может быть сопутствующая патология. 
Наиболее часто выявляется: 

— оториноларингологическая патология 
(отит, синуит) — у больных с диабетом картина 
может быть стертой; 

— кишечная инфекция; 
— острая хирургическая патология брюш-

ной полости: не всегда следует боли в животе 
трактовать исключительно как проявления ке-
тоацидоза; 

— инфекция мочевыводящих путей: не-
обходимы анализ мочи и осмотр наружных ге-
ниталий у больных — нередки проявления ба-
ланопостита, вульвовагинита, бартолинита; 

— инфекции мягких тканей — чаще вос-
палительные изменения в промежности вплоть 
до формирования флегмон и абсцессов. 

Маршрутизация 
Рекомендация: лечение детей с ДКА про-

водят в условиях или под контролем центра, 
специализированного по СД1. 

Доказано, что госпитализированные дети с 
ДКА, у которых нет нарушений ментального ста-
туса при рН = 7,07±0,07, могут безопасно лечиться 
в нереанимационных отделениях больниц [73].  

Рекомендация: лечение детей с ДКА при 
рН < 7,3 с нарушением уровня сознания ниже 
14 баллов по шкале ком Глазго проводят в усло-
виях отделений реанимации. 

Консультации осуществляют врачи — ане-
стезиологи-реаниматологи реанимационно-
консультативного центра субъекта Российской 
Федерации или федерального дистанционного 
реанимационно-консультативного центра для 
детей Российской Федерации с привлечением 
врачей-эндокринологов. Указанные центры 

определяют порядок и сроки маршрутизации 
пациентов с ДКА. 

Не допускается транспортировка детей 
с ДКА: 

1) до восстановления уровня сознания, со-
ответствующего 10 и более баллам. Транспор-
тировка может быть начата и при более низком 
уровне сознания по решению врача — анесте-
зиолога-реаниматолога РКЦ субъекта РФ, при-
бывшего на место; 

2) при отсутствии возможности проведения 
интенсивной терапии (точного дозированного 
введения инсулина, проведения инфузионной 
терапии, аппаратного мониторинга жизненно-
важных функций организма) и контроля глю-
козы крови в ходе транспортировки ребенка. 

При отсутствии возможности госпитали-
зации пациента в педиатрическое отделение 
реанимации лечение ДКА осуществляют в реа-
нимационном отделении для взрослых [74].  

Осложнения диабетического 
кетоацидоза 

Осложнениями ДКА являются: аритмии, 
инфекции, повреждение почек, но самым тя-
желым и частым считается отек головного 
мозга. С отеком головного мозга ассоциировано 
большинство летальных исходов при ДКА. Его 
диагностику проводят по клиническим крите-
риям (табл. 6). 

Доказано, что при отеке головного мозга с 
клиническими проявлениями повышается си-
столическое артериальное давление и частота 
сердечных сокращений. Пациенты с отеком го-
ловного мозга характеризуются более длитель-
ными сроками госпитализации и коррекции 
ацидоза [59]. 

Нейровизуализацию выполняют только 
после начала лечения. Предпочтение отдают 
РКТ головного мозга [45]. 

Для своевременной диагностики отека го-
ловного мозга при ДКА может быть использо-

Таблица 6. Диагностические критерии отека головного мозга при диабетическом кетоацидозе. 
Критерии                           Описание 
Диагностические          —   аномальный моторный или вербальный ответ на боль  
                                               —   декортикационная или децеребрационная позы  
                                               —   парез черепных нервов (особенно III, IV, VI)  
                                               —   аномальные нейрогенные респираторные паттерны 
                                                       («хрюканье», тахипноэ, дыхание Чейна-Стокса, апноэ) 
Большие                            —   нарушение мышления, заторможенность, изменения уровня сознания  
                                               —   постоянное замедление частоты сердечных сокращений (снижение более, чем на 20 в 1 мин),  
                                                       не связанные с увеличением внутривенного объема или сном  
                                               —   недержание мочи 
Малые                                 —   рвота 
                                               —   головная боль 
                                               —   сонливость или затруднённое пробуждение 
                                               —   диастолическое артериальное давление >90 мм рт. ст. 
                                               —   возраст <5 лет 
Примечание. 1 диагностический + 2 малых критерия или 1 большой + 2 малых критерия обладают чувствитель-
ностью 92%. Синтезировано из текста по [78].
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вано ультразвуковое исследование — прикро-
ватное определение диаметра оболочки зри-
тельного нерва и его измерение в динамике. 
Указанный диаметр измеряется на 3 мм кзади 
от глазного яблока в передней аксиальной 
трансбульбарной позиции. Также измеряют по-
перечный и вертикальный диаметры глазного 
яблока и рассчитывают отношения диаметра 
оболочки зрительного нерва к поперечному 
диаметру и диаметра оболочки зрительного 
нерва к вертикальному диаметру. Указанные 
показатели в процессе лечения должны умень-
шаться, что свидетельствует об уменьшении 
отека зрительного нерва. Величины диаметра 
оболочки зрительного нерва более 4,5 мм, со-
отношение диаметра оболочки зрительного 
нерва к поперечному диаметру более 0,22 и к 
вертикальному — более 0,29 считаются избы-
точными [75]. 

Дополнительным методом, позволяющим 
оценить степень выраженности отека головного 
мозга при ДКА, является отношение нейтро-
филов к лимфоцитам. У детей с ДКА без кли-
нических проявлений отека головного мозга 
этот показатель составляет 2,82 (2,28–4.23), суб-
клиническими проявлениями — 5,66 (3,95–7,88), 
клиническими проявлениями — 8,60 (4,73–12,17) 
(р<0,001) [59]. 

Для лечения при развитии отека головного 
мозга используют следующие методы.  

1. Гиперосмолярные растворы:  
а) маннитол 0,5–1 г/кг внутривенно ка-
пельно в течение 10–15 мин [76]. Развитие 
эффекта наступает через 15 мин, продол-
жительность составляет 120 мин. Повторная 
доза вводится через 30 мин. Противопока-
зание к введению маннитола — гипернат-
риемия (>165 ммоль/л) [45]. 
б) гипертонический раствор натрия хло-
рида 3% 2,5–5 мл/кг внутривенно капельно 
в течение 10–15 мин. Может быть альтер-
нативой маннитолу [77], однако ассоции-
рован с более высокой смертностью [78]. 
В то же время применение церебральной 
оксиметрии на фоне введения 3% гипер-
тонического раствора натрия хлорида поз-
воляет улучшить исходы при ДКА и отеке 
головного мозга [79]. 
2. Позиционирование пациента:  
а) поднятие головного конца на 30°; 
б) центрирование головы по средней ли-
нии; 
в) «нюхательное» положение головы; 
г) опускание ножного конца.  
3. Интубация трахеи. Искусственная вен-

тиляция легких (ИВЛ). Используется при сни-
жении уровня сознания (бодрствования) < 9 бал-
лов по шкале ком Глазго. 

При выборе начальных параметров ИВЛ 
необходимо чтобы рСО₂ после перевода боль-
ного на ИВЛ соответствовал таковому до инту-
бации трахеи во избежание нарастания ацидоза 
и отека мозга.  

Нормализация рСО₂ должна идти парал-
лельно с нормализацией ВЕ и рН. 

Мониторинг 
Рекомендация: в первые 6 ч значения гли-

кемии определяют каждый час, затем, при ста-
бильном поступательном их снижении — каж-
дые 2 ч [45]. 

Рекомендация: контроль КОС проводится 
не реже чем 1 раз в 6 часов. При исходно тяжелом 
ДКА первое контрольное измерение — не позже, 
чем через 3 часа от начала терапии [45]. 

У детей с ДКА при поступлении и каждые 
2 ч лечения в отделении реанимации мини-
мально необходимым объемом мониторинга 
является расчет и оценка жидкостного баланса, 
определение в крови концентрации глюкозы, 
натрия, калия. Каждый час оценивают уровень 
сознания (бодрствования), постоянно монито-
рируют показатели частоты дыхания, частоты 
сердечных сокращений, артериального давле-
ния (систолическое, диастолическое, среднее), 
сатурации пульсирующей артериальной крови 
(SpO₂), электрокардиографической кривой на 
предмет изменений зубца Т (возможно его упло-
щение или инверсия, обусловленные гипока-
лиемией ниже 3 ммоль/л) [45]. 

Доказана высокая прогностическая цен-
ность показателя «отношение азота мочевины 
крови к альбумину» для предсказания веро-
ятности летального исхода при ДКА [80]. 

Реабилитация 
Проводится по общим принципам реаби-

литации пациентов детского возраста после 
перенесенных критических состояний и детей 
с СД1. При развитии неврологической недо-
статочности после перенесенного отека голов-
ного мозга требуется комплексная программа 
реабилитации с привлечением мультидисцип-
линарной команды. 

Заключение 
ДКА является значимой проблемой, так 

как характеризуется относительно высоким 
уровнем летальности в детском возрасте, об-
условленном развитием отека головного мозга. 
С учетом обобщения российского и зарубежного 
опыта выработали рекомендации по диагно-
стике ДКА, его ведущих осложнений и лечению 
детей с СД1 и ДКА. Следование критериям ди-
агностики ДКА, применение препаратов инсу-
лина короткого действия совместно с монито-
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рингом уровня гликемии крови в декретиро-
ванные сроки, коррекция дегидратации с об-
основанным применением растворов глюкозы 
в зависимости от уровня гликемии, профилак-

тика, своевременное выявление признаков 
отека головного мозга и ранняя противоотечная 
терапия предотвращают неблагоприятные ис-
ходы при ДКА.
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