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? –  Борис Никитич, в  каких случаях 
необходимо проведение интенсивной 

инфузионной терапии у больных СД?
–  Потребность в  интенсивной инфузи-

онной терапии возникает при таких острых 
осложнениях СД, как диабетический кето
ацидоз (ДКА) и кетоацидотическая, гиперос-
молярная и  гипогликемическая комы. Их 
частота значительно снизилась в последние 
десятилетия благодаря появлению совре-
менных инсулинов, более безопасных перо-
ральных сахароснижающих препаратов 
и средств самоконтроля, но все еще далека 
от нуля. В то же время смертность при этих 
осложнениях очень высока.

Лечение пациентов с  СД, находящихся 
в  коме, должно проводиться в  отделениях 
реанимации и интенсивной терапии. До раз-
вития коматозного состояния помощь мож-
но оказывать в  эндокринологических или, 
при отсутствии такой возможности, тера-
певтических отделениях. Поэтому с  прин-
ципами интенсивной инфузионной терапии 
острых диабетических осложнений должны 
быть знакомы не  только эндокринологи 

и  реаниматологи, но  и  терапевты, а  также 
врачи общей практики и  врачи скорой по-
мощи, которые оказывают помощь на  до
госпитальном этапе.

? –  Каковы основные принципы инфу­
зионной терапии при ДКА?

–  Для составления адекватной схемы ин-
фузионной терапии ДКА важно понимать 
этиопатогенез этого состояния, поэтому 
не  лишним будет напомнить его основные 
этапы.

ДКА может развиваться при обоих типах 
СД, но наиболее характерен для СД 1 типа, 
поскольку для его развития необходима вы-
раженная недостаточность инсулина. При 
СД 2 типа развитие ДКА возможно в случа-
ях значительной инсулинорезистентности 
и  существенного нарушения функции 
β-клеток. Триггерами развития ДКА обыч-
но являются нарушения режима сахаросни-
жающей терапии, острые заболевания, ин-
фекции, травмы, операции и т.д.

Абсолютная недостаточность инсулина 
у  пациентов с  СД 1 типа или выраженная 

относительная недостаточность при СД 
2 типа приводят к значительному увеличению 
концентрации глюкозы в  крови. При этом, 
несмотря на гипергликемию, ткани организ-
ма испытывают дефицит глюкозы, поскольку 
без инсулина она не  может в  необходимом 
количестве проникать внутрь клеток. В нор-
мальных условиях глюкоза является основ-
ным источником образования АТФ. Ее недо-
статок вынуждает клетку перестраиваться 
на  другие пути энергообеспечения, прежде 
всего окисление жирных кислот. Однако 
окисление жиров является энергозатратным 
процессом, требующим наличия АТФ (как 
известно, «жиры сгорают в  пламени углево-
дов»), поэтому без поставляемой углеводами 
энергии они окисляются не  полностью – ​
с образованием кетоновых тел (ацетона, аце-
тоуксусной и  β-оксимасляной кислот). Ско-
рость образования кетоновых тел намного 
превышает скорость их утилизации и почеч-
ной экскреции, вследствие чего их концен-
трация в крови увеличивается. После истоще-
ния буферного резерва кислотно-щелочное 
равновесие нарушается и развивается метабо-
лический ацидоз. Для компенсации данного 
состояния организм пытается усиленно выво-
дить СО2 (один из факторов кислотности кро-
ви) с выдыхаемым воздухом за счет гипервен-
тиляции легких. В связи с этим у пациентов 
часто наблюдается глубокое и шумное дыха-
ние Куссмауля. Однако достигнуть суще-
ственной компенсации с помощью этого за-
щитного механизма обычно не удается.

В это  же время вследствие повышения 
активности контринсулярных гормонов 
(глюкагона, кортизола, катехоламинов) 
и  вызванной ими активации гликолиза 
и  глюконеогенеза еще больше усиливается 
гипергликемия, значительно повышается 
осмолярность крови, развивается осмотичес
кий диурез и дегидратация. При этом с мо-
чой теряется не  только вода, но  и  электро-
литы. Объем циркулирующей плазмы может 
уменьшаться до  25%, вызывая гиповолеми-
ческую недостаточность кровообращения. 
Вследствие этого нарушается почечная пер-
фузия и  компенсаторно повышается секре-
ция катехоламинов и альдостерона, что при-
водит к задержке натрия и усилению экскре-
ции калия с мочой, снижению диуреза, еще 
большему повышению концентрации глю-
козы и  кетоновых тел в  крови. Кроме того, 
дополнительный выброс катехоламинов еще 
более ухудшает действие инсулина в печени 
и  стимулирует липолиз. Таким образом, за-
мыкается порочный круг, нарастают метабо-
лические нарушения и ацидоз, что приводит 
к развитию кетоацидотической комы.

Основные симптомы ДКА включают вя-
лость, сонливость, снижение аппетита, 
тошноту, рвоту, боль в животе, запах ацетона 
в выдыхаемом воздухе, дыхание Куссмауля. 
Подтверждается диагноз повышенным 
уровнем глюкозы в  крови, наличием кето-
нов в моче и крови, снижением рН крови.

Исходя из  патогенеза ДКА, его лечение 
обязательно должно включать:

• инсулинотерапию;
• регидратацию;
• коррекцию электролитного баланса и 

кислотно-основного состояния;
• лечение спровоцировавших кому забо-

леваний и осложнений ДКА.

Ключевым компонентом лечения ДКА 
является инсулинотерапия. Важно пони-
мать, что ее основная задача при ДКА – ​
обеспечение доступа глюкозы в  клетки, 
а не нормализация уровня гликемии и тем 
более не усвоение углеводов, поступающих 
с пищей. Грубой ошибкой является отмена 
или неназначение инсулина при ДКА 
у  больного, который не  в  состоянии при-
нимать пищу (при анорексии, тошноте, 
рвоте).

В последние годы мы уже не используем 
большие болюсы инсулина (50-60 ЕД вну-
тримышечно или внутривенно) для лечения 
ДКА, как это рекомендовалось ранее, по-
скольку очень быстрое снижение уровня 
глюкозы приводит к  созданию обратного 
осмотического градиента между внутри- 
и внеклеточным пространством и повыше-
нию риска развития отека головного мозга. 
Более безопасным вариантом является 
дробное введение инсулина, а идеальным – ​
непрерывная инфузия с помощью инфузо-
мата, что обеспечивает плавное снижение 
уровня глюкозы крови. Рекомендуется на-
чинать инсулинотерапию с введения болю-
са 10-15 ЕД внутривенно струйно или вну-
тримышечно с  последующим внутривен-
ным капельным введением со  скоростью 
0,1 ЕД/кг/ч или 5-10 ЕД/ч. При этом нужно 
использовать только инсулин короткого 
действия.

Важно ежечасно контролировать уровень 
глюкозы крови для коррекции скорости вве-
дения инсулина. Оптимальная скорость 
снижения уровня гликемии – ​3-5  ммоль/л 
в час. Поскольку после выведения больного 
из состояния кетоацидоза чувствительность 
тканей к инсулину резко возрастает, без кор-
рекция дозы инсулина высок риск развития 
гипогликемии. С  целью ее профилактики 
при снижении гликемии менее 15  ммоль/л 
скорость введения инсулина снижают 
до  1-4  ЕД/ч и  начинают внутривенно ка-
пельно вводить раствор 5% глюкозы.

После стабилизации состояния пациента 
(коррекции гипергликемии и  купирования 
кетоацидоза) необходимо продолжить лече-
ние подкожным введением инсулина.

Не менее важным компонентом лечения 
пациентов с  кетоацидотической комой яв-
ляется восполнение дефицита жидкости. 
Наряду со  стабилизирующим гемодинами-
ческим действием регидратация способству-
ет также снижению гликемии путем сниже-
ния уровня катехоламинов и  кортизола 
в плазме крови, выброс которых происходит 
в ответ на уменьшение объема циркулирую-
щей крови. Дефицит жидкости у пациентов 
с  ДКА может составлять от  3-5  л и  до  12  л 
и должен быть полностью замещен. Дискус-
сионным остается вопрос скорости регидра-
тационной терапии. Наиболее обоснован-
ной является рекомендация по  введению 
жидкости в объеме до 10% массы тела (6-8 л) 
в течение первых 12 ч под ежечасным кон-
тролем диуреза. Объем растворов, вводимый 
за час, при исходно резко выраженной деги-
дратации не должен превышать часовой ди-
урез более чем на  500-1000 мл. Чрезмерно 
быстрая регидратация чревата резким сни-
жением уровня глюкозы в крови с создани-
ем обратного осмотического градиента меж-
ду внутри- и внеклеточным пространством, 

Основные принципы инфузионной терапии 
при осложнениях сахарного диабета

Б.Н. Маньковский

Распространенность сахарного диабета (СД) постоянно растет и, соответственно, увеличивается частота его осложнений. 
В первую очередь внимание врачей обращено на отдаленные диабетические осложнения, вызванные поражением 
сосудов и нервных волокон на фоне хронической гипергликемии (нефропатия, ретинопатия, нейропатия, сердечно-
сосудистая патология и др.). Они развиваются, как правило, через несколько лет после манифестации диабета, 
прогрессируют с течением времени при отсутствии компенсации заболевания и приводят к инвалидности 
и преждевременной смерти больных. Однако клиницистам не следует забывать и об острых осложнениях СД. 
Они встречаются реже, чем хронические, но представляют серьезную непосредственную угрозу жизни пациентов 
и требуют проведения интенсивной инфузионной терапии.
Напомнить нашим читателям основные принципы инфузионной терапии при различных осложнениях СД мы попросили 
главного внештатного специалиста МЗ Украины по эндокринологии, заведующего кафедрой диабетологии 
Национальной медицинской академии им. П.Л. Шупика, члена-корреспондента НАМН Украины, доктора медицинских 
наук, профессора Бориса Никитича Маньковского.
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переходом жидкости во  внутриклеточное 
пространство и отеком мозга.

При ДКА не следует форсировать диурез 
с  помощью диуретиков, поскольку это 
практически не помогает в выведении кето-
новых тел, но в то же время замедляет вос-
становление водного баланса.

Обязательно необходима коррекция со-
держания электролитов, потерянных вслед-
ствие осмотического диуреза, в первую оче-
редь калия, запасы которого в  организме 
очень невелики.

С целью коррекции ацидоза врачи часто 
назначают раствор бикарбоната натрия, од-
нако это сопряжено с исключительно высо-
ким риском церебральных осложнений. По-
скольку адекватная инсулинотерапия и реги-
дратация в  большинстве случаев помогают 
устранять ацидоз, бикарбонат натрия разре-
шается вводить только при документирован-
ном снижении рН крови менее 7,2, а по не-
которым данным даже 7,0. Если определить 
эти показатели не  представляется возмож-
ным, то  риск введения щелочей «вслепую» 
намного превышает потенциальную пользу.

И наконец, еще одним важным направ-
лением в терапии ДКА является выявление 
и лечение сопутствующих заболеваний, ко-
торые могли послужить причиной развития 
кетоацидоза, а также ухудшать его течение.

? –  Какие инфузионные препараты сле­
дует использовать для инфузионной 

терапии при ДКА?
–  С этой целью обычно используют фи-

зиологический раствор, раствор Рингера-
Локка и растворы, содержащие многоатом-
ные спирты (Сорбилакт, Реосорбилакт).

В последнее время в нашей клинике для 
лечения ДКА активно используется много-
компонентный препарат Ксилат, который 
содержит многоатомный спирт ксилитол, 
натрия ацетат и  электролиты. Принципи-
альное отличие Ксилата от других инфузи-
онных средств заключается в  том, что он 
не только корригирует объем циркулирую-
щей крови, восстанавливает водно-электро-
литный баланс и  реологические свойства 
крови, но  и,  что особенно ценно, способ-
ствует уменьшению метаболических нару-
шений. Ксилитол является энергетическим 
субстратом (с  независимым от  инсулина 
метаболизмом), поэтому его включение 
в  энергетический обмен организма приво-
дит к  уменьшению расщепления жиров, 
то есть оказывает антикетогенное действие. 
Так как ксилитол представляет собой нор-
мальный промежуточный продукт углевод-
ного обмена, то  есть не  является чужерод-
ным веществом для организма человека, он 
не токсичен и обычно хорошо переносится.

Второй компонент Ксилата – ​натрия аце-
тат – ​относится к  ощелачивающим сред-
ствам замедленного действия и,  в  отличие 
от натрия гидрокарбоната, способствует по-
степенной коррекции метаболического аци-
доза и не приводит к резким колебаниям рН.

И наконец, Ксилат содержит ряд элек-
тролитов (Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl-), поэ-
тому позволяет корректировать электролит-
ные нарушения.

На базе нашей клиники было проведено 
исследование, которое продемонстрировало 
эффективность препарата Ксилат у пациен-
тов с СД 1 и 2 типа и кетоацидозом, развив-
шимся на  фоне декомпенсации диабета. 
Инфузионную терапию проводили препара-
том Ксилат в  объеме от  200 до  800 мл/сут 
в  зависимости от  клинической ситуации 
на  протяжении 10 дней. В  результате было 
отмечено не  только достоверное снижение 
уровня кетоновых тел в крови, но и умень-
шение уровней общего холестерина, тригли-
церидов, липопротеидов низкой и  очень 
низкой плотности. Таким образом, препарат 
продемонстрировал не  только эффектив-
ность в  лечении кетоацидоза, но  и  благо-
приятное влияние на липидный спектр. Еще 
один важный вывод, который мы сделали, 
заключается в том, что влияние инфузион-
ной терапии препаратом Ксилат является 
дозозависимым, и  он более эффективен 
в  отношении уменьшения уровня кетоно-
вых тел в  крови при применении в  объеме 
не менее 600-800 мл в сутки.

В нашем исследовании Ксилат не оказы-
вал влияния на осмолярность крови, но сле-
дует помнить, что гиперосмолярная кома 
все же является противопоказанием к при-
менению Ксилата и  других гиперосмоляр-
ных растворов. Поэтому важно дифферен-
цировать эти острые осложнения диабета.

? –  Расскажите, пожалуйста, об особен­
ностях гиперосмолярной комы и подхо­

дах к ее лечению.
–  Гиперосмолярная кома встречается 

значительно реже, чем ДКА, однако сопро-
вождается более высокой смертностью 
(до 60%). Как правило, эта кома развивает-
ся у пожилых пациентов с СД 2 типа вслед-
ствие действия тех  же триггеров, что 
и  в  случае ДКА (острые заболевания, ин-
фекции, нарушения режима лечения и др.). 
Это патологическое состояние характери-
зуется очень высокими показателями гли-
кемии (до  50-55  ммоль/л) и  выраженной 
дегидратацией, обусловленной осмотиче-
ским диурезом, но  не  сопровождается по-
вышением уровня кетоновых тел, так как 
сохраняющаяся секреция инсулина доста-
точна для предотвращения кетогенеза в пе-
чени, хотя и недостаточна для поддержания 
нормогликемии.

Основными жалобами при гиперосмо-
лярном синдроме являются нарастающие 
жажда и полиурия. Нередко данная патоло-
гия сопровождается также полиморфной 
неврологической симптоматикой, которая 
не укладывается в какой-либо стойкий син-
дром. Иногда ее ошибочно трактуют как 
симптомы начинающегося отека мозга 
и  вместо регидратации проводят форсиро-
ванный диурез, который опасен при этом 
патологическом состоянии.

Подтвердить диагноз гиперосмолярной 
комы позволяет значительная гиперглике-
мия при высокой осмолярности плазмы 
крови (более 360 мОсм/кг).

Основные цели инфузионной терапии 
при гиперосмолярной диабетической 
коме – ​регидратация и снижение осмоляр-
ности плазмы крови. С целью регидратации 
у  таких пациентов рекомендовано приме-
нять гипотонические растворы, например 
0,45% раствор хлорида натрия (сначала 1-3 л 
в течение 2-3 ч, затем 200-300 мл/ч до пол-
ного возмещения дефицита жидкости). При 
уровне натрия более 165 ммоль/л введение 
солевых растворов противопоказано, и  ре-
гидратацию начинают с введения 2,5% рас-
твора глюкозы.

Роль инсулина в ведении пациентов с ги-
перосмолярной комой не столь велика, как 
при ДКА. Используются меньшие дозы гор-
мона, а  при снижении гликемии менее 
15 ммоль/л, как и в случае ДКА, добавляет-
ся введение 5% раствора глюкозы. Глике-
мию нельзя снижать быстрее, чем 
на 5,5 ммоль/л в час, так как осмолярность 
сыворотки должна уменьшаться не  более, 
чем на 10 мосмоль/л в час.

? –  Какова схема инфузионной терапии 
при тяжелой гипогликемии?

–  Тяжелая гипогликемия/гипогликеми-
ческая кома является наиболее частым 
острым осложнением СД и встречается при 
обоих его типах. Чаще всего эти состояния 
развиваются у больных, получающих инсу-
лин и старые препараты сульфонилмочеви-
ны (например, глибенкламид), на  фоне 
стрессовых ситуаций, высокой физической 
активности, нарушений режима питания 
или при использовании некорректных доз 
препаратов. Гипогликемическая кома раз-
вивается при очень резком снижении уров-
ня глюкозы крови (2 ммоль/л и ниже).

Клинические симптомы гипогликемии 
проявляются в  течение короткого проме-
жутка времени. Сначала в результате акти-
вации симпатоадреналовой системы появ-
ляются потливость, тремор рук и  учащен-
ное сердцебиение, а  при дальнейшем сни-
жении уровня гликемии развивается нейро-
гликопения, проявляющаяся головной бо-
лью, затруднением речи, нарушением со-
знания с  появлением очаговой неврологи-
ческой симптоматики и  судорог вплоть 
до развития комы.

Наиболее простой способ оказания по-
мощи при гипогликемии – ​сладкая еда или 
напиток. Однако если пациент не в состоя-
нии глотать либо находится без сознания, 
показана внутривенная струйная инфузия 
концентрированного раствора глюкозы (50-
100 мл 20-40% раствора). Следует отметить, 
что такая терапия сопряжена с высокой ве-
роятностью резкого и  чрезмерного повы-
шения уровня глюкозы крови, поэтому 
в последующем часто приходится корриги-
ровать уже развившуюся гипергликемию. 
В  связи с  этим для купирования тяжелой 
гипогликемии предпочтительнее использо-
вать глюкагон, который за счет контринсу-
лярного действия обеспечивает плавное по-
вышение уровня глюкозы крови.

? –  Есть  ли необходимость в  инфузион­
ной терапии при хронических осложне­

ниях СД?
–  Необходимость проведения инфузи-

онной терапии может возникать и при хро-
нических осложнениях СД. Речь идет о не-
интенсивной инфузионной терапии, на-
правленной, в  частности, на  коррекцию 
нарушений обмена веществ, микроцирку-
ляции и  реологии крови. Например, при 
многих осложнениях СД будет целесообраз-
ным внутривенное применение донатора 
оксида азота L-аргинина, эффективно кор-
ректирующего эндотелиальную дисфунк-
цию и нарушения микроциркуляции.

Согласно современным представлениям, 
эндотелиальная дисфункция играет важную 
роль в  развитии микро-, макрососудистых 
и  неврологических осложнений СД. Она 
обусловлена гипергликемией, инсулиноре-
зистентностью, накоплением конечных 
продуктов неэнзиматического гликозилиро-
вания, активацией оксидативного стресса 
и другими факторами, принимающими уча-
стие в патогенезе СД. Кроме того, неблаго-
приятное воздействие на эндотелий оказы-
вают часто сопутствующие СД ожирение, 
артериальная гипертензия, дислипидемия, 

гиперхолестеринемия и  курение. В  то  же 
время хорошо известно, что эндотелий обес
печивает не  только механическую барьер-
ную роль, но и вырабатывает многочислен-
ные биологически активные вещества, в том 
числе регулирующие тонус сосудов (напри-
мер, вазодилататор оксид азота и  вазокон-
стриктор простациклин). Слаженная работа 
вазоконстрикторных и  вазодилатирущих 
механизмов обеспечивает адекватный кро-
воток в том или ином органе в зависимости 
от  его физиологической потребности. 
У  больных с  эндотелиальной дисфункцией 
вследствие нарушения синтеза оксида азота 
преобладает вазоконстрикция, что приводит 
к нарушению перфузии и оксигенации тка-
ней и, в случае СД, усугублению течения его 
сосудистых и неврологических осложнений.

Поскольку оксид азота синтезируется 
из  азот-содержащего предшественника 
L-аргинина, экзогенное введение данной 
аминокислоты стимулирует образование ок-
сида азота, что сопровождается улучшением 
функции эндотелия, расширением сосудов, 
усилением кровотока и оксигенации тканей. 
Все это оказывает положительное влияние 
на течение диабетических осложнений.

Перечисленные эффекты L-аргинина 
были продемонстрированы во  многих ис-
следованиях. Например, в  работе, прове-
денной на  нашей кафедре, было показано 
достоверное улучшение мозгового кровото-
ка, который измеряли с помощью транскра-
ниальной допплерографии у  пациентов 
с  СД 2 типа под влиянием внутривенного 
капельного введения препарата Тивортин, 
содержащего L-аргинин.

Таким образом, включение Тивортина 
в  комплексные схемы лечения сосудистых 
и неврологических осложнений СД являет-
ся оправданным и эффективным, посколь-
ку он влияет на универсальное звено патоге-
неза всех диабетических осложнений – ​эн-
дотелиальную дисфункцию.

Подготовил Вячеслав Килимчук ЗУЗУ


