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Реферат. Цель исследования — анализ данных литературы по диагностике и лечению ком при сахарном диабе-
те, соответствующих последним рекомендациям и алгоритмам ведения больных сахарным диабетом. Материал 
и методы. Проведен обзор гипергликемической гиперкетонемической, гипергликемической неацидотической 
гиперосмолярной и гипогликемической комы. Результаты и их обсуждение. Описана этиология, механизмы 
и стадии развития данных состояний. Описаны жалобы, клиническая картина, лабораторные данные больных 
с гиперкетонемической прекомой. Представлена клиническая картина больных с диабетической комой. Раскры-
ваются вопросы их лабораторной диагностики. Особое внимание уделяется лечению пациентов в коме согласно 
последним рекомендациям и алгоритмам ведения больных сахарным диабетом. Выводы. Представление о 
диагностике и лечении диабетических ком претерпевает постоянные изменения, поэтому особое значение при-
обретает обзор и анализ новых рекомендаций и алгоритмов ведения пациентов с сахарным диабетом.
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неацидотическая гиперосмолярная кома, гипогликемическая кома.
Для ссылки: Майорова, Е.М. Диагностика и лечение ком при сахарном диабете согласно последним рекоменда-
циям ведения больных сахарным диабетом / Е.М. Майорова, А.Ф. Гарипова // Вестник современной клинической 
медицины. — 2015. — Т. 8, вып. 4. — С. 64—68.

diaGnosis and treatment the diabetic comas accordinG  
to recent recommendations of the manaGement  
of patients with diabetes mellitus

MAIOROVA ELENA M., c. Med. Sci., associate professor of the Department of therapy of Kazan State  
Medical Academy, tel. (843)-236-21-70, e-mail: lena2912@list.ru
GARIPOVA ALSU F., assistant of professor of the Department of therapy of Kazan State Medical Academy,  
tel. (843)-236-21-70, e-mail: garalsu@bk.ru

Abstract. The aim of research — analysis of the diagnostic and treatment of diabetes mellitus comas according to 
the latest guidelines and algorithms for the management of patients with diabetes mellitus. Material and methods. 
We reviewed diabetic ketoacidosis, hyperosmolar nonketotic and hypoglycemic comas. Results and discussion. We 
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described the etiology, mechanisms and stages of development of these states. Described complaints, clinical and 
laboratory data of patients with diabetic ketoacidosis precoma. A clinical picture of diabetic comas presented. Disclosed 
the issues of laboratory diagnostics. Particular attention is paid to the treatment of patients in a coma according to the 
latest guidelines and algorithms for the management of patients with diabetes mellitus. Conclusions. The conception 
of diagnosis and treatment of diabetic comas constantly changing, so is particularly important to review and analyze 
the new recommendations and algorithms of management of patients with diabetes mellitus.
Key words: diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, hyperosmolar nonketotic coma, hypoglycemic coma.
For reference: Maiorova EM, Garipova AF. Diagnosis and treatment the diabetic comas according to the recent 
recommendations of the management of patients with diabetes mellitus. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2015; 8 (4): 64—68.

Г ипергликемическая гиперкетонемическая 
кома — серьезное осложнение сахарного 

диабета, являющееся следствием резко выра-
женной инсулиновой недостаточности и снижения 
утилизации глюкозы тканями, что приводит к тяже-
лейшему кетоацидозу, нарушению всех видов обме-
на веществ, расстройству функции всех органов и 
систем, в первую очередь нервной системы и потере 
сознания [1, 4].

Лабораторные данные: гипергликемия до 
18—20 ммоль/л; кетонемия до 5,2 ммоль/л; воз-
можно нарушение водно-электролитного баланса 
[1]. Гиперкетонемическая прекома — состояние, 
при котором нарастает кетоацидоз и резко обо-
стряются все клинические проявления сахарного 
диабета [1]. 

Во время гиперкетонемической прекомы боль-
ные предъявляют жалобы на выраженную слабость, 
сухость во рту, тошноту, нередко рвоту, отсутствие 
аппетита. Сознание сохраняется, больные ори-
ентированы в пространстве и во времени, однако 
несколько заторможены. Кожа сухая, холодная на 
ощупь. Черты лица заостренные, глаза запавшие, 
может наблюдаться диабетический румянец (ги-
перемия кожи области щек). Тонус мышц снижен. 
Дыхание глубокое, с резким запахом ацетона в 
выдыхаемом воздухе. Пульс частый, может быть 
аритмичным, малого наполнения, артериальное 
давление снижено, тоны сердца приглушены. Живот 
несколько втянут и может быть несколько болезнен-
ным при пальпации, может имитировать картину 
ложного острого живота. Сухожильные рефлексы 
снижены [2, 4].

В общем анализе крови (ОАК) отмечается 
нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоци-
тарной формулы влево, увеличение скорости осе-
дания эритроцитов (СОЭ). В общем анализе мочи 
(ОАМ) в большом количестве определяются кето-
новые тела, глюкозурия, также может выявляться 
альбуминурия, цилиндрурия, микрогематурия. В 
биохимическом анализе крови (БАК) наблюда-
ется гипергликемия до 18—20 ммоль/л, гиперос-
молярность плазмы крови, нарушение уровня 
электролитов (гипокалиемия, гипонатриемия), 
повышение мочевины, креатинина и дисбаланс 
кислотно-щелочного равновесия (метаболический 
ацидоз — рН крови — от 7,35 до 7,1), умеренное 
повышение амилазы крови (не является признаком 
острого панкреатита) [2].

Гиперкетонемическая кома является тяжелым 
осложнением диабетического кетоацидоза и харак-
теризуется полной потерей сознания [1].

Во время гиперкетонемической комы созна-
ние отсутствует, дыхание шумное (Куссмауля) 
с запахом ацетона в выдыхаемом воздухе. От-
мечается резкая сухость кожных покровов и сни-
жение эластичности. Кожа холодная на ощупь, 
температура тела снижена. Тонус мышц снижен, 
сухожильные рефлексы резко снижены или полно-
стью отсутствуют. Пульс нитевидный, учащенный, 
аритмичный. Артериальное давление резко сни-
жено, может совсем не определяться при очень 
тяжелом состоянии; тоны сердца очень глухие, 
нередко аритмичны, может выслушиваться ритм 
галопа; живот слегка вздут, брюшная стенка может 
быть резистентна или напряжена, при пальпации 
определяется плотная, увеличенная печень; моче-
испускание непроизвольное, может быть олигурия 
или даже анурия [2].

В ОАК отмечается нейтрофильный лейкоцитоз со 
сдвигом влево, увеличение СОЭ. В ОАМ — альбуми-
нурия, цилиндрурия, микрогематурия (даже если до 
развития комы этих изменений не было), в большом 
количестве определяются кетоновые тела, глюко-
зурия. В БАК — гипергликемия до 20—30 ммоль/л, 
повышение осмолярности плазмы до 320 мосм/л, 
нарушение электролитного баланса (гипонатрие-
мия, гипокалиемия), повышение уровня мочевины, 
креатинина крови, умеренное повышение амилазы 
крови (не является признаком острого панкреатита) 
[2]. Нарушение кислотно-щелочного равновесия 
проявляется развитием метаболического ацидо-
за — рН крови колеблется от 7,35 до 7,1 [2]. Если 
в прекоматозном состоянии больному не оказать 
помощь, то в течение 1—2 ч развивается полная 
кетоацидотическая кома [1].

Экспресс-анализ глюкозы крови выполняется 
1 раз в час до уровня гликемии до 13—14 ммоль/л, 
затем 1 раз в 3 часа. Анализ мочи на ацетон — 2 раза 
в сутки в первые двое суток, затем 1 раз в сутки. ОАК 
и ОАМ определяется исходно, затем 1 раз на вторые 
или третьи сутки. Натрий и калий в крови — 2 раза в 
сутки. Креатинин измеряется исходно, затем 1 раз на 
третьи сутки. Газы и рН крови — 1 или 2 раза в сутки 
до нормализации. Также выполняется почасовой 
контроль диуреза (мочевой катетер) до восполнения 
жидкости или до восстановления сознания. Электро-
кардиограмма регистрируется исходно, затем 1 раз 
в сутки [2].

Лечение. Диета во время умеренного кетоаци-
доза предусматривает количество углеводов до 
60—70% и исключение жиросодержащих продуктов 
[3]. Препараты инсулина короткого и быстрого дей-
ствия не реже 5—6 раз в сутки в/в или в/м, суточная 
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доза составляет 0,9—1 ЕД/кг. С целью устранения 
ацидоза назначается содовое питье (2—3 л и более). 
В редких случаях вводят в/в капельно изотонический 
р-р натрия хлорида 0,5—1 л.

Гиперкетонемическую прекому лечат так же, 
как гиперкетонемическую кому. Последнюю лечат 
только в условиях стационара, больного немедленно 
госпитализируют в палату реанимации и интенсив-
ной терапии [1]. 

Для нормализации углеводного обмена применя-
ют препараты инсулина короткого (ИКД) и быстрого 
действия. Начальная доза ИКД составляет 0,15 ЕД/кг  
в/в болюсно. Дозу ИКД набирают в инсулиновый 
шприц, добавляют 0,9 % NaCl до 1 мл и вводят очень 
медленно (2—3 мин) [2]. В 1-й час инсулин вводят 
в/в струйно в дозе 8—14 ЕД, а затем капельно со 
скоростью 6—10 ЕД в час (500 мл изотонического 
раствора натрия хлорида с 50 ЕД инсулина). В по-
следующие часы (пока гликемия не снизится до 
14 ммоль/л) инсулин короткого действия вводят по 
4—8 ЕД в час в/в непрерывно с помощью инфузома-
та [1]. Для определения дозы инсулина показатель 
гликемии крови, выраженный в ммолях, следует 
умножить на соответствующий коэффициент (таб- 
лица) [1].

Определение ориентировочной дозы инсулина

Гликемия крови 
(ммоль) Коэффициент Доза инсулина 

(ЕД)

10 0,5 4—6

12 0,6 6—8

14 0,7 8—10

16 0,8 12—14

18 0,9—1,0 16—18

20 1,5 30

22 1,6 36

24 1,7 40

26 2,0 52

30 2,0—2,2 60—66

35 2,0—2,4 70—84

40 2,0—2,6 80—100

50 2,0—2,8 100—140

60 2,0—3,0 120—180

70 2,0—3,0 140—200

Половину расчетной дозы необходимо ввести 
в/в струйно, а остальную 1/2 дозы — в/в капельно 
в течение 1, 2, 4 ч. При уровне гликемии более 
30 ммоль — в течение 1 ч. При гликемии более 
22 ммоль — в течение 2 ч. При уровне гликемии 
18—20 ммоль — в течение 4 ч [1].

В последующем суточное назначение доз ин-
сулина составляет 3:2:1, 4, 6, 8 единиц инсулина 
вводятся в 22 ч [3]. При хорошей чувствительности 
к инсулину через час после его введения глюкоза 
должна снизиться на 10% от исходной, через 2 ч — 
на 25%. При плохой чувствительности к инсулину 
его дозу следует увеличить. Если через 2 ч после 
начала инсулинотерапии уровень глюкозы крови не 

снижается, необходимо увеличить дозу инсулина 
вдвое [2].

Скорость снижения гликемии должна быть не 
более 5,5 ммоль/л в час и не менее 13—14 ммоль/л 
в первые сутки (при более быстром снижении — 
опасность отека мозга) [3].

При уровне Na+ в крови менее 145 ммоль/л 
для борьбы с дегидратацией вводят 0,9% раствор 
NaCl. При уровне Na+ в крови 145—165 ммоль/л — 
0,45% раствор NaCl. При уровне Na+ более 
165 ммоль/л солевые растворы противопоказаны, 
регидратацию проводят 2% раствором глюкозы. 
При уровне гликемии менее 14 ммоль/л вво-
дят 5—10% раствор глюкозы (предпочтительно 
10%) [2]. Регидратацию проводят со скоро-
стью 1000—1500 мл физ. раствора в 1-й час, 
500—1000 мл физ. раствора во 2-й и 3-й часы и 
250—500 мл физ. раствора последующие часы. 
Объем вводимой за час жидкости не должен 
превышать часовой диурез более чем на 500— 
1000 мл [2].

Одновременно с инсулинотерапией начинают 
в/в капельное введение препаратов калия. Для 
борьбы с ацидозом вводят бикарбонат натрия. 
Однако показания к назначению бикарбоната 
натрия строго ограничены значением рН крови 
менее 7,0 или уровнем стандартного бикарбоната 
менее 5 ммоль/л. Назначают в/в 100, 150, 200 мл 
4% раствор соды. На каждые 200 мл 4% раствора 
бикарбоната натрия необходимо ввести 10—15 мл 
4% раствора хлорида калия. Без определения 
уровня рН крови введение бикарбоната противо-
показано [2].

Для нормализации АД назначают в/в капельно 
полиглюкин, плазму, 40—80 мг допамина в 300 мл 
0,9% раствора NaCl. При резистентном коллапсе 
вводят в/в 30—60 мг преднизолона [5].

Гипергликемическая неацидотическая гипер- 
осмолярная кома. Гипергликемическая гиперосмо-
лярная кома — серьезное осложнение сахарного 
диабета из-за дефицита инсулина, проявляется де-
гидратацией, гипергликемией, гиперосмолярностью, 
приводит к тяжелым нарушениям функции органов и 
систем и потере сознания и отличается отсутствием 
кетоацидоза [1, 4].

Гиперосмолярная кома чаще наблюдается у 
пожилых, болеющих сахарным диабетом II типа, в 
результате неадекватного лечения или при нерас-
познанном ранее заболевании [3].

Основными проявлениями являются выраженная 
сухость кожи и слизистых, полиурия (до олигурии 
и анурии), сильная жажда, сонливость, слабость, 
адинамия. Тургор кожи снижен. Глазные яблоки 
мягкие. Запаха ацетона в выдыхаемом воздухе нет, 
так же как и нет дыхания Куссмауля. Различная нев- 
рологическая симптоматика (речевые нарушения, 
нистагм, парезы, параличи, судороги), часто до-
минирует в клинике и исчезает после устранения 
гиперосмолярности [2, 4].

Необходимо провести дифференциальный диа-
гноз с отеком мозга для того, чтобы ошибочно не 
назначить мочегонные средства вместо регидра-
тации [4].
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Лабораторные данные: наблюдается гипер-
гликемия более 30 ммоль/л, повышение гиперосмо-
лярности более 400—500 мосм/л, гипернатриемия, 
повышение мочевины в крови. В ОАК отмечается 
увеличение гемоглобина и гематокрита (за счет 
сгущения крови), лейкоцитоз. В ОАМ — глюкозурия, 
может быть альбуминурия, ацетона в моче нет [4]. 
Необходимо подсчитывать осмолярность крови по 
формуле: 2 × [натрий (ммоль/л) + калий (ммоль/л) + 
гликемия (ммоль/л) + мочевина (ммоль/л)] [4].

В норме осмолярность крови ≤ 320 мосм/л. Не-
обходим расчет дефицита воды в организме: 

[(Naпац. – Naнорм.) : Naнорм.] ×  
ОВО (общий водный объем), 

где ОВО = 0,5 × масса тела пациента (кг). 

Лечение начинается всегда с регидратации. 
Если Na более 165 ммоль/л, то солевые растворы 
вводить противопоказано, начинают с 2% раствора 
глюкозы. При Na 145—165 ммоль/л вводят 0,45% 
(гипотонический) раствор хлорида натрия. При Na 
менее 145 ммоль/л — 0,9% раствор хлорида на-
трия. Скорость введения (регидратации): 1-й час — 
1000—1500 мл; 2-й и 3-й часы — по 500—1000 мл; 
в остальное время — по 250—500 мл. Необходимо 
вводить жидкость в две руки одновременно. В общей 
сумме в первые сутки необходимо ввести 6—12 л 
жидкости [2].

Скорость регидратации корригируется по прави-
лу: объем вводимой за час жидкости может превы-
шать часовой диурез не более чем на 500—1000 мл 
[2].

Инсулинотерапия при гипергликемической 
неацидотической гиперосмолярной коме имеет 
следующие особенности:

Инсулин совсем не вводят или вводят в мини-• 
мальных дозах (2 ЕД инсулина короткого действия 
в час в/в) в начале инфузионной терапии.

Если через 4—5 ч с начала регидратации и • 
снижения уровня Na сохраняется выраженная ги-
пергликемия, то переходят на режим дозирования 
инсулина, как при кетоацидотической коме.

При одновременном введении 0,45% раствора • 
хлорида натрия и неправильном введении завы-
шенных доз инсулина (6—8 ЕД/ч и более) возможно 
быстрое снижение осмолярности, что создает об-
ратный осмотический градиент и может быть необ-
ратимый отек легких и отек мозга.

Рекомендуемая скорость снижения осмолярно-
сти — менее 10 мосм/ч [5].

Необходимо восстановление дефицита калия 
(так же как и при кетоацидотической коме).

Имеется особенность терапии данной комы: 
желательно введение антикоагулянтов, так как есть 
риск тромбоэмболических осложнений из-за сгуще-
ния крови [1, 5]. 

Гипогликемическая кома развивается из-за 
резкого снижения содержания глюкозы в крови и 
большого энергетического дефицита в головном 
мозге. Сахар крови снижается до 2,2—3,0 ммоль/л 
[1, 4].

Клинически проявляется очень быстро (в те-
чение нескольких минут): неожиданно появляется 
резкая слабость, возникает чувства голода, повы-
шенная потливость. Могут быть головокружение, 
сердцебиение, дрожь в руках, губы и язык немеют, 
нередко удвоение в глазах. Кожа влажная. Меняется 
психика по типу «алкогольного опьянения» или по 
типу «психоза с галлюцинациями, бредом, буйством, 
дезориентацией во времени, пространстве, лицах». 
Возможно появление судорог, которые часто пред-
шествуют возникновению гипогликемической комы 
[1, 4].

Истинная гипогликемическая кома характеризу-
ется потерей сознания, кожа становится влажной, 
тонус мышц и сухожильные рефлексы повышены, 
вплоть до судорог, зрачки широкие, дыхание не 
изменено, без запаха ацетона изо рта. Пульс и 
артериальное давление в норме. Живот безболез-
ненный, без признаков раздражения брюшины [1, 4]. 
Если кома прогрессирует и в процесс вовлекается 
продолговатый мозг, может наблюдаться обратная 
клиническая симптоматика, а именно: прекращается 
обильное потоотделение; появляется дыхание Чей-
на — Стокса; возникает арефлексия со снижением 
тонуса мышц; АД снижается до угрожающих цифр; 
происходят различные нарушения сердечного рит-
ма; остановка дыхания [4].

Опасным состоянием, которое сопровождает 
гипогликемию, бывает отек головного мозга в виде 
рвоты, менингиальных симптомов, повышения тем-
пературы тела, нарушения дыхания и сердечного 
ритма [4].

Лабораторные данные: выраженная гипо-
гликемия (менее 3 ммоль/л), при истинной коме 
сахар меньше 2,2 ммоль/л. В ОАМ не бывает глю-
козы и ацетона [2]. Необходимо помнить, что если 
очень быстро снижать глюкозу с больших величин 
до нормальных, признаки гипогликемии могут 
появиться и при нормальных цифрах глюкозы, а 
иногда и при величинах, несколько превышающих 
норму [4].

Лечение. Если гипогликемия легкая, т.е. без по-
тери сознания и не требующая посторенней помощи, 
необходимо быстро принять легкоусвояемые (про-
стые) углеводы в количестве 1—2 хлебных единиц 
(ХЕ) или сахар (желательно растворить в воде, чае), 
или 2—4 шоколадные конфеты. Если гипогликемия 
возникла в результате приема инсулина продленного 
действия, то необходимо срочно съесть 1—2 ХЕ 
медленно усвояемых углеводов (кусок хлеба, 2 сто-
ловые ложки каши). Если тяжелая гипогликемия, то 
быстро развивается отек мозга и декортикация, в 
связи с чем глюкозу вводят немедленно! Начинают 
с в/в струйного введения 40% раствора глюкозы от 
40 до 100 мл. Вводят до полного восстановления 
сознания. Если диагноз поставлен правильно, то 
через 5 —10 мин больной должен выйти из комы. 
Альтернативой для 40% глюкозы может быть п/к или 
в/м введение 1 мл раствора глюкагона. 

Если после в/в введения 100 мл 40% раствора 
глюкозы пациент не приходит в сознание, необходи-
мо начать в/в капельное введение 5—10% раствора 
глюкозы, которое продолжается часами и сутками. 



68 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2015   Том 8, вып. 4ОбзОРЫ

Можно добавить 75—100 мг раствора гидрокорти-
зона (или 30—60 мл преднизолона), 4—5 мл 5% 
раствора аскорбиновой кислоты [2]. 

Гликемия должна наблюдаться на уровне 
8—13 ммоль/л. Если в дальнейшем она будет по-
вышаться, то вводят инсулин в минимальных дозах 
(4—8 ЕД). Когда причиной гипогликемической комы 
является передозировка пероральных сахароснижа-
ющих препаратов с большой продолжительностью 
действия (у пациентов старческого возраста; при 
нарушении функции почек), в/в капельное введение 
5—10% раствора глюкозы может продолжаться 
столько, сколько необходимо для нормализации 
уровня гликемии [5].

В случае когда коматозное состояние про-
должается несколько часов, это означает, что до 
начала лечения пациент длительно находился в 
состоянии гипогликемии и возник отек мозга, или 
же причиной комы является не гипогликемия. 
В случае отека мозга назначается внутривенно 
10 мл 25% раствора сульфата магния; внутри-
венно капельно 15% или 20% раствор маннитола 
из расчета 0,5—1,0 г/кг; дексаметазон 8—16 мг/кг. 
При показаниях назначают сердечные, сосудистые 
средства, кислород [5].

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную  ответственность  за  предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования — анализ последних публикаций по проблеме проведения искусственной 
вентиляции легких у пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием. Материал и методы. Проведен 
обзор литературы последних лет, посвященный данной тематике. Результаты и их обсуждение. Про-
ведение искусственной вентиляции легких является одним из компонентов при оказании интенсивной 
терапии в палатах реанимации. Показания к проведению искусственной вентиляции легких у пациентов 
без повреждения головного мозга и с его патологией отличаются. У пациентов с тяжелым поражением 
головного мозга имеются также и особенности при проведении респираторной поддержки. Представлены 
современные принципы респираторной поддержки пациентов в остром периоде субарахноидального крово-
излияния. Освещены подбор оптимальных параметров и режимов, которые используются при проведении 
искусственной вентиляции легких. Выводы. У больных с субарахноидальным кровоизлиянием проведение 
адекватной респираторной поддержки при необходимости (угнетение сознания до комы) является обязатель-
ным условием и входит в комплекс интенсивной терапии. Обеспечение адекватной потребности кислорода 
позволяет улучшить исходы заболевания.
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