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Отек головного мозга у подростка с диабетическим 
кетоацидозом: клинический случай и обзор литературы
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Цель – представить клинический случай лечения подростка с сахарным диабетом (СД) 1 типа, осложненным диабетическим кетоацидозом 
(ДКА) с отеком головного мозга (ОГМ), и провести анализ с обзором литературы по данной проблематике.
Материалы и методы. Описан редкий клинический случай подростка 14 лет с ОГМ при ДКА, динамика его клинического состояния 
и лабораторные изменения. Проведен поиск и анализ работ с использованием баз данных Cochrane Library, PubMed, eLibrary.ru, Medscape 
по поисковым словам: диабетический кетоацидоз, дети и подростки, отек головного мозга, интенсивная терапия. Отобрано 38 русско- 
и англоязычных источников, строго отвечающих цели работы. Проведен сравнительный анализ особенностей клинического случая с дан-
ными современной литературы. 
Результаты. Кинический случай показывает особенности течения ОГМ и аспекты проведенной интенсивной терапии. Зафиксированы 
проявления тяжелой гипокалиемии и гипернатриемии как редкие электролитные нарушения при ОГМ у подростка с ДКА. Продемон-
стрировано, что компоненты и особенности проведения неотложной помощи, скорее всего, не смогли спровоцировать развитие ОГМ в 
стационаре при описанном клиническом случае. Не исключено, что триггерами к развитию данного осложнения послужили задержка 
(по вине подростка) оказания помощи на догоспитальном этапе, в том числе и грубое нарушение режима плановой инсулинотерапии 
со стороны пациента.
Заключение. ОГМ является редким, но тяжелым (с высоким летальным риском) осложнением ДКА при СД 1 типа. Своевременное оказание 
экстренной помощи при ОГМ может снизить риск данного осложнения, улучшить терапевтические результаты и прогноз.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетический кетоацидоз, отек головного мозга
Для цитирования: Быков Ю. В., Обедин А. Н., Воробьёва А. П., Кушхова Д. А. Отек головного мозга у подростка с диабетическим кетоа-
цидозом: клинический случай и обзор литературы // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, № 3. – С. 99–108. DOI: 
10.24884/2078-5658-2024-21-3-99-108.

Cerebral edema in an adolescent patient with diabetic ketoacidosis:  
a case report with a review of literature
Yu. V. Bykov 1, 2, A. N. Obedin 1, 3, A. P. Vorobyova 1, 2, J. A. Kushkhova 2

1 Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia
2 Stavropol Children’s City Clinical Hospital named after G. K. Filippsky, Stavropol, Russia
3 Stavropol Regional Clinical Perinatal Center № 1, Stavropol, Russia

The objective was to describe a case of cerebral edema (CE) in an adolescent patient with type 1 diabetes mellitus (DM) complicated with diabetic 
ketoacidosis (DKA), and to perform an analysis and review of publications devoted to this topic. 
Materials and methods. We describe the rare clinical case of CE complicated with DKA in the 14-year-old adolescent patient, including the 
dynamics of the patient’s clinical condition and laboratory test results. The topic of interest was researched through analysis of publications 
found in the Cochrane Library, PubMed, eLibrary.ru and Medscape databases using the following search terms: diabetic ketoacidosis, children 
and adolescents, cerebral edema, intensive therapy. A total of 38 publications in Russian and English were selected for being fully compliant 
with the purpose of this work. The features of the reported clinical case were analyzed and compared with information obtained from the cur-
rent scientific literature.
Results: This case demonstrates specific features presenting in the course of CE and describes aspects of the intensive treatment provided 
to the patient. Manifestations of severe hypokalemia and hypernatremia have been recorded as rare electrolyte disturbances in CE in the 
adolescent with DKA. The report demonstrates that the steps and specific parameters of the provided intensive treatment are unlikely to 
have triggered the development of CE in the clinic in this particular clinical case. It cannot be ruled out that the development of this com-
plication was triggered by the delayed initiation of treatment (caused by the patient) at the prehospital stage, including the patient’s rude 
noncompliance with the prescribed insulin treatment scheme.
Conclusions. CE is the rare but severe (with a high fatality rate) complication of DKA in patients with type 1 DM. Timely initiation of emergency 
care for CE may reduce risks associated with this complication and improve treatment outcomes and patient prognosis. 
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Введение

Сахарный диабет (СД) 1 типа является одной из 
распространенных эндокринопатий с частым про-
явлением именно в детском и подростковом воз-
расте [6, 30]. Это заболевание представляет собой 
хронический и аутоиммунный процесс, который 
проявляется разрушением инсулин-продуциру-
ющих β-клеток поджелудочной железы [Bathina 
Elhassan]. Одним из наиболее частых острых ос-
ложнений СД 1-го типа является диабетический 
кетоацидоз (ДКА) [1, 6, 8, 36]. ДКА – достаточно 
тяжелое осложнение данной эндокринопатии, кото-
рое возникает при недостатке инсулина в организме, 
что приводит к неконтролируемой гипергликемии 
и выработке кетоновых тел (кетоз) [4, 5, 16]. ДКА 
является предотвратимым, но тяжелым острым ос-
ложнением СД 1 типа, которое может быть потен-
циально опасным для жизни и является ведущей 
причиной летальности у детей и подростков при 
данной патологии [2, 28, 34].

Заболеваемость ДКА растет по всему миру и на 
сегодняшний день диагностируется почти у каждого 
второго ребенка с СД 1 типа [2, 34]. У педиатриче-
ских пациентов с СД 2 типа также может развиться 
ДКА (патология известна как «СД 2 типа склонный 
к кетозу») [40]. ДКА широко распространен как при 
дебюте СД 1 типа, так и в виде рецидива при дли-
тельном течении данного заболевания [28].

Основные симптомы ДКА у детей и подростков 
включают: полидипсию, полиурию, тошноту и рво-
ту, боли в животе, одышку, тахикардию и нарушение 
уровня сознания [6, 8]. ДКА часто требует оказа-
ния неотложной медицинской помощи, поскольку 
данное осложнение может привести к опасным для 
жизни осложнениям, таким как острый респира-
торный дистресс-синдром и отек головного моз-
га (ОГМ) [1, 2, 16]. ОГМ наблюдается примерно 
у 0,5–1% детей и подростков с СД 1 типа [24, 38]. 
ОГМ в педиатрической практике имеет достаточно 
тяжелую клиническую симптоматику с высоким ри-
ском летального исхода [2, 5, 28].

Цель – представить клинический случай под-
ростка с СД 1 типа, осложненным ДКА с ОГМ, и 
провести анализ с обзором литературы по данной 
проблематике.

Клинический случая

Anamnesis morbi. Анастасия К., 2009 г. р., с 2020 г. 
болеет СД 1 типа. В последний год получает инсу-
лины длительного действия – деглудек (Трисиба) 
12 ЕД/сутки и инсулины короткого действия – ин-
сулин аспарт (НовоРапид) 40 ЕД/сутки в виде п/к 
инъекций. Регулярно наблюдается эндокринологом. 
Иногда отмечается онемение дистальных отделов 
ног, колющие боли в стопах, ощущение ватных стоп. 
В конце октября 2023  г. у ребенка отмечался вы-
раженный эмоциональный стресс (развод родите-
лей). Со слов девочек, проживающих с ней в одной 

комнате в общежитии, короткий инсулин (Ново-
Рапид) пациентка не вводила с 25.11.2023 г. С утра 
28.11.2023 г. у подростка отмечалась выраженная 
сонливость, слабость, одышка, отказ от приема 
пищи, повышение глюкозы крови до 17,0 ммоль/л 
по глюкометру. Подросток долго отказывался от 
обращения за медицинской помощью. В тот же 
день благодаря усилиям соседей бригадой скорой 
медицинской помощи девочка доставлена в город-
скую клиническую больницу им. Г. К. Филиппского 
(г. Ставрополь). Ввиду тяжести состояния госпита-
лизирована в отделение реанимации и интенсивной 
терапии.

Anamnesis vitae. Ребенок от первой беременности, 
первых срочных родов. Оценка по шкале Апгар при 
рождении 9 баллов. Росла и развивалась соответ-
ственно возрасту. Инфекция мочевыводящих путей 
с 2019 г. Аллергический анамнез не отягощен. Боль-
ных СД среди родственников нет.

Состояние при поступлении. Общее состояние тя-
желое, обусловленное декомпенсацией СД 1 типа, 
осложненного ДКА. Вес 64 кг, рост 167 см. Уровень 
сознания – ясное (15 баллов по шкале ком Глазго – 
ШКГ). Зрачки: D = S, фотореакция снижена. Ме-
нингеальные знаки отрицательные. Кожный покров 
бледный, сухой, температура тела  – 36,7 оС. Оте-
ков нет. Частота дыхательных движений – 34 в мин 
(смешанная отдышка, дыхание по типу Куссмауля), 
SрO2 – 95%. Аускультативно дыхание жесткое, па-
тологических шумов нет. Сердечные тоны приглу-
шены, ритмичные. Частота сердечных сокращений 
(ЧСС) – 102 в мин, артериальное давление (АД) – 
130/89 мм рт. ст. Язык сухой, обложен белым нале-
том, изо рта сильный запах ацетона. Живот мягкий, 
болезненный в эпигастрии. Однократная рвота на 
момент поступления. Печень и селезенка не паль-
пируются. Мочится самостоятельно, диурез снижен. 
Выставлен клинический диагноз: СД 1 типа, ослож-
ненный ДКА (тяжелое течение). Диабетическая по-
линейропатия.

Диагностические и терапевтические меропри
ятия при поступлении. В день поступления 
(28.11.2023 г.) девочка проконсультирована эндо-
кринологом, окулистом, неврологом, педиатром. 
В общем анализе крови проявления гемоконцен-
трации (Hb – 156 г/л, эритроциты – 4,98 · 1012/л, 
гематокрит – 49%), лейкоцитоз (18,9 · 109/л). В об-
щем анализ мочи – ацетон ++++ (160 мг/дл); глю-
козурия – 450 мг/дл. Глюкоза крови – 21,3 ммоль/л, 
К+ – 4,2 ммоль/л, Na+ – 138 ммоль/л. В биохими-
ческом анализе крови  – без патологических из-
менений. Получала лечение: короткие инсулины: 
актрапид внутривенно со скоростью 0,1 ЕД∙кг–1∙ч–1 
через инфузомат; инфузионная терапия: 0,9% NaCL 
и 5% глюкоза. Раствор 5% глюкозы в составе стар-
товой инфузионной терапии не вводили с учетом 
того, что уровень глюкозы при поступлении был 
21,3 ммоль/л. 5% глюкозу назначали при уров-
не гликемии менее 15 ммоль/л, с 8 часа терапии. 
Скорость инфузионной терапии составила 60 мл + 
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+ 1 мл∙кг–1∙ч–1 согласно протоколам лечения ДКА 
в детском и подростковом возрасте [5]. Введение 
жидкости в течение суток проводили неравномерно: 
в первые 8 часов лечения было введено примерно 
50% расчетного объема, оставшиеся 50% – в течение 
остальных 16 часов, согласно рекомендациям [5]. 
Изначально в составе стартовой терапии внутри-
венно назначали 4% KCl. Принимая во внимание, 
что на момент поступления у подростка фиксиро-
вали нормокалиемию, расчет дозы данного элек-
тролита производили из дозы 40 мэкв/л. Внутри-
венный 4% KCl вводили постоянно, в течение всех 
первых 4 суток интенсивной терапии. Проводили 
оксигенотерапию увлажненным кислородом через 
лицевую маску со скоростью 4–5 л/мин, сорбенты: 
энтеросгель 1 столовая ложка каждые 6 часов per 
os; щелочное питье + щелочные клизмы.

Гликемический профиль отслеживали каждые 
2 часа  – уровень гликемии за первые сутки тера-
пии в пределах 11–17 ммоль/л, эпизодов гипогли-
кемии зафиксировано не было, глюкоза крови более 
чем на 5 ммоль/л за каждые 2 часа не снижалась 
(рис. 1). Контроль ацетона мочи проводили каж-
дые 4 часа (уровень кетоновых тел – ++/80 мг/дл – 
+++/120 мг/дл); контроль электролитов (К+, Na+) 
каждые 12 часов (табл. 2).

Показатели гемодинамики за первые сутки на-
хождения были стабильными, без тенденции к 
брадикардии и артериальной гипертензии (табл. 1). 
Динамика электролитов указывала на умеренную 
тенденцию к снижению уровня K+ (в пределах 
нормокалиемиии) и умеренную тенденцию к по-
вышению уровня Na+ (в пределах нормонатриемии, 
табл. 2).

Анализ кислотно-щелочного состояния не прово-
дили в связи с отсутствием возможности его выпол-
нения на базе больницы. Осуществляли контроль 
гидробаланса (за сутки 28.11.2023 г. – 29.11.2023 г.: 
per os 1400 мл, внутривенно 3000 мл, диурез 
4250 мл). За первые сутки нахождения в отделении 
реанимации и интенсивной терапии пациентка по-
лучила 62 ЕД внутривенно актрапида.

Динамика состояния за время лечения. 
29.11.2023 г. с 18 часов состояние ребенка тяжелое, 

с отрицательной динамикой, которое проявлялось 
в появлении дезориентации, психомоторного воз-
буждения, многократной рвоты. Уровень сознания 
по ШКГ – 14 баллов. АД – 129/78 мм рт. ст. Отмеча-
лась тенденция к брадикардии (ЧСС 56–60 в мин). 
Глюкоза крови в пределах 13–16 ммоль/л, ацетон 
мочи – +++/120 мг/дл. Уровень K+ – 3,3 ммоль/л, 
Na+  – 146 ммоль/л. Дежурным реаниматологом 
была уменьшена скорость и объем инфузионной 
терапии (до 0,5 мл∙кг–1∙ч–1), добавлена медикамен-
тозная седация (0,5% диазепам, 0,2 мг/кг). Ночью 
30.11.2023 г. состояние девочки с дальнейшей отри-
цательной динамикой: при выходе из медикамен-
тозного сна  – угнетение сознания до сопора (по 
ШКГ – 11 баллов). Отмечалось нарастание острой 
дыхательной недостаточности: частота дыхатель-
ных движений  – 44–48 в мин, SPO2  – 90% (при 
постоянной подаче увлажненного кислорода через 
лицевую маску). Параллельно диагностировано на-
растание гипокалиемии (К+ – 1,86 ммоль/л) и ги-
пернатриемии (Na+ – 159,24 ммоль/л). Пациентка 
экстренно проконсультирована неврологом и оф-
тальмологом. При осмотре глазного дна обнаружен 
начальный отек дисков зрительных нервов обоих 
глаз. Выставлен диагноз «Отек головного мозга», 
как осложнение ДКА на фоне СД 1 типа. В связи с 
нарастанием ОДН и церебральной недостаточности 
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Рис. 1. Гликемический профиль (ммоль/л) у подростка 
за первые сутки нахождения в стационаре
Fig. 1. Glycemic profile (mmol/l) in the adolescent patient during  
the first day of hospital stay

Таблица 1. Динамика показателей гемодинамики у подростка за первые сутки нахождения в стационаре 
Table 1. Dynamics of hemodynamic parameters in the adolescent patient during the first day of hospital stay

Показатели 
гемодинамики

Время, часов
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

ЧСС в минуту 102 98 99 101 96 97 100 95 99 100 96 93 91
АД, мм рт. ст. 130/89 133/91 127/86 129/89 134/93 131/85 125/83 125/82 126/85 129/84 134/89 130/91 131/85

Таблица 2. Динамика электролитов у подростка за 1 сутки нахождения в стационаре (ммоль/л) 
Table 2. Dynamics of electrolytes in the adolescent patient during the first day of hospital stay

Электролиты При поступлении Через 12 часов Через 24 часа

K+ (ммоль/л) 4,2 4,0 3,7
Na+ (ммоль/л) 138 140 144
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выполнена интубация трахеи с дальнейшим пере-
водом подростка на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ), в режиме нормовентиляции. Произ-
ведена катетеризация центральной вены, мочевого 
пузыря, постановка назогастрального зонда.

Экстренно выполнена коррекция проводимо-
го лечения. Назначена медикаментозная седация: 
20% натрия оксибутират (100 мг/кг), внутривенно 
по инфузомату, бензодиазепиновые транквилизато-
ры (0,5% диазепам, 0,2 мг/кг). Проведена противо-
отечная терапия: 15% маннитол 1 г/кг внутривенно 
капельно, фуросемид 1 мг/кг, глюкокортикостерои-
ды – дексаметазон 1 мг/кг в сутки. Скорость инфу-
зионной терапии (5% глюкоза) оставлена на уровне 
0,5 мл∙кг–1∙ч–1. С целью коррекции гипокалиемии 
доза внутривенно 4% KCl составила 3,0 ммоль/кг 
в сутки. С целью коррекции гипонатриемии оста-
новлено внутривенно введение любых солевых рас-
творов. В связи с нахождением подростка на ИВЛ 
назначена антимикробная терапия: цефоперазон + 
сульбактам (1 г + 1 г) 2 раза в сутки внутривенно.

Спустя сутки, с утра 1.12.2023  г. общее состоя-
ние девочки тяжелое, с положительной динамикой. 
При выходе из медикаментозной седации уровень 
сознания – умеренное оглушение (13–14 баллов по 
ШКГ), на вопросы утвердительно или отрицательно 
мотает головой, сжимает руку по команде. Восста-
новилось спонтанное, адекватное, ритмичное дыха-
ние с частотой дыхательных движений – 19 в мин, 
SPO2 – 98%. Показатели гемодинамики стабильные: 
АД – 125/75 мм рт. ст., ЧСС – 100 в мин. Принято 
решение об отлучении пациентки от ИВЛ, девочка 
экстубирована с последующей подачей увлажнен-

ного кислорода через лицевую маску. Выполнена 
магнито-резонансная томография (МРТ) головного 
мозга. Описаны признаки умеренного расширения 
субарахноидальных пространств по конвекситаль-
ным поверхностям головного мозга, что расценено 
как последствия ОГМ (рис. 2). Выявлены призна-
ки церебральной микроангиопатии в подкорковых 
структурах головного мозга; изменение МР-сигнала 
от базальных ганглиев, коры и субкортикального 
белого вещества, что, вероятно, обусловлено мета-
болическими нарушениями (рис. 3).

На фоне положительной динамики 1.12.2023  г. 
дозы глюкокортикостероидов снижены до 0,5 мг/кг 
в сутки по дексаметазону, продолжен фуросемид 
1 мг/кг, добавлен диакарб 25 мг по 1 таблетке с 
утра, назначена нейрометаболическая терапия: ци-
тофлафин 10 мл внутривенно капельно. На фоне 
внутривенного введения 4% KCl и прекращения 
введения солевых растворов отмечено купирование 
гипокалиемии (уровень К+ 1.12.2023 – 2.12.2023 – 
3,7–4,3 ммоль/л) и гипернатриемии (уровень 
Na+ 1.12.2023 г. – 2.12.2023 г. – 135–138 ммоль/л). 
Уровень гликемии – 11–15 ммоль/л, ацетон мочи – 
+/40 мг/дл.

2.12.2023 г. – 3.12.2023 г. отмечалась дальнейшая 
положительная динамика в состоянии подростка. 
Тяжесть состояния расценивалась как среднетяже-
лая. Сознание ясное (15 баллов по ШКГ), адекват-
на, ориентирована. Сохраняется астения. Ест и пьет 
самостоятельно. По органам и системам полностью 
компенсирована. При осмотре глазного дна призна-
ков отека диска зрительного нерва не обнаружено. 
Клинический диагноз ОГМ снят. Доза внутривен-

 
Рис. 2. Признаки умеренного расширения субарах-
ноидальных пространств по конвекситальным 
поверхностям головного мозга по данным МРТ 
(30.12.2023 г.)
Fig. 2. Signs of moderate expansion of subarachnoid spaces along the 
convexital surfaces of the brain according to MRI data (12.30.2023)

 
Рис. 3. Признаки церебральной микроангиопатии  
в подкорковых структурах головного мозга; изме
нение МР-сигнала от базальных ганглиев, коры  
и субкортикального белого вещества (30.12.2023 г.)
Fig. 3. Signs of cerebral microangiopathy in the subcortical structures  
of the brain; changes in the MR signal from the basal ganglia, cortex 
and subcortical white matter (12.30.2023)
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ного актрапида снижена до 0,5 ЕД∙кг–1∙ч–1. глюко-
кортикостероиды полностью отменены. Уровень 
гликемии: 12–15 ммоль/л. Ацетон мочи отрицатель-
ный. 4.12.2023 г. для дальнейшего лечения девочка 
переведена в эндокринологическое отделение в со-
стоянии средней степени тяжести, в связи с полным 
купированием ДКА и его осложнения – ОГМ.

Обсуждение и обзор литературы

Уровень смертности при ОГМ у детей и подрост-
ков составляет 20–50%, а у 15–35% выживших детей 
остаются стойкие пожизненные неврологические 
нарушения (от легких когнитивных нарушений до 
развития вегетативного состояния) [2, 7, 38]. Кроме 
этого, перенесенный ОГМ имеет отдаленные нега-
тивные последствия для детей, связанные с замед-
лением роста головного мозга [1]. Дебют СД 1 типа, 
младший детский возраст (= 5 лет) и тяжелая сте-
пень тяжести ДКА связаны с более высоким риском 
развития ОГМ [18]. Показано, что дети имеют более 
высокую частоту клинического ОГМ по сравнению 
со взрослыми, особенно дети с впервые возникшим 
СД 1 типа [10]. Клинический ОГМ обычно возни-
кает через несколько часов после начала терапии 
ДКА с разнообразной симптоматикой, начиная от 
головной боли и заканчивая резким неврологиче-
ским ухудшением и комой [23, 32]. Признаки и сим-
птомы клинически выраженного ОГМ, как правило, 
становятся очевидными в течение первых 12 часов 
лечения, но могут возникнуть и до начала лечения, 
или, реже, уже через 24–48 часов после начала те-
рапии [20]. 

Основные клинические симптомы ОГМ крите-
рии у детей и подростков при ДКА включают: на-
рушения уровня сознания (оглушение-сопор-кома); 
стойкое замедление сердечного ритма (снижение 
более чем на 40 ударов в мин), не связанное с улуч-
шением внутрисосудистого объема или состоянием 
сна; несоответствующее возрасту недержание мочи 
с повышением уровня Na+ в сыворотке [18]. Вто-
ростепенные критерии включают: рвоту; головную 
боль; вялость или трудность пробуждения; сниже-
ние диастолического АД [18].

Основные причины отека головного мозга при 
терапии диабетического кетоацидоза

Инфузионная терапия. Состав и скорость вве-
дения инфузионных растворов при ДКА является 
дискутабельным вопросом при обсуждении рисков 
возникновения ОГМ в педиатрической практике 
[25]. На основании доклинических исследований 
было показано, что быстрая коррекция гиперглике-
мии при ДКА (ее снижение при внутривенном вве-
дении инсулина) приводит к осмотическому сдвигу, 
который вызывает набухание клеток головного мозга 
[10]. Другими авторами было продемонстрировано, 
что во время проведения инфузионной терапии при 
купировании ДКА быстрое снижение внеклеточной 
осмоляльности способствует смещению внутрикле-

точной жидкости и развитию ОГМ [38]. Данные не-
которых клинических исследований на детях также 
показали, что большой объем инфузионной терапии 
и быстрая коррекция гипергликемии способствуют 
развитию клинического ОГМ [7]. В связи с этим не-
которые руководства по ДКА в детском и подрост-
ковом возрасте рекомендуют ограничить стартовый 
объем и скорость инфузионной терапии и проводить 
медленную регидратацию в течение длительного пе-
риода (за 24–48 часов) [6, 21].

Напротив, 2 рандомизированных клинических 
исследования, оценивающих эффективность и без-
опасность различных режимов инфузионной тера-
пии при лечении ДКА у детей, не выявило корреля-
ционной связи между объемом введенной жидкости 
и развитием ОГМ [12, 20]. В первом исследовании 
дети с ДКА были рандомизированы для получения 
инфузии с более высокой скоростью (n = 8) или с 
более медленной скоростью (n = 10), при этом все 
остальные аспекты лечения были идентичными. Ав-
торы сделали вывод, что скорость введения жидко-
сти не влияет на риск развития ОГМ у детей с ДКА 
[20]. Во втором исследовании оценивали влияние 
объема инфузионной терапии на скорость норма-
лизации обмена веществ у детей с ДКА. Пациенты 
получали введение инфузии либо в малых объемах 
(начальный болюс 10 мл/кг + 1,25 x коэффициент 
поддерживающего замещения) или в больших объ-
емах (начальный болюс 20 мл/кг + 1,5 x коэффици-
ент поддерживающего замещения) (n = 25 в каждой 
группе) [12]. Было показано, что больший объем 
вводимых жидкостей значительно сокращал время 
нормализации метаболизма, при этом ни в одной 
группе не было выявлено случаев ОГМ. Помимо 
этого, другими авторами было высказано предпо-
ложение, что недостаточная инфузионная терапия 
при ДКА в детском возрасте может фактически быть 
фактором риска ОГМ из-за отсроченной коррекции 
обезвоживания, что приводит к продлению нару-
шенной церебральной перфузии [37].

Таким образом, влияние скорости и обьема инфу-
зионной терапии при ДКА на развитие ОГМ явля-
ется спорным аргументом. В связи с этим сложно 
сказать, повлияла ли проводимая в описанном кли-
ническом случае инфузионная терапия из расчета 
2 мл∙кг–1∙ч–1 в первые сутки интенсивной терапии 
подростка на развитие данного осложнения или нет.

Инсулинотерапия. Внутривенное введение инсу-
лина является одним из обязательных компонентов 
современных стандартов лечения ДКА у детей и 
подростков [6, 36]. Обоснованность внутривенного 
введения инсулина проявляется в быстрой коррек-
ции относительной или абсолютной инсулиновой 
недостаточности, что увеличивает способность пе-
риферических тканей утилизировать глюкозу, сни-
жает глюконеогенез и гликогенолиз, а также инги-
бирует кетогенез [26]. Было предложено несколько 
механизмов, объясняющих связь между внутривен-
ным введением инсулина во время лечения ДКА 
и развитием церебральной недостаточности [10]. 
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Доклинические исследования показали, что инсу-
линотерапия, особенно в сочетании с инфузионной 
терапией, способствует осмотическим сдвигам, свя-
занным с быстрой коррекцией гипергликемии [10]. 
Также было высказано предположение, что инсу-
лин напрямую способствует притоку Na+ и других 
электролитов в клетки головного мозга, усугубляя 
цитотоксический отек [10]. Кроме того, была вы-
двинута гипотеза, что инсулин может оказывать 
негативное воздействие на гематоэнцефалический 
барьер [10]; однако ни одно клиническое исследо-
вание не смогло напрямую доказать этот механизм. 
Для лечения детей с ДКА в основном рекоменду-
ется непрерывная внутривенная инфузия инсули-
на в дозе 0,1 ЕД∙кг–1∙ч–1 (которую часто называют 
«стандартной») [3, 6, 14]. Запрещено болюсное 
внутривенное введение инсулина, который может 
спровоцировать ОГМ.

В описанном выше клиническом случае доза вну-
тривенного инсулина соответствовала стандартным 
рекомендациям (0,1 ЕД∙кг–1∙ч–1), болюсное вну-
тривенное введение инсулина с целью коррекции 
гипергликемии не проводилось, поэтому можно 
заключить, что проведение инсулинотерапии в дан-
ном случае вряд ли могло спровоцировать развитие 
ОГМ у подростка.

Бикарбонатная терапия. Экспериментальные 
исследования на животных моделях выявили связь 
с внутривенным введением бикарбоната и развити-
ем ОГМ, особенно при одновременном применении 
с инсулином, предположительно из-за быстрого си-
стемного подщелачивания [10]. Было предложено 
несколько механизмов негативного воздействия 
бикарбоната на ЦНС [10]. Например, быстрая кор-
рекция ацидоза смещает кривую диссоциации кис-
лород-гемоглобин, увеличивая сродство гемоглоби-
на к кислороду и делая его менее доступным для 
нейронов, что усугубляет церебральную гипоксию 
[10]. В случае с описываемым подростком бикарбо-
натную терапию не проводили.

Основные аспекты интенсивной терапии оте-
ка головного при диабетическом кетоацидозе

Специфического лечения ОГМ, связанного с 
ДКА при СД 1 типа у детей и подростков, не суще-
ствует [31]. При диагностике данного осложнения 
в первую очередь необходимо обеспечить сниже-
ние скорости внутривенного введения жидкости до 
50–75% от расчетной часовой скорости, если этого 
достаточно для поддержания адекватной перфузии 
[25]. Также необходимо регулировать скорость вве-
дения инфузии для поддержания стабильного АД 
[19]. Нужно избегать артериальной гипотензии, ко-
торая может привести к снижению церебрального 
перфузионного давления [19]. Только после начала 
гиперосмолярного лечения может быть рассмотрен 
вопрос о визуализации головного мозга [19].

В нашем случае при диагностике у подростка 
ОГМ были выполнены основные рекомендации: 
ограничение скорости внутривенной инфузии, 

экстренное проведение гиперосмолярной (противо
отечной) терапии, выполнение МРТ только после 
ее окончания.

Противоотечная (гиперосмолярная) терапия. 
Проводится за счет введения осмотических диуре-
тиков: маннитола (маннита) в дозе 0,5–1 г/кг вну-
тривенно в течение 10–15 мин и повторения дозы 
маннитола, если первоначальный ответ отсутствует 
в течение 30 мин [3, 25]. Эффект маннита должен 
проявиться через 15 мин и длится около 120 мин 
[19]. Гипертонический (3%) раствор NaCl при ОГМ 
на фоне ДКА в дозе 2,5–5 мл/кг в течение 10–15 мин 
можно использовать в качестве альтернативы ман-
нитолу, особенно если нет первоначального ответа 
на маннитол [3, 19]. Ретроспективный анализ пока-
зал, что использование гипертонического (3%) NaCl 
было связано с более высокой смертностью у детей 
с клиническим ОГМ при ДКА [34]. С другой сто-
роны, было обнаружено, что у детей с повышенным 
внутричерепным давлением вследствие острого по-
вреждения головного мозга 3% гипертонический 
раствор был эффективнее для коррекции внутри-
черепного давления чем 20% маннитол [33]. Хотя 
четких рекомендаций или исследований по срав-
нению маннита с гипертоническим раствором при 
ОГМ, связанном с ДКА, в педиатрической практике 
не существует, необходим постоянный мониторинг 
изменений уровня Na+ и осмолярности сыворотки, 
независимо от используемой осмотерапии [34].

В описанном клиническом случае противоотечная 
терапия была проведена за счет назначения маннито-
ла, фуросемида и глюкокортикостероиды. Хотя во-
просы эффективности глюкокортикостероидов при 
ОГМ являются спорными [19], противопоказаний к 
их назначению при данном осложнении нет [5].

Коррекция электролитных нарушений. Электро-
литные нарушения, в первую очередь гипокалиемия 
и гипернатриемия, могут возникнуть во время интен-
сивной терапии ДКА, однако их частота крайне ред-
ка на момент поступления (еще до начала лечения) 
[11]. Гипокалиемия была зарегистрирована только у 
5–10% пациентов при появлении ДКА и ее значения 
редко бывают ниже 2,5 ммоль/л [9, 15, 22]. Гипокали-
емия является нечастой диагностической находкой 
при первоначальном обследовании пациентов с ДКА, 
зачастую уровень К+ скорее нормальный или слегка 
повышен, хотя общий уровень данного электролита 
в организме недостаточен [11, 15]. Нормальные или 
повышенные уровни данного электролита в сыво-
ротке крови указывают на сдвиг внеклеточного К+, 
вызванный сопутствующим ацидозом, что приводит 
к недооценке общего дефицита К+ в организме у па-
циентов с ДКА [11]. Гипокалиемия при ДКА также 
может быть обусловлена осмотическим диурезом, 
неадекватным пероральным приемом жидкости и 
потерями через желудочно-кишечный тракт из-за 
диареи или рвоты [27, 39]. Потеря К+ может быть 
обусловлена вторичным гиперальдостеронизмом 
из-за высоких потерь Na+ [11]. Заместительная вну-
тривенная терапия необходима вне зависимости от 
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концентрации калия в сыворотке [6]. При нормока-
лиемии (4–6 ммоль/л) К+ назначается из расчета 40 
ммоль/л, а при гипокалиемии – 60 ммоль/л [3, 22]. 
Можно сделать вывод, что обнаруженная у описы-
ваемого подростка гипокалиемия на вторые сутки 
терапии (К+ – 1,86 ммоль/л) при развившемся ОГМ 
является редкой диагностической находкой, которая 
была адекватно устранена за счет назначения вну-
тривенно 4% KCl.

Гипонатриемия у пациентов с ДКА встречается 
чаще, чем гипернатриемия [11]. Повышенные или 
нормальные значения Na+ в сыворотке крови на 
фоне гипергликемии указывают на значительный 
общий дефицит воды в организме [11]. Это вызвано 
тем, что экскреция воды почками превышает экс-
крецию Na+ из-за осмотического диуреза, вызван-
ного глюкозурией, и недостаточного восполнения 
жидкости [11, 29]. Гипернатриемия усугубляется 
большим количеством экзогенного Na+, поступаю-
щим во время проведения инфузионной терапии и 
неспособностью восполнить большие потери сво-
бодной воды с мочой [11]. Некоторыми авторами 
указывается на то, что как только концентрация 
Na+ превысит концентрацию 145 ммоль/л, можно 
использовать гипотонический (0,45%) раствор NaCl 
[11]. Нельзя забывать о том, что слишком быстрая 
коррекция уровня Na+ в сыворотке крови может вы-
звать ОГМ [35]. В нашем случае, диагностируемая 
гипернатриемия (Na+ – 156,24 ммоль/л) является 
редким проявлением электролитного дисбаланса 
при ДКА с ОГМ, которая была купирована при 
остановке введения любых солевых растворов.

Интубация и перевод на искусственную вен-
тиляцию легких

Интубация трахеи может быть необходима па-
циентам при ОГМ в рамках ДКА у детей с нараста-
ющей дыхательной недостаточностью на фоне на-
рушения уровня сознания [19]. У интубированных 
пациентов уровень PаCO2 должен приближаться к 
прогнозируемому для уровня метаболического аци-
доза (то есть необходимо рассчитать целевое значе-
ние PaCO2 для уровня HCO3 до интубации и строго 
контролировать его) [19, 34]. По мнению некото-
рых авторов, у детей с тяжелым метаболическим 
ацидозом с гипокапнией интубация и ИВЛ с целью 

достижения «нормального» РаСО2 могут оказаться 
вредными, поскольку pH спинномозговой жидкости 
быстро реагирует на изменение CO2 и это может 
усугубить ситуацию [34]. Следует также избегать 
агрессивной гипервентиляции [34].

В нашем случае интубация трахеи с последую-
щей ИВЛ была обоснованной тактикой, которая в 
комплексе интенсивной терапии привела к купи-
рованию ОГМ и положительной динамике в со-
стоянии подростка. Режимы гипервентиляции не 
применяли.

Таким образом, можно резюмировать, что прово-
димые у данного подростка терапевтические меро-
приятия вряд ли послужили истинными триггера-
ми в развитии ОГМ на фоне ДКА. У пациентки не 
было зафиксировано эпизодов гипогликемии, па-
рентеральный 4% KCl назначали сразу с момента 
поступления и в течение всего периода нахождения 
в отделении реанимации и интенсивной терапии, 
интенсивную терапию проводили согласно отече-
ственным протоколам оказания помощи при ОГМ 
на фоне ДКА [3, 5]. Скорее всего, ведущей причи-
ной развития данного осложнения явились пред-
стационнарные особенности течения заболевания, 
а именно: нарушение планового режима введения 
инсулинотерапии и поздняя госпитализация.

Заключение

ДКА является острым, распространенным и тя-
желым осложнением СД 1 типа, особенно в педи-
атрической когорте. Возникновение ОГМ на фоне 
ДКА является крайне редким проявлением, однако 
несет в себе риски летального исхода, что требует 
своевременного проведения интенсивной терапии, 
с упором на возрастные аспекты детского организ-
ма. Несмотря на возможные триггеры возникно-
вения ОГМ в рамках осуществления неотложной 
помощи в стационарных условиях, существуют и 
дополнительные причины, приводящие к данно-
му осложнению, в том числе и на догоспитальном 
этапе, связанные с нарушением режима введения 
инсулина и/или поздней госпитализацией. Врачи, 
занимающиеся лечением ДКА у детей и подростков, 
должны знать об этих факторах, как о возможной 
причине развития ОГМ.
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