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тературы [10], мы полагаем, что развитие стойкой гипергидра-
тации у больных ОДП может обусловливаться депрессией про-
изводительности сердца, изменением проницаемости сосудов 
вследствие выброса провоспалительных цитокинов, объемом и 
длительностью оперативных вмешательств, качеством инфузи-
онно-трансфузионной терапии.

Заключение
Неинвазивный метод ИДИ может быть использован в кли-

нической практике хирургии и интенсивной терапии ОДП как 
составная часть врачебного контроля за степенью гидратации 
пациентов и транссекторальным распределением жидкости, по-
зволяя выработать тактику обоснованной коррекции дизгидрий, 
а также в качестве дополнительной оценки тяжести заболевания 
и прогноза исхода на протяжении процесса лечения.
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Цель исследования — анализ закономерностей лечения диабетического кетоацидоза различной степени тяже-
сти у детей и подростков при сахарном диабете 1-го типа, объяснение полученных результатов с использова-
нием элементов теории устойчивости биологических систем.
Материалы и методы. В исследование было включено 90 детей с сахарным диабетом 1-го типа в диабетиче-
ском кетоацидозе разной степени тяжести. С впервые выявленным сахарным диабетом 1-го типа были 56 
детей, с "текущим" сахарным диабетом 1-го типа — 34 ребенка.
При оценке состояния определяли глюкозу, рН и другие показатели кислотно-щелочного равновесия крови. Ис-
пользовали газовый анализатор GEM Premier 3000 (Instrumentation Laboratory, CILIA).
Результаты. Все дети лечились по протоколу, утвержденному Департаментом здравоохранения Москвы, были 
выведены из состояния диабетического кетоацидоза без осложнений. В основе данной методики лежит примене-
ние глюкозосодержащих растворов и "малых" доз инсулина с момента старта инфузионной терапии, несмотря 
на гипергликемию. Эта терапия обеспечивает профилактику отека головного мозга при лечении диабетического 
кетоацидоза на фоне плавного снижения гликемии. Восстановление рН крови при лечении диабетического кето-
ацидоза было объяснено существованием -единого патофизиологического процесса. Дано качественное описание 
этого процесса на основе теории устойчивости биологических систем. Определены 3 стационарных состояния: 
два — устойчивых рН 7,4 и рН < 6,9; одно — неустойчивое, названное "точкой невозврата" — рН @ 6,9. Выводы 
теории обосновывают эффективность лечения кетоацидоза предлагаемым в статье методом.
Заключение. Предложенная методика лечения диабетического кетоацидоза на основе инфузии глюкозосодер-
жащих растворов на протяжении всего лечения и "малых" доз инсулина поддерживает значение рН и гликемии 
в безопасном диапазоне даже у пациентов с выраженным риском отека мозга, что подтверждается теорией 
устойчивости биологических систем.
К л юч е в ы е  с л о в а: неотложные состояния у детей, диабетический кетоацидоз, сахарный диабет 1-го типа у детей, 

рН крови, устойчивость в биологических системах, теория "проточного реактора"

MODERN ASPECTS OF DIABETIC KETOAСIDOSIS TREATMENT IN CHILDREN»

Petryaykina E.E., Lukovenkov A.V., Semenova N.A., Koltunov I.E., Petryaykin A.V. Varfolomeev S.D.

The aim of the research — the analysis of the regularities of diabetic ketoaсidosis treatment in children and adolescents with 
type 1 diabetes mellitus, the explanation of the results obtained with the use of biological systems stability theory elements.
Matherials and methods. The study included 90 children with type 1 diabetes mellitus in a state of diabetic ketoacidosis of dif-
ferent severity degree. With newly diagnosed type 1 diabetes mellitus — 56 children, with the "courced" diabetes — 34 children.
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Введение. Сахарный диабет (СД) у детей — наиболее частое 
эндокринно-обменное заболевание, негативно влияющее на физи-
ческое, психическое и эмоциональное развитие [1]. Заболеваемость 
и распространенность СД постоянно драматически, увеличивается 
во всем мире. На 2008 г. заболеваемость сахарным диабетом 1-го 
типа (СД1) в мире достигла в некоторых странах 40 на 100 000 дет-
ского населения ежегодно [2, 3]. По Российской Федерации (РФ) 
за 1996—2006 гг. средний показатель заболеваемости СД1 у детей 
составлял 10,2 на 100 000 детского населения [4], а в московском 
регионе — 11,2 на 100 000 детей. На 01.01.08 в Москве зарегистри-
ровано 1,8 тыс. детей и подростков, страдающих СД1 [5].

Диабетический кетоацидоз (ДКА) — основная причина го-
спитализации детей и подростков с СД1 по экстренным показа-
ниям [6—12]. В стационары Москвы с ДКА разных степеней тя-
жести ежегодно госпитализируется 5,1 ± 0,77% всех пациентов 
от 0 до 18 лет, страдающих СД1 [13].

В основе развития ДКА лежит длительно существующая 
гипергликемия, кетонемия с развитием ацидоза разной степе-
ни тяжести на фоне дефицита инсулина. ДКА развивается при 
поздней диагностике манифестного СД1 или длительной де-
компенсации текущего заболевания. Выраженная дегидратация, 
гиповолемия, метаболический ацидоз и электролитные наруше-
ния — это основные факторы, определяющие тяжесть состояния 
больного с ДКА. Гипергликемия, если она не превышает 26—28 
ммоль/л, не представляет непосредственной угрозы жизни боль-
ного. Первоочередная цель лечения ДКА — не снижение сахара 
крови, а борьба с ацидозом, дегидратацией, нарушениями элек-
тролитного состава крови [14, 16]. Несмотря на современные 
достижения в помощи пациентам при лечении ДКА, острое, за-
частую непредсказуемое, развитие отека и набухания вещества 
головного мозга — основная причина смертности и инвалиди-
зации пациентов [9—11, 15, 16]. Частота отека головного мозга 
(ОГМ) у детей и подростков с СД1 при лечении ДКА составляет 
0,5—0,9% всех госпитализированных пациентов [11].

Для оптимизации лечения ДКА и диабетической комы (ДК) 
у детей и подростков с СД1, в Морозовской детской городской 
клинической больнице (МДГКБ) была предложена оригиналь-
ная методика, направленная на снижение риска развития ос-
ложнений, утвержденная Департаментом здравоохранения (ДЗ) 
Москвы в виде методических рекомендаций [14]. Благодаря вне-
дрению этого метода лечения смертность от ДКА у детей и под-
ростков в московском регионе составляет 0,1 ± 0,05%, что ниже 
мировых данных — 0,15—0,3% [10, 11], от всех поступивших в 
состоянии ДКА [14, 17—20].

Основным при ДКА является инфузионная терапия и вну-
тривенное введение инсулина. По сравнению с Международным 
Консенсусом по лечению ДКА, утвержденному International 
Society for Pediatricand Adolescent Diabetes (ISPAD) [11], мето-
дика, принятая в отделении эндокринологии МДГКБ [14], име-
ет несколько отличий: введение глюкозосодержащих растворов 
сразу при инициации инфузионной терапии, несмотря на гипер-
гликемию, для профилактики отека мозга при ДКА, поддержа-
ния концентрации энергетического субстрата окислительного 
фосфорилирования. Введение детям в начале лечения только 
физиологического раствора не оправдано, так как велик риск 
развития гипернатриемии с синдромом гиперосмолярности и 

возникновения дополнительных предпосылок для развития от-
ека мозга. Авторская методика лечения ДКА [14] предполагает 
внутривенную инфузию "малых" доз инсулина сразу при иници-
ации терапии глюкозосодержащими растворами для снижения 
уровня кетогенеза и профилактики углубления ацидоза [16].

Несмотря на ряд публикаций, посвященных научному обо-
снованию лечения ДКА и попыткам рассмотрения патофизиоло-
гических механизмов развития осложнений лечения ДКА [21—
25], единого объяснения патологических процессов при лечении 
этого ургентного состояния при СД1 до сих пор не найдено.

Авторы статьи впервые предлагают общую клинико-биохи-
мическую концепцию, объясняющую динамику восстановления 
кислотно-щелочного состояния (КЩС) крови при лечении ДКА 
с формированием научно обоснованного прогноза лечения на 
основе теории устойчивости биологических систем. Основные 
положения этой теории были описаны [25, 26] и основывались 
на теории "проточного реактора".

Цель исследования — анализ закономерностей лечения ДКА 
различной степени тяжести у детей и подростков при СД1, объ-
яснение полученных результатов с использованием элементов 
теории устойчивости биологических систем.

Материал и методы. В исследование было включено 90 детей 
с ДКА разных степеней тяжести. Пациенты были разделены на 2 
основные группы по длительности СД1: впервые выявленный СД1 
(ВВСД1) — 56 детей, средний возраст 7,8 ± 1,05 года (38 мaльчикoв, 
18 девочек); дети и подростки с разными сроками "текущего" СД1 
— 34 пациента, средний возраст 12,2 ± 0,44 года (15 мальчиков, 19 
девочек), средний стаж заболевания составил 4,15 ± 0,81 года. Все 
дети лечились по протоколу, утвержденному ДЗ Москвы [14], и бы-
ли выведены из состояния ДКА без осложнений.

В каждой группе детей и подростков с ДКА выделяли по 3 
подгруппы в соответствии со степенью выраженности ацидоза 
(уровень рН при поступлении) 7,3—7,2 — ДКА легкой степе-
ни тяжести, pH 7,1—7,2 — ДКА средней степени тяжести и рН 
менее 7,1 — ДКА тяжелой степени. Степень ацидоза при начале 
лечения является общепризнанным критерием тяжести ДКА и 
риска развития отека мозга [6, 11, 14, 21]. Это деление не проти-
воречит оценке тяжести ДКА по критериям ISPAD [11]. Число 
детей в каждой подгруппе в выделенных группах представлено 
в таблице. Дополнительно была выделена (по критериям ISPAD) 
группа с высоким риском развития ОГМ вне зависимости от сте-
пени закисления крови: дети до 6 лет при ВВСД1 (21 ребенок).

При оценке состояния метаболизма больных СД1 в фазе 
ДКА определяли следующие показатели в капиллярной крови: 
глюкоза, рН, BE (дефицит оснований), гематокрит, калий, на-
трий, кальций, лактат.

Исследования проводили в динамике с помощью газового ана-
лизатора GEM Premier 3000 ("Instrumentation Laboratory", США) 
с внутренним тройным контролем качества каждые 3 ч или чаще 
при ухудшении состояния пациента. Метаболические показатели в 
каждой группе при старте терапии представлены в таблице.

Результаты обрабатывались с помощью методов описатель-
ной статистики, рассчитывались средние значения, стандартные 
отклонения и доверительный интервал ошибки определения 
среднего значения для р < 0,05. При математическом модели-
ровании динамики рН в зависимости от времени использовали 
методы качественной теории дифференциальных уравнений.

Результаты исследования и их обсуждение. На рис. 1 и 2 
представлена динамика параметров снижения гликемии и по-
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мед. части Морозовской больницы. E-mail: lepet_morozko@mail.ru

In the evaluation of patients status was defi ned glucose, pH, and other indicators of acid-base status, using gas analyzer 
GEM Premier 3000 ("Instrumental laboratory", USA).
Results. All children received treatment under the Protocol, approved by the Moscow Health Department, withdrawn from the 
state of diabetic ketoacidosis without any complications. In the basis of this methodology is application of glucose solutions 
and "small" doses of insulin from the start of infusion therapy in spite of hyperglycemia. This therapy helps to prevent cerebral 
edema against the background of gradually reduce the blood glucose. pH recovery was explained by the existence of a common 
pathophysiology process. Given the qualitative description of this process on the basis of biological systems stability theory. 
Were determined 3 stationary state: pH = 7.4 and pH < 6,9; and one is unstable, called "the point of no return" — pH ≈ 6.9. 
The conclusions of this theory substantiate the effectiveness of ketoacidosis treatment with offered method.
Conclusion. The offered technique for diabetic ketoacidosis treatment on the basis of the glucose solutions infusion 
throughout the treatment and "small" doses of insulin values pH and glucose in a safe range, even in patients with high 
risk of brain edema, which is confi rmed by biological systems stability theory.
K e y  w o r d s: emergency conditions in children, diabetic ketoacidosis, type 1 diabetes mellitus, pH, biological systems stability, 

"continuous reactor" theory
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вышения рН в зависимости от времени лечения ДКА у детей и 
подростков с различным исходным уровнем ацидоза и длитель-
ностью СД1. На рис. 1 обращает на себя внимание наиболее вы-
раженная гипергликемия при крайней тяжести ацидоза в группе 
детей с ВВСД1 как фактор риска развития ОГМ при лечении. Оп-
тимальный (безопасный) уровень сахара крови при лечении ДКА 
составляет 12—18 ммоль/л. Уровень гликемии ниже 8 ммоль/л на 
фоне тяжелого кетоацидоза опасен развитием гипогликемическо-
го состояния. При быстром снижении сахара крови (более 3—5 
ммоль/л за 1 ч) вероятность развития ОГМ крайне высока, а что 
может привести к смерти больного. Как представлено на рис. 1 
и 2, на фоне лечения ДКА снижение гликемии у пациентов при 
повышении рН проводилось медленно и плавно, не более чем на 
1—2 ммоль/л/ч. По данным ведущих мировых исследователей 

[29, 33], при лечении ДКА плавное снижение гликемии с одновре-
менным повышением рН являются важными факторами безопас-
ности лечения пациентов для профилактики развития ОГМ. Кри-
вые изменения гликемии и рН при лечении ДКА, представленные 
на рис. 1 и 2, соответствуют безопасному диапазону лечения по 
данным современных мультицентровых исследований [21]. У 
детей, несмотря на гипергликемию, обязательно постоянное ис-
пользование глюкозосодержащих растворов в сочетании с соле-
выми, начиная со стартового раствора. ОГМ у больных с выра-
женной начальной гликемией и быстрым снижением гликемии в 
ходе лечения ДКА связан с быстрым снижением уровня гликемии 
в плазме крови и сохраняющейся высокой концентрацией глю-
козы в межклеточном пространстве головного мозга вследствие 
более низкой скорости диффузии глюкозы через гематоэнцефали-

Характеристика метаболических показателей у детей и подростков с ДКА при поступлении в стационар в зависимости от 
возраста и стажа СД1

Возрастная группа
ВВСД1 (56 пациентов)

"Текущий" СД1 (34 пациента)
(n = 15) (n = 5) (n = 1)

0—6 лет (21 ребенок) pH -7,2 ... 7,3 7,1 ...7,2 < 7,1 7,2 ... 7,3 7,1 ...7,2 < 7,1
BE -19,9 ± 1,73 -24,7 ± 2,32 -29,6
К 4,7 ± 0,59 3,7 ± 0,87 4,7
Na 135,0 ± 2,53 134,0 ± 1,13 136
Са 1,3 ± 0,1 1,3 ± 0,34 1,81
Глюкоза 22,8 ± 2,54 20,8 ± 2,97 34
Лактат 2,0 ± 0,55 1,5 2,3
Гематокрит 44,5 ± 2,69 44,8 ± 4,36 38,7
Осмоляльность 302,2 ± 3,63 296,2 ± 3.29 315,4

(n = 19) (n = 11) (n = 5) (n = 12) (n = 10) (n = 12)
7—18 лет (69 детей и 
подростков)

BE -17,7 ± 2,33 -4,9 ± 0,98 -26,9 ± 2,25 -18,3 ± 2,00 -25,5 ± 1,17 -28,1 ± 0,67

К 5,0 ± 0,39 4,8 ± 0,63 5,0 ± 0,83 4,8 ± 0,34 4,3 ± 0,63 6,1 ± 1,29
Na 133,7 ± 2,23 135,2 ± 3,23 133,8 ± 6,30 136,1 ± 2,08 135,3 ± 3,38 133,6 ± 1,82
Са 1,2 ± 0,04 1,3 ± 0,14 1,4 ± 0,13 1,2 ± 0,06 1,3 ± 0,10 1,3 ± 0,13
Глюкоза 21,3 ± 4,05 24,5 ± 3,83 38,4 ± 14,06 23,3 ± 2,69 24,6 ± 4,19 31,4 ± 5,46
Лактат 2,2 ± 0,55 2,4 ± 0,99 4,3 2,7 ± 0,84 3,8 ± 2,20 3,0 ± 0,62
Гематокрит 49,5 ± 3,59 49,8 ± 2,89 53,9 ± 5,13 48,1 ± 2,24 48,4 ± 4,56 49,9 ± 1,87
Осмоляльность 298,7 ± 4,64 304,5 ± 5,05 316 ± 15,43 305,1 ± 3,42 303,8 ± 5,42 310,8 ± 5,9

П р и м е ч а н и е. n — число пациентов.

Рис. 1. Зависимость гликемии от времени лечения ДКА.
Представлены зависимости для основных групп ДКА, разделенных по степени первоначального ацидоза. Доверительные интервалы предоставлены для группы 
с максимальным (ДКА тяжелой степени в группе ВВСД1) и минимальным уровнем гликемии (ДКА легкой степени, "текущий" СД1). Рассмотрен интервал 
лечения в пределах суток. В ряде групп мониторинг показателей продолжался (графики уходят вправо), в ряде групп графики оканчиваются ранее суток, это 
означает прекращение инфузионной терапии вследствие удовлетворительного состояния больного.
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ческий барьер по сравнению с водой. Это 
создает предпосылки для "парадоксально-
го" поступления воды в межклеточное про-
странство головного мозга по градиенту 
осмотического давления и формированию 
ОГМ. Подобный механизм ОГМ может 
быть реализован после введения "больших 
доз" инсулина при лечении ДКА [25].

Таким образом, постоянное введение 
глюкозы необходимо для профилактики 
резкого снижения гликемии и ОГМ на фоне 
лечения. Рекомендуемая нами концентра-
ция глюкозы в растворе зависит от уровня 
гликемии: 2,5% — при сахаре крови более 
25 ммоль/л; 5% — при сахаре крови 14—25 
ммоль/л; 7,5—10% — при сахаре крови ни-
же 14 ммоль/л. В связи с тем что у детей, 
поступающих в состоянии ДКА, исходно 
наблюдается нормальный или часто повы-
шенный уровень натрия в сыворотке крови 
[19, см. таблицу], дополнительное введе-
ние натрия при старте терапии может быть 
опасным вследствие возможности развития 
гиперосмолярной комы.

Важным аспектом терапии ДКА явля-
ется ликвидация дефицита калия. С этой 
целью используется раствор хлорида ка-
лия, который добавляется в основную 
инфузионную среду из расчета 3—5 мэкв/
кг/сут (при выраженной гипокалиемии до 
6—8 мэкв/кг/сут). Начинать введение раствора хлорида калия 
нужно уже в начале лечения (при сохраненном диурезе), но в не-
большой концентрации — 0,1—0,2 мэкв/кг/ч; затем увеличивать 
ее до 0,3—0,5 мэкв/кг/ч. Рекомендация такого раннего введения 
калия основана на клиническом опыте [14, 17—20, 27].

Инсулинотерапия — важный компонент лечения ДКА. При-
меняется только внутривенное введение инсулина короткого дей-
ствия. Рекомендовано соблюдение принципа "малых доз". Ско-
рость введения инсулина не должна превышать 0,10—0,12 ЕД/
кг/ч, что составляет от 1—2 до 4—6 ЕД в 1 ч в зависимости от 
возраста ребенка, уровня сахара крови. Не следует резко увеличи-
вать дозы инсулина в ответ на отсутствие снижения сахара крови 
в первые часы лечения вследствие развития инсулинорезистент-
ности при ДКА [11, 28]. Гипогликемия на фоне ДКА приводит к 
быстрому развитию отека мозга и многократно увеличивает риск 
смерти больного. Существенное (до 0,05—0,07 ЕД/кг/ч) уменьше-
ние доз инсулина при значительном понижении сахара крови воз-
можно лишь в том случае, если практически ликвидирован ацидоз. 
Если ацидоз по-прежнему резко выражен, а сахар крови низкий, 
унижение дозы должно быть кратковременным, только на время 
повышения гликемии за счет введения более концентрированных 
растворов глюкозы. После этого должно быть восстановлено вве-
дение инсулина в прежних дозах. В противном случае произойдет 
нарастание ацидоза из-за дефицита инсулина в комбинации с эф-
фектами повышения контринсулярных гормонов (катехоламинов, 
глюкагона, кортизола и гормона роста) при ДКА [11, 29]. Неболь-
шие разовые объемы инфузионных растворов позволяют более 
оперативно реагировать на изменяющуюся в процессе лечения 
клиническую и лабораторную ситуацию. Инфузионная терапия и 
внутривенное введение инсулина проводятся постоянно до полной 
ликвидации ацидоза, улучшения состояния и появления возмож-
ности приема жидкости и кормления ребенка. Подкожно инсулин 
назначается при начале адекватного кормления ребенка. Цель 
инфузионной терапии при ДКА — не достижение клинико-мета-
болической компенсации СД1, а безопасное выведение пациента 
из состояния кетоацидоза на уровне умеренной гипергликемии. 
Попытка достичь околонормальных или нормальных показателей 
гликемии при выведении из состояния ДКА может стоить жизни 
пациенту. Клинико-метаболическая компенсация СД1 достигается 
после выведения из ДКА на фоне подбора интенсифицированной 
болюс-базисной инсулинотерапии с помощью режима многократ-
ных подкожных инъекций или непрерывного подкожного введе-
ния инсулина с помощью помповой терапии [30].

При анализе кривых восстановлениями в ходе лечения ДКА 
было отмечено, что все зависимости относятся к одному классу 
кривых (см. рис. 2) . Различие состоит в разных начальных усло-
виях (разная степень закисления). На основе детального анализа 

формы данных кинетических отдельных пациентов, была обнару-
жена точка перегиба у кривых при значении рН ≈ 7,1. Сделан вы-
вод о том, что для всех пациентов кривая одинакова (с точностью 
до малых величин, связанных с индивидуальными особенностя-
ми пациента) и имеет сигмоидный характер: 2 горизонтальные 
асимптоты и плавный переход между ними в определенный мо-
мент времени. У пациентов с низкой степенью закисления точка 
перегиба сдвинута влево и нивелируется вследствие дискретно-
сти проводимых измерений (см. рис. 2). Было предположено, что 
в основе подобного поведения кривых восстановления рН должен 
лежать единый патофизиологический процесс.

Для объяснения наблюдаемых явлений предложена модель 
процессов, протекающих в организме пациента при инфузион-
ной терапии, в которой итоговое состояние системы определя-
ется взаимодействием двух процессов — притока и оттока про-
тонов (или ионов ОН-, концентрация которых выражается через 
рН). Данная модель получила ранее название "проточный реак-

Рис. 2. Динамика ацидоза во время лечения ДКА.
Представлены зависимости для основных групп ДКА, разделенных по степени первоначального ацидоза. 
Доверительные интервалы не предоставлены ввиду того, что именно по данному показателю и произво-
дилось деление на группы. В ряде групп графики оканчиваются ранее суток, это означает прекращение 
инфузионной терапии вследствие удовлетворительного состояния больного.

Рис. 3. Вид интегральных кривых, описывающих решения системы 
дифференциальных уравнений для восстановления рН крови в ходе 
лечения диабетического кетоацидоза.
Семейство кривых, обозначенных как "восстановление рН пациентов", со-
ответствует ходу кривых реального восстановления pН при лечении ДКЛ, 
представленных на рис. 2. Приведенные значения рН 1, 2, 3 соответствуют 
стационарным состояниям, из них значения 1, 3 — устойчивые, горизонталь-
ная ось — время, вертикальная ось — концентрация гидроксильных ионов.
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тор" и описана в ряде публикаций [25, 26]. В графическом виде 
она представлена на рис. 4.

С точки зрения модели рН в состоянии 1 (асимптотически 
устойчивом) может сохраняться длительно без изменения, но 
резкое снижение активности многих ферментов при таких зна-
чениях рН приведет к гибели организма, поэтому состояние 1 
можно считать устойчивым (в физиологическом смысле) только 
условно. Фактически оно соответствует биологической смерти.

Стационарное состояние 2 (неустойчивое) — имеет важный 
физиологический смысл, поскольку представляет собой "точку 
невозврата" — если "промывка" (инфузионная терапия) больно-
го началась с рН меньшего, чем в данном состоянии, вернуть 
больного в норму окажется крайне затруднительным, поскольку 
в этом случае все пути из данного состояния ведут в состояние 1. 
Можно предположить, что большое значение в отношении пер-
спектив лечения пациентов при рН близким 6,9 имеет состояние 
буферных систем организма (карбонатная буферная система и 
гемоглобиновая буферная система). При исчерпании буферных 
свойств крови риск неблагоприятного исхода повышается [25].

Стационарное состояние 3 (асимптотически устойчивое) 
является физиологически нормальным — в нем рН внутренней 
среды организма близок к 7,4, что меньше рН промывающей 
жидкости, значению которого соответствует абсцисса точки пе-
ресечения серой прямой на рис. 3 с горизонтальной осью, актив-
ность ферментов, производящих кислоту, снижена, а активность 
обычных ферментов, например ферментов гликолиза или цикла 
Кребса, находится в пределах нормы. Если пациент с ДКА имел 
начальное значение рН между значениями для состояний 2 и 3, 
то лечение по нашей методике будет эффективным.

Если рассмотреть интегральные кривые дифференциального 
уравнения, определяющего установление рН в рассматриваемой 
системе с тремя стационарными состояниями, то они будут вы-
глядеть, как показано на рис. 2 и 3.

Как видно из рис. 4, в точке 1 наблюдается высокая актив-
ность ферментов, производящих протоны (вероятно, ферментов 
β-окисления), в то время как при соответствующем рН (меньше 7, 
и вероятно близко к значению 6,9, которое может быть определе-
но как критическое) активность многих других важных фермен-
тов снижена, так, например, для фосфофруктокиназы, играющей 
важную роль в процессе гликолиза, активность которой графиче-
ски представлена на рис. 4. Учитывая резкий спад кривой актив-
ности данного фермента (nac = 7) это означает практически пол-
ное прекращение катализируемой данным ферментом реакции 
(перехода фруктозо-6-фосфата во фруктозо-1,6-дифосфат). Это в 
свою очередь приводит к утрате единственного альтернативного 
катаболизму кетокислот пути снабжения энергией мозга. Такой 
(необратимый в силу устойчивости стационарного состояния 1) 
процесс приводит к тяжелому угнетению мозговой активности, 
т. е. коме. Вместе с тем это является подтверждением необходи-
мости избытка субстрата для каскада реакций цикла Кребса, т. 
е. поддержания нормального или даже избыточного содержания 
глюкозы в ткани головного мозга, что косвенно подтверждает не-
обходимость инфузии растворами на основе глюкозы.

Заключение
При анализе клинико-метаболических показателей лечения 

ДКА различных степеней тяжести у детей и подростков при 
СД1, было показано, что в основе восстановления рН в ходе 
лечения лежит единый биохимический механизм. Применение 
теории устойчивости к данной системе показало наличие трех 
стационарных значений рН у пациентов в ходе лечения ДКА. 
Из них состояние 3 с рН = 7,4 — устойчивое стационарное со-
стояние, состояние 2 с рН около 6,9 — неустойчивое состояние, 
"точка невозврата", состояние 1 с рН < 6,9 — устойчивое, но не 
физиологическое состояние, соответствующее гибели организ-
ма. У пациентов с исходным значением рH менее или равно 6,9 
риск ОГМ многократно возрастает, требует помещения пациен-
та в отделение реанимации для мониторинга состояния. Пред-
ложенная методика лечения ДКА на основе инфузии глюкосо-
левых растворов на протяжении всего лечения и "малых" доз 
инсулина поддерживает значение рН и гликемии в безопасном 
диапазоне даже у пациентов с выраженным риском отека мозга 
(глубокий ацидоз, ранний возраст).
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ВЛИЯНИЕ КЛАРИТРОМИЦИНА НА ВЫРАЖЕННОСТЬ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
ОТВЕТА У БОЛЬНЫХ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА

ФГБУ РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского PAMH, 1Отделение реанимации и интенсивной терапии № 2; 
2лаборатория иммунологии и регуляторных механизмов в хирургии; 3лаборатория профилактики и лечения 

инфекции в хирургии; 4лаборатория клинической биохимии; 5отделение хирургии ИБС, Москва
Цель исследования — изучить эффективность фармакологической коррекции синдрома системного воспалитель-
ного ответа (ССВО) у пациентов после операции aopтокоронарного шунтирования при добавлении к стандарт-
ной схеме антибактериальной профилактики кларитромицина. Пациенты 1-й группы (25) получали клацид-СР 
("Эбботт") в периоперационном периоде на фоне стандартной профилактической антибактериальной терапии: 
цефалоспорины 3-го поколения; 2-й группы (25) — стандартную терапию. На 1-м скрининговом этапе, а также 
на 2-е и 4-е сутки после операции фиксировали данные анамнеза, сопутствующую патологию, проводили объ-
ективный осмотр, клинический (уровень лейкоцитов, ЛИИ) и биохимический анализы крови (СРВ), определяли 
концентрацию интерлейкинов (IL-1, 6, 8, 10, 12) и TNF-α. У всех пациентов исследуемые исходные лабораторные 
и физикальные показатели не выходили за пределы референтных значений, интраоперационные данные, величина 
кровопотери и длительность ИВЛ статистически значимо не отличались друг от друга (р > 0,2). По резуль-
татам исследования у пациентов обеих групп отмечались проявления ССВО в виде достоверно значимого по-
вышения температуры тела, уровня СРБ, IL-6, IL-8 и TNF-α; лейкоцитоза, увеличения ЛИИ. При этом в группе 
кларитромицина температура тела была достоверно ниже (р = 0,001) во всех временны́х точках. Уровень СРВ 
к 4-м суткам в 1,5 раза (p = 0,01), a TNF-α в 4 раза (p = 0,001) меньше, чем в контроле, а значения противовос-
палительного IL-10 ко 2-м послеоперационным суткам, напротив, почти в 2 раза (р = 0,01) превышал таковой в 
контрольной группе. Таким образом, полученные данные подтвердили, что операции аортокоронарного шунти-
рования сопровождаются развитием ССВО неинфекционного генеза. В то же время кларитромицин дает до-
казанный самостоятельный противоспалительный эффект и может быть рекомендован к применению в схемах 
профилактической антибактериальной терапии в периоперационном периоде у пациентов с данной патологией.
К л юч е в ы е  с л о в а: синдром системного воспалительного ответа, кларитромицин, кардиохирургия, аортокоронарное 

шунтирование

CLARITHROMYCIN EFFECTS ON THE SIRS SEVERITY IN PATIENTS AFTER MYOCARDIAL 
REVASCULARIZATION

Yeremenko A.A., Chernova E.V., Vinnitskiy L.I., Bunatyan K.A., Inviyaeva E.V., Bogomolova N.S., Shishlo L.A., Zhbanov 
I.V, Aleksandrova E.N.

The aim is to investigate the effectiveness of SIRS pharmacological correction in patients after CABG when adding 
clarithromycin to the standard antibacterial therapy. Patients of the 1st group (n=25) received Кlacid — CP ("Abbott") 
in perioperative period plus to standard antibacterial therapy (3rd generation cephalosporins), patients of 2nd group 
received standard therapy.
At 1st screening stage, as well as on the 2-nd and 4-th day after operation were recorded data of an anamnesis, con-
comitant pathology, examination, were measured the level of white blood cells, LII, biochemical blood analysis (CRP), 
defi ned the concentration of interleukins (IL-1, 6, 8,10,12) and TNF - ɑ. In all studied patients, laboratory and physical 
data did not go beyond the reference values, intraoperation data, blood loss and ALV duration did not statistically differ.
According to the results of research in patients of both groups there were manifestations of SIRS in the form of reliable 
signifi cant increase in body temperature, as well as the level of Il-6, IL-8, CRP, LII, TNF - ɑ, leukocytosis. While in the 
clarithromycin group body temperature was signifi cantly lower in all time points. The level of CRP for the 4th day in 1.5 
times, and TNF in 4 times less than in the control group, and the values of anti-infl ammatory IL-10 to the 2nd day, on the 
contrary, almost in 2 times higher than those in the control group.
Thus, the obtained data confi rmed that the CABG is accompanied by non-infl ammatory SIRS development. At the same 
time clarithromycin gives an independent proven anti-infl ammatory effect and can be recommended for application in 
the schemes of prophylactic antimicrobial therapy during perioperative period in this category of patients.
K e y  w o r d s: Systemic infl ammatory response syndrome (SIRS), clarithromycin, cardiosurgery, Coronary artery bypass graft (CABG)


