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Резюме
Актуальность: Диабетический кетоацидоз (ДКА) – острое и тяжелое осложнение сахарного диабета 1 типа с высоким про-
явлением у детей и подростков. Внутривенная (в/в) инсулинотерапия является основным компонентом интенсивной терапии 
ДКА, однако применение стандартных доз (0,1 ЕД/кг/ч) повышает риск развития отека головного мозга (ОГМ).
Цель исследования: Сравнить эффективность и безопасность низких (0,05 ЕД/кг/ч) и высоких (0,1 ЕД/кг/ч) доз в/в инсули-
на у детей и подростков на этапе купирования ДКА.
Материалы и методы: В рандомизированное слепое исследование было включено 86 детей в возрасте от 5 до 14 лет с про-
явлениями ДКА, экстренно госпитализированных в стационар. I группу составили 40 детей, которые получали низкие дозы 
в/в инсулина (0,05  ЕД/кг/ч), во II группу вошли 46  детей, получавшие стандартные дозы в/в инсулина (0,1  ЕД/кг/ч). По 
ходу интенсивной терапии сравнивали скорость купирования ДКА, снижение уровня гипергликемии до уровня 15 ммоль/л, 
фиксировали случаи возникновения гипогликемии, гипокалиемии, наличие отека диска зрительного нерва. Достоверность 
различий определяли при помощи критерия Манна-Уитни.
Результаты: Длительность течения ДКА в I и II группах была одинаковой. Скорость снижения гипергликемии до уровня 
15 ммоль/л было более плавным у детей, получавших в/в инсулин в дозе 0,05 ЕД/кг/ч. Частота возникновения случаев гипо-
гликемии, гипокалиемии, отека диска зрительного нерва была выше в группе детей, получавших в/в инсулин в стандартной 
дозе (0,1 ЕД/кг/ч).
Заключение: Низкие дозы в/в инсулина (0,05 ЕД/кг/ч) являются более безопасным вариантом в отношении осложнений 
(ОГМ), связанных с интенсивной терапией ДКА у детей и подростков и не уступают по эффективности стандартным реко-
мендуемым дозировкам инсулина (0,1 ЕД/кг/ч).
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Abstract
Background: Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute and severe complication of type 1 diabetes that is highly prevalent in children 
and adolescents. Intravenous (IV) insulin infusion is the mainstay of DKA treatment in the intensive care unit; however, standard-dose 
(0.1 U/kg/h) insulin infusion increases the risk of cerebral edema.
Objective: To compare the efficacy and safety of low-dose (0.05 U/kg/h) vs high-dose (0.1 U/kg/h) IV insulin infusion in children 
and adolescents treated for DKA.
Materials and methods: Our randomized single-blind study included 86  patients aged 5  to 14  years urgently hospitalized with 
symptoms of DKA. Group 1 comprised 40 children who received IV insulin at the low rate (0.05 U/kg/h), whereas group 2 included 
46 children who received IV insulin at the standard rate (0.1 U/kg/h). During the treatment we compared the time to DKA resolution 
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and blood glucose level decrease to 15 mmol/L and recorded cases of hypoglycemia, hypokalemia, and papilledema. The Mann-
Whitney test was used to determine whether differences were statistically significant.
Results: There was no difference between groups 1 and 2 in DKA treatment duration. The blood glucose level was found to decline 
to 15 mmol/L more slowly in children who received IV insulin at 0.05 U/kg/h. Hypoglycemia, hypokalemia, and papilledema were 
more common in the standard-dose (0.1 U/kg/h) group.
Conclusions: The low-dose IV insulin infusion (0.05 U/kg/h) is safer in terms of complications (cerebral edema) associated with 
pediatric DKA treatment in the intensive care unit and not inferior to the standard recommended dose (0.1 U/kg/h) in efficacy.
Keywords: diabetic ketoacidosis, children and adolescents, intravenous insulin, cerebral edema
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Введение
Сахарный диабет (СД) 1  типа представляет со-

бой аутоиммунное заболевание, характеризующееся 
иммуноопосредованным разрушением β-клеток под-
желудочной железы, что приводит к  относительной 
или абсолютной недостаточности инсулина [1]. Дан-
ный вид эндокринопатии наиболее часто поража-
ет именно детей и подростков  [2]. Одним из частых 
острых осложнений у  пациентов с  СД 1  типа явля-
ется диабетический кетоацидоз (ДКА)  [1–5]. ДКА  – 
тяжелое осложнение СД 1  типа, которое возникает 
при недостатке инсулина в организме, что приводит 
к  повышению уровня глюкозы в  крови и  выработ-
ке кетонов [5–7]. В основе ДКА лежит классическая 
триада: гипергликемия, кетонемия и метаболический 
ацидоз [8]. Симптомы ДКА в детском и подростковом 
возрасте включают: полиурию, полидипсию, тошноту 
и рвоту, боль в животе, одышку, тахикардию и нару-
шение уровня сознания [1].

ДКА зачастую требует оказания экстренной ме-
дицинской помощи, поскольку он может привести 
к  опасным для жизни осложнениям, таким как отек 
головного мозга (ОГМ) и острый респираторный дис-
тресс-синдром [5, 6, 9]. Внутривенное (в/в) введение 
инсулина является одним из обязательных компонен-
тов современных стандартов лечения ДКА у  детей 
и подростков [4, 10]. Преимущества в/в введения ин-
сулина проявляются в быстрой коррекции относитель-
ной или абсолютной инсулиновой недостаточности, 
что увеличивает способность периферических тканей 
утилизировать глюкозу, снижает глюконеогенез и гли-
когенолиз, а также ингибирует кетогенез [11, 12]. Кро-
ме того, в/в инсулинотерапия направлена на снижение 
уровня глюкозы в плазме крови [1].

Для лечения детей с  ДКА в  основном рекомен-
дуется непрерывная в/в инфузия инсулина в  дозе 
0,1 ЕД/кг/ч (часто называют «стандартной») [13–15]. 
Однако некоторые исследования показывают, что де-
тям целесообразно безопасно и  эффективно назна-
чать и  меньшие дозы инсулина: 0,03–0,05  ЕД/кг/ч, 
и что дозы, превышающие 0,05 ЕД/кг/ч, могут при-
вести к  слишком быстрому снижению уровня глю-
козы в  крови и  иметь повышенный риск развития 
ОГМ [16, 17].

Цель исследования
Сравнить эффективность и  безопасность низких 

(0,05 ЕД/кг/ч) и высоких (0,1 ЕД/кг/ч) доз в/в инсули-
на у детей и подростков на этапе купирования ДКА.

Материалы и методы
В рандомизированное слепое исследование были 

включены 86 детей (41 мальчик и 45 девочек) в возрасте 
от 5 до 14 лет: средний возраст − 7,8 ± 0,77 лет, экстрен-
но госпитализированных в палаты реанимации и интен-
сивной терапии (ПРИТ) ДГКБ им. Г. К. Филиппского 
(г. Ставрополь) с проявлениями ДКА на фоне СД 1 типа. 
Были сформированы две группы исследования, в зави-
симости от скорости в/в введения инсулина. I группу со-
ставили 40 детей с ДКА, из них 17 мальчиков (42,5%) 
и 23 девочки (57,5%), которым в ПРИТ на этапе купиро-
вания ДКА инсулин вводился в/в в дозе 0,0,5 ЕД/кг/час. 
Во II группу вошли 46 детей с ДКА (24 мальчика (52,1%) 
и 22 девочки (47,9%), которым в ПРИТ на этапе купиро-
вания ДКА инсулин вводился в/в в стандартной дозе – 
0,1 ЕД/кг/час. Разделение детей на I и II группы иссле-
дования проводили по методике простой рандомизации 
сразу при экстренной госпитализации в ПРИТ [18]. I и II 
группы по исходным клинико-лабораторным показате-
лям были практически однородны (табл. 1). 

Неотложная помощь пациентам осуществля-
лась в  соответствии с Федеральными клинически-
ми протоколами по лечению детей с СД 1 типа [19]. 
При поступлении ребенка в  стационар с  клиникой 
ДКА для восстановления перфузии органов не-
замедлительно в/в вводили начальную болюсную 
дозу из расчета 10–20 мл/кг 0,9%-го NаCl в течение 
60 мин. В дальнейшем изотонический (0,9%) физио-
логический раствор использовался в качестве реги-
дратирующей жидкости в течение всего периода ку-
пирования ДКА из расчета 5–6 мл/кг/час в/в капель-
но. Раствор 10%-й глюкозы добавляли, как только 
уровень глюкозы в крови снижался до 15 ммоль/мл 
или менее. При оказании неотложной помощи в I и II 
группе применялся инсулин короткого действия (Ак-
трапид) в/в через инфузомат через 1  час после бо-
люсного введения 0,9%-го NаCl. 

При диагностике субклинического ОГМ прово-
дилась противоотечная терапия за счет назначения 
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осмодиуретиков (15%-й маннитол 0,5–1  гр/кг в/в ка-
пельно), петлевых диуретиков (фуросемид 1 мг/кг в/в), 
глюкокортикостероидов (дексаметазон 1 мг/кг сут.).

Оценку уровня сознания выполняли по Шкале комы 
Глазго (ШКГ) с интерпретацией: 15 баллов – сознание 
ясное; 10–14 баллов – умеренное и глубокое оглуше-
ние; 8–10 баллов – сопор; менее 8 баллов – коматозное 
состояние [20]. Динамику по ШКГ отслеживали каж-
дые 4 ч. Энтеральное и парентеральное введение жид-
кости, диурез контролировали ежечасно. Все пациенты 
после экстренной госпитализации были проконсуль-
тированы эндокринологом, неврологом и  педиатром. 
На 6- и 12-й ч терапии все дети были осмотрены оф-
тальмологом на наличие отека диска зрительного нерва 
(ОДЗН) в качестве диагностического критерия субкли-
нического ОГМ, в связи с тем, что данное осложнение 
на фоне ДКА чаще всего возникает в течение 12 ч от 
начала в/в инсулинотерапии и редко возникает до нача-
ла лечения или в поздние сроки лечения (24–48 ч) [21]. 
Диагноз субклинического ОГМ был подтвержден за-
ключением врача-невролога на основании выявления 
ОДЗН. При диагностировании субклинического ОГМ 
повторный осмотр окулистом и неврологом осущест-
влялся после проведения противоотечной терапии 
с целью констатации факта его купирования. 

Критерии включения в группы исследования
1.  Клинико-лабораторные проявления ДКА на фоне 

дебюта или хронического течения СД 1 типа.
2.  ДКА средней или тяжелой степени тяжести, 

требующий экстренной госпитализации в ПРИТ.
3.  Возраст детей от 5 до 14 лет.
4.  Согласие родителей или их законных предста-

вителей на участие в исследовании.

Критерии исключения из групп исследования
1.  Возраст детей менее 5 лет и старше 14 лет.
2.  Субклинические и  клинические проявления 

ОГМ при поступлении в стационар.
3.  Отказ родителей или их законных представите-

лей от участия в исследовании.
В качестве оценочных точек в/в введения инсу-

лина принимали: скорость снижения глюкозы кро-
ви до тех пор, пока уровень не достигал 15 ммоль/л 
или менее и  среднее время купирования ДКА. Ос-
ложнения инсулинотерапии оценивали при помощи 
подсчета случаев гипокалиемии, гипогликемии и на-
личия ОДЗН. Гипокалиемию определяли как уровень 
калия в  сыворотке крови менее 3,5  ммоль/л. Гипо-
гликемия определялась как уровень глюкозы крови 
3,0 ммоль/л или менее. При диагностике гипокалие-
мии и гипогликемии фиксировали сроки их развития 
и длительность. При наличии гипокалиемии (менее 
3,5 ммоль/л) проводили коррекцию за счет назначе-
ния 4%-го KCl в/в в дозе 40–60 мэкв/л с мониторин-
гом уровня калия каждые 2 ч. При наличии гипогли-
кемии (менее 3,0  ммоль/л) проводили коррекцию 
за счет назначения 40%-й глюкозы в/в с  подбором 
дозы, в зависимости от уровня сахара в крови, и мо-
ниторингом каждые 10 мин.

Клинико-лабораторными критериями купирова-
ния ДКА служили: 1) полное исчезновение клиниче-
ской симптоматики; 2) уровень глюкозы крови менее 
11 ммоль/л; 3) отсутствие кетоновых тел в моче  [2]. 
Коррекцию ацидоза принимали за конечную точку, 
после чего пациентов переводили на подкожное вве-
дение обычного инсулина. 

Было получено добровольное информированное со-
гласие от родителей детей на участие в исследовании. 

Таблица 1
Исходные клинико-лабораторные показатели детей с ДКА после этапа рандомизации

Table 1
Baseline clinical and laboratory characteristics of children with DKA after randomization

Показатель I группа
(n = 40)

II группа
(n = 46)

Возраст, годы (М ± m) 7,7 ± 0,81 7,9 ± 0,75

Половая принадлежность (%) Мальчики: n = 17 (42,5%)
Девочки: n = 23 (57,5%)

Мальчики: n = 24 (52,1%)
Девочки: n = 22 (47,9%)

Впервые выявленный ДКА (%) n = 15 (37,5%) n = 19 (41,3%)
Рецидивирующий ДКА (%) n = 25 (62,5%) n = 27 (58,7%)
ЧДД в мин (М ± m) 28,6 ± 1,56 32,1 ± 1,77
ЧСС в мин (М ± m) 125,5 ± 2,67 133,0 ± 2,99
Оценка по ШКГ, баллы (М ± m) 14,2 ± 1,01 14,4 ± 1,15
Глюкоза крови при поступлении, ммоль/л 
(Me [25–75‰]) 20,9 ± 2,01 21 ± 2,21

Кетоны мочи при поступлении, мг/дл
(Me [25–75‰]) 160 [160–160] 160 [160160]

Уровень калия при поступлении, ммоль/л 
(Me [25–75‰]) 4,1 [3,8–4,4] 4,0 [3,6–4,2]
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Соответствие исследованию (Хельсинкской деклара-
ции в редакции 2013 г. и российскому законодатель-
ству об этических и правовых принципах проведения 
научных исследований с  участием человека) было 
подтверждено решением локального этического ко-
митета Ставропольского государственного медицин-
ского университета (протокол от 17.06.2021 г. № 100).

Обработку данных проводили с  использованием 
статистического программного пакета STATISTICA 
10.0 (США). С  помощью критериев Колмогорова-
Смирнова и Шапиро-Уилка оценивали нормальность 
распределения, и  в зависимости от распределения 
(параметрическое или непараметрическое), средние 
данные были представлены в виде среднего арифме-
тического и ошибки средней (M ± m) или в виде ме-
дианы и  межквартильного размаха (Me  [25–75‰]). 
Для оценки различия средних величин двух несвя-
занных выборок применяли критерий Манна-Уитни 
(при ненормальном распределении) или критерий 
Стьюдента (при нормальном распределении). Уро-
вень статистической значимости (р – значение) был 
принят за p < 0,05. Также проводился корреляцион-
ный анализ с расчетом коэффициента ранговой кор-
реляции Спирмена (r). При проведении статистиче-
ского анализа между I и II группами исследователь 
был «ослеплен».

Результаты
Анализ данных показал, что применение в/в инсу-

лина в меньшей дозе (0,05 ЕД/кг/час) привело к бо-
лее «мягкому» снижению уровня гипергликемии 
на фоне ДКА (рис. 1). Так, средние показатели гли-
кемии в  I группе через 4  ч  терапии ДКА составили 
17,6 ± 2,21 ммоль/л, во II группе – 14,3 ± 1,78 ммоль/л 
(р = 0,0023); через 8 ч в I группе – 15,4 ± 2,01 ммоль/л, 
во II группе – 12,5 ± 0,98 ммоль/л (р = 0,0146), а через 
12 ч в I группе – 12,6 ± 0,89 ммоль/л, во II группе – 
10,4 ± 0,77 ммоль/л (р = 0,0432). Быстрое снижение 
гликемии (более 5 ммоль/л/час) ни в одной из групп 
детей зафиксировано не было.

Анализ динамики уровня сознания по ШКГ между 
пациентами I и II подгрупп показал, что было умерен-
но более быстрое восстановление уровня сознания 
у детей, получавших низкие дозы в/в инсулина в те-
чение 24 ч, однако разница в средних баллах по ШКГ 
в контрольных точках между двумя группами по кри-
терию Стьюдента не была достоверна. 

Если говорить об общей длительности течения ДКА 
во время нахождения детей в условиях ПРИТ, то досто-
верных различий между пациентами, получавших вы-
сокие или низкие дозы в/в инсулина, выявлено не было 
(табл. 2). Однако скорость снижения уровня гликемии 
до 15 ммоль/л была достоверно выше в группе детей, 
получавших высокие дозы инсулина (р = 0,0012). 

Рисунок 1. Среднее снижение уровня глюкозы в  крови 
при ДКА на фоне инсулинотерапии в течение 24 ч
*–*** – достоверные отличия средних показателей уров-
ня глюкозы между двумя группами исследования по кри-
терию Стьюдента:
* – р = 0,0023 (через 4 ч);
** – р = 0,0146 (через 8 ч);
*** – р = 0,0432 (через 12 ч)
Figure 1. Average decrease in blood glucose level in DKA 
patients during insulin therapy over 24 hours
*-*** – significant differences in average blood glucose levels 
between the groups according to Student test:
* – Р = .0023 (in 4 hours);
** – Р = .0146 (in 8 hours);
*** – Р = .0432 (in 12 hours)

Рисунок 2. Динамика уровня сознания по ШКГ при ДКА 
на фоне инсулинотерапии в течение 24 ч
Figure 2. Dynamics of the consciousness level (Glasgow Coma 
Scale scores) in DKA patients during insulin therapy over 
24 hours
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Таблица 2
Клинико-лабораторные показатели во время лечения ДКА

Table 2
Clinical and laboratory parameters during DKA treatment

Признак I группа
(n = 40)

II группа
(n = 46) р-value

Длительность течения ДКА, часы (Me [25–75‰]) 23 [21–27] 22 [20,5–26] 0,0761
Средняя скорость снижения глюкозы крови  
до 15 ммоль/л, часы (Me [25–75‰]) 8 [6,5–11] 5 [3–8,5] 0,0012*

* – достоверные различия средней скорости снижения уровня глюкозы до 15 ммоль/л между двумя группами исследо-
вания по критерию Манна-Уитни

* – significant differences in the average rate of blood glucose level decrease to 15 mmol/L between the 2 study groups  
according to Mann-Whitney test

Таблица 3
Осложнения за время лечения ДКА

Table 3
Complications during DKA treatment

Признак I группа
(n = 40)

II группа
(n = 46) р-value

Частота гипокалиемии (%) n = 4 (10%) n = 9 (19,5%) –
Сроки возникновения гипокалиемии (часы, Me [25–75‰]) 4 [3–5] 2 [1–4,5] 0,0342*
Длительность гипокалиемии (часы, Me [25–75‰]) 5 [4–6] 6 [3–8] 0,0721
Частота гипогликемии (%) n = 3 (7,5%) n = 11 (23,9%) –
Сроки возникновения гипогликемии (часы, Me [25–75‰]) 6 [5–7] 3 [1–5] 0,0233**
Длительность гипогликемии (минуты, Me [25–75‰]) 15 [10–20] 20 [13–28] 0,0782
Частота ОДЗН (%) n = 2 (5%) n = 6 (13%) –
Сроки появления ОДЗН  (часы, Me [25–75‰]) 7 [7–8] 5[3,5–7] 0,0615

Прим.:*  – достоверные различия средних сроков возникновения гипокалиемии между двумя группами исследования 
по тесту Манна-Уитни
** – достоверные различия средних сроков возникновения гипогликемии между двумя группами исследования по те-
сту Манна-Уитни

Note:* – significant differences in the average time of hypokalemia occurrence between the 2 study groups according to Mann-
Whitney test
** – significant differences in the average time of hypoglycemia occurrence between the 2 study groups according to Mann-
Whitney test

Таблица 4
Корреляция по Спирмену между длительностью 

гипогликемии и частотой ОДЗН при ДКА  
в I и во II группах 

Table 4
Spearman correlation between the duration 

of hypoglycemia and the frequency of papilledema 
in DKA patients from groups 1 and 2
I группа (n = 40)

Показатель Длительность 
гипогликемии ОДЗН

Длительность гипогликемии 1,0 0,8489
ОДЗН 0,8489 1,0

II группа (n = 46)

Показатель Длительность 
гипогликемии ОДЗН

Длительность гипогликемии 1,0 0,7635
ОДЗН 0,7635 1,0

Процентное соотношение детей, у которых были за-
регистрированы эпизоды осложнений (гипокалиемия, 
гипогликемия, ОДЗН) было больше во II группе, где 
доза в/в инсулина составила 0,1 ЕД/кг/час (табл. 3).

Кроме этого, время начала возникновения гипо-
калиемии и  гипогликемии было достоверно меньше 
в  группе пациентов, получавших низкие в/в дозы 
инсулина (0,05 ЕД/кг/час), при этом общая длитель-
ность этих лабораторных осложнений между группа-
ми не различалась (табл. 3). Более ранние сроки появ-
ления ОДЗН были зафиксированы у детей II группы, 
однако достоверных различий по этому показателю 
с I группой выявлено не было.

Дополнительный корреляционный анализ между 
длительностью гипогликемии и ОДЗН выявил сильную 
достоверную связь между длительностью острой гипо-
гликемии и частотой ОДЗН как в  I, так и во II группе 
(табл. 4).
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Обсуждение результатов
Как показали результаты исследования, низкие в/в 

дозы инсулина (0,05  ЕД/кг/час) не уступают по эф-
фективности при купировании ДКА по сравнению 
с  высокими дозами инсулина (0,1  ЕД/кг/час), так 
как скорость исчезновения клинической симптома-
тики в  обеих группах не имела достоверных разли-
чий. Полученные данные совпадают с  результатами 
других авторов, которые также показали, что низкие 
дозы в/в инсулина (0,05  ЕД/кг/час) показали одина-
ковую эффективность по сравнению с высокими до-
зами (0,1 ЕД/кг/час) при купировании ДКА в детском 
возрасте  [16, 22, 23], что позволяет предположить, 
что низкая доза может быть столь же эффективной, 
как и стандартная, в подавлении липолиза и кетогене-
за на фоне ДКА у детей и подростков [24]. В метаа-
нализе В. Forestell и соавт. (2023 г.) на основе анализа 
4-х исследований сделан вывод, что «у детей с ДКА 
использование инфузии низких доз инсулина столь же 
эффективно, как и стандартных доз инсулина, и, веро-
ятно, снижает побочные эффекты, связанные с лече-
нием» [25], что также совпадает с результатами, полу-
ченными в данном исследовании.

Также при использовании низких доз (0,05 ЕД/кг/
час) было отмечено более плавное снижение уровня 
гипергликемии, на что обращают внимание и  дру-
гие авторы, прицельно занимающиеся этим вопро-
сом  [22]. Сообщалось, что рекомендуемая в  насто-
ящее время стандартная доза 0,1  ЕД/кг/ч позволяет 
чрезмерно быстро достичь высокой концентрации 
инсулина в  плазме, значительно превышающей оп-
тимальный необходимый диапазон (100–200  мкЕд/
мл) [24], что требует повышенного введения раство-
ров с высоким содержанием глюкозы, чтобы сбалан-
сировать гипогликемию и кетоз [26].

Полученные данные указывают на то, что более 
высокие дозы инсулина в  первые несколько часов 
интенсивной терапии ДКА могут усугубить сниже-
ние уровня глюкозы в  крови, но, что более важно, 
могут привести к  быстрым изменениям в  электро-
литах, тем самым увеличивая риск ОГМ  [27]. Вы-
явленный в данном исследовании больший процент 
пациентов с эпизодами гипогликемии при назначе-
нии стандартной в/в дозы (0,1 ЕД/кг/ч) был отмечен 
и другими авторами при лечении ДКА у детей [14, 
24]. Таким образом предполагается, что более низ-
кая доза (0,05  ЕД/кг/час) может быть более без-
опасным вариантом, особенно в  ситуациях, когда 
желательно постепенное снижение уровня глюкозы, 
что уменьшает риск развития ОГМ [24]. Доза инсу-
лина также могла играть роль в снижении уровня ка-
лия в сыворотке, поскольку наблюдалась тенденция 
к  более высокой частоте гипокалиемии при стан-
дартной дозе в/в инсулина по сравнению с низкими 
дозами инсулина.

По результатам данного исследования можно сде-
лать вывод, что выявленные признаки ОДЗН могут 
иметь клиническое значение, так как обнаружена по-
ложительная корреляция между ОДЗН и  длительно-
стью гипогликемии, которая в свою очередь является 
основным триггером к возникновению ОГМ при ДКА.

Было предложено несколько механизмов, объясня-
ющих связь между в/в введением инсулина во время 
лечения ДКА и развитием церебрального поврежде-
ния [27]. Исследования на животных моделях показа-
ли, что в/в инсулинотерапия способствует осмотиче-
ским сдвигам в клетках головного мозга, связанным 
с  быстрой коррекцией гипергликемии  [27]. Также 
было высказано предположение, что инсулин напря-
мую способствует притоку Na+ и  других электроли-
тов в нейроны, усугубляя цитотоксический отек [27]. 
Кроме того, была выдвинута гипотеза, что в/в инсу-
лин может оказывать негативное воздействие на гема-
тоэнцефалический барьер [28].

В некоторых исследованиях данные факты являются 
обоснованием снижения дозы в/в инсулина для дости-
жения желаемого терапевтического ответа с минималь-
ными побочными эффектами при интенсивной терапии 
ДКА в детском и подростковом возрасте [22, 23]. Таким 
образом, на основании полученных результатов полага-
ем, что низкие дозы инсулина являются более безопас-
ным вариантом в  отношении осложнений, связанных 
с терапией ДКА, а также не уступают по эффективности 
стандартным рекомендуемым дозировкам инсулина.

Заключение
Введение низких доз в/в инсулина (0,05  ЕД/кг/ч) 

показали одинаковую эффективность по сравнению 
с  высокими дозами (0,1  ЕД/кг/ч) инсулина у  детей 
и  подростков на этапе купирования ДКА. Низкие 
дозы инсулина имеют очевидный профилактический 
эффект при развитии ОГМ. Полученные результаты 
подтверждают данные, обнаруженные в ходе других 
исследований по указанной тематике. Данное иссле-
дование обосновывает применение в/в инсулина в бо-
лее низких дозах при интенсивной терапии ДКА в пе-
диатрической практике.
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