


2/2024  •   MILITARY MEDICINE •  37 

                                                                                                                      Reviews and lectures

DOI: https://doi.org/10.51922/2074-5044.2024.2.37

М. В. Лобанова

ПАТОГЕНЕЗ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ  
КЕТОАЦИДОТИЧЕСКОЙ КОМЫ

УЗ «3-я городская клиническая больница им. Е. В. Клумова» 
Белорусский государственный медицинский колледж

M. V. Lobanova

PATHOGENESIS OF DIABETIC KETOACIDOTIC COMA

При диабетической кетоацидотической 
коме наблюдается нарушение всех ви-

дов обмена веществ и на первый план высту-
пает дегидратация, обезвоживание организ-
ма на фоне прогрессирующей гипергликемии 
и развития кетоацидоза. При декомпенсации 
сахарного диабета (СД) наблюдается выра-
женная полиурия и следственная полидипсия. 
Дефицит инсулина приводит к гипергликемии, 
и как только уровень глюкозы в крови начина-
ет превышать почечный порог проницаемо-
сти для глюкозы, начинает развиваться глю-
козурия, осмотический (избыточный) диурез, 
приводящий к потере жидкости, электролитов 
и гиповолемии (1, 2, 5, 6).

Суммарная потеря жидкости может соста-
вить 4–5–8 л воды (10–15 % массы тела). На-
блюдается сгущение крови. С повышением 
относительной плотности мочи, что возникает 
вследствие нарушения обратного всасывания 
воды в почечных канальцах из-за осмотиче-
ского давления мочи, богатой глюкозой, быст-
ро снижается и теряется экскреторная функ-
ция почек. Снижение экскреторной и реаб-
сорбционной функции почек ведёт к тяжёлым 
нарушениям гомеостаза: дегидратации, ме-
таболическому ацидозу, дисэлектролитемии, 
азотемии с уремической интоксикацией, оли-
гурией, переходящей в анурию. Нарушенный 
гемодинамический механизм или снижение 
экскреторной, реабсорбционной и метабо ли-
ческой функции почек имеют большое зна чение 
в патогенезе кетоацидотической ко мы с раз-
витием острой почечной недостаточности. 

Роль почек в метаболизме органических 
веществ (белков, жиров и углеводов) не огра-

ничивается реабсорбцией этих соединений  
и экскрецией их избытка. В почке образуются 
новые и разрушаются различные пептидные 
гормоны, циркулирующие в крови. В почке 
происходит потребление низкомолекулярных 
органических веществ (глюкозы, аминокис-
лот, СЖК и др.), образование глюкозы (глюко-
неогенез), процессы превращения аминокис-
лот, например, глицина в серин, необходимого 
для синтеза фосфатидилсерина, участвующе-
го в образовании и обмене плазматических 
мембран в различных органах (16, 17, 21). 

При развитии диабетической кетоацидоти-
ческой комы выраженный дефицит инсулина 
влечёт за собой невозможность утилизиро-
вать глюкозу инсулинозависимыми тканями 
(печени, жировой, мышечной), поэтому наблю-
дается интенсивный рост глюкозы в крови. 
При осмотическом диурезе, потере жидкости, 
электролитов и гиповолемии компенсаторно 
усиливается гликогенолиз, глюконеогенез, ак-
тивируется липолиз, что приводит к нараста-
нию в крови уровня глюкозы, кетогенных 
аминокислот, глицерина и свободных жирных 
кислот. В ответ на растущую гипергликемию 
на дефицит энергии в организме наблюдает-
ся гиперсекреция контринсулярных гормонов 
(в особенности глюкагона), которые повышают 
глюконеогенез, гликогенолиз, липолиз и про-
дукцию в печени кетоновых тел. Происходит 
усиленная мобилизация неогликогенных суб-
стратов (аминокислоты, глицерина, лактата, пи-
рувата). Одновременно происходит увеличение 
активности ферментов глюконеогенеза, осо-
бенно контролирующих процесс образования 
глюкозы из пирувата (пируваткарбоксилаза). 
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На базе усиленного глюконеогенеза и гликоге-
нолиза при диабетическом кетоацидозе резко 
возрастает продукция в печени глюкозы, до-
стигая 1000 г в день, что в 3 раза превышает 
выделение глюкозы печенью при голодании (1).

Повышенная продукция глюкозы печенью, 
с одной стороны, и снижение утилизации глю-
козы (вследствие недостатка инсулина) – с дру-
гой, приводит к выраженной гипергликемии. 
Глюкоза без инсулина не проникает через кле-
точные мембраны, поэтому при декомпенса-
ции диабета наблюдается энергетический не-
достаток в клетках – «голодание среди изоби-
лия», что вызывает подключение резервных 
механизмов энергообеспечения. Большую роль 
играет липолиз, который при диабетическом 
кетоацидозе настолько усиливается, что кон-
центрация триглицеридов, фосфолипидов, хо-
лестерина и НЭЖК нередко увеличивается на 
50 %. Активация липолиза влечет резкое уве-
личение концентрации свободных жирных 
кислот (СЖК) в крови, их интенсивное окисле-
ние. При выраженном дефиците инсулина об-
разование кетоновых тел намного превыша-
ет их утилизацию в печени и почечную экс-
крецию, что приводит к их накоплению в крови 
и развитию кетоацидоза (1, 2, 5, 6). Усиленно-
му липолизу сопутствует глюконеогенез с пред-
шествующим усиленным распадом белка, при 
этом развивается и аминокислотный дисба-
ланс вследствие повышения в плазме крови 
концентрации кетогенных аминокислот (лей-
цин, изолейцин, валин) и относительного сни-
жения уровня глюкогенных аминокислот (гли-
цин, серин, аланин, глутамин). При декомпен-
сации диабета активация обмена веществ 
(преимущественно катаболических процессов) 
тоже способствует кетогенезу, т. к. сопровож-
дается повышенным образованием ацетил-
КоА, ключевым субстратом углеводного, жиро-
вого и белкового обмена. Избыток ацетил-КоА 
тормозит цитратный цикл и усиленно метабо-
лизирует в ацетилуксусную кислоту. Усиление 
кетогенеза сопутствует истощению гликогено-
вого запаса в печени (1). 

При декомпенсации диабета массивное 
поступление в печень кетогенных субстратов 
(липидов и аминокислот) и др. факторов спо-
собствуют нарастанию кетогенеза. Вследствие 
дефицита инсулина метаболизм кетоновых суб-
стратов в норме, протекающий с минималь-
ным образованием кетоновых тел, переключа-

ется на менее энергоёмкий путь усиленного 
кетогенеза. Цикл Кребса и процесс ресинтеза 
жирных кислот не в состоянии поглотить из- 
быточно образующийся ацетил-КоА, цитратный 
цикл тормозится этим избытком. Впоследствии 
ацетил-КоА превращается в ацетоуксусную ки- 
с лоту, затем в β-гидрооксимасляную кислоту 
и ацетон, эти три соединения и являются ке-
тоновыми телами.

Концентрация кетоновых тел в крови в нор-
ме не превышает 100 мкмоль/л, а в моче 
определяются только следы. При декомпенса-
ции диабета в печени образуется громадное 
количество кетоновых тел (до 1000 ммоль  
в сутки), что намного превышает возможность 
их утилизации и выведения мышцами и поч-
ками. Накопление кетоновых тел в крови при-
водит к кетозу и кетоацидозу (1). По мере рос-
та содержания кетоновых тел и снижения гли-
когена в печени печёночная клетка становится 
всё более уязвимой и чувствительной к токси-
ческому влиянию, не способной к утилизации 
СЖК (β-оксимасляной и ацетоуксусной кисло-
ты). На фоне активированного липолиза про-
исходит декомпозиция жира, содержащегося 
в печени в норме, наблюдается усиленная жи-
ровая дистрофия печени (жировой гепатоз) (3). 
Печень быстро увеличивается в размерах,  
в выдыхаемом воздухе определяется запах, 
традиционно называемый запахом ацетона 
(на самом деле это запах «гнилых яблок», при 
гниении которых также образуется β-оксимас-
ляная кислота). 

В стадии начинающейся кетоацидотиче-
ской комы часто наблюдается синдром «ост-
рого живота». В клинике преобладает болевой 
синдром, обильная, неукротимая рвота, при-
знаки высокой кишечной непроходимости  
на фоне обезвоживания. Желудок растянут,  
в нем содержится большое количество жидко-
сти с понижением или отсутствием соляной 
кислоты в желудочном соке, нередко с приме-
сью крови (эрозивный токсический гастрит),  
с выраженным нейтрофильным лейкоцитозом 
(язвенная болезнь встречается редко, за счёт 
недостаточности ферментов поджелудочной 
железы) (2). Механизм развития ложного син-
дрома «острого живота» объясняется потерей 
большого количества воды, электролитов и бел-
ка, что определяет тяжесть общего состояния 
пациента. В норме в течение суток у здорово-
го человека в просвет желудка и кишечника 
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выделяется 8–10 л пищеварительных соков, 
содержащих большое количество ферментов, 
белка и электролитов, большая часть которых 
реабсорбируется в тонкой кишке. При выра-
женном обезвоживании наблюдаются изме-
нения онкотического и осмотического давле-
ния в кишечнике и в пристеночном слое, что 
приводит к нарушению кишечного микробио-
ценоза: постепенно аэробные микроорганиз-
мы начинают вытесняться анаэробами. В тон-
ком кишечнике происходит скопление газов, 
преимущественно сероводорода, происходит 
вздутие кишечных петель, нарушаются про-
цессы всасывания. Реабсорбция пищевари-
тельных соков не наступает, возникает «сек-
вестрация» жидкости в «третье» пространство, 
они не участвуют в обменных процессах, про-
исходит застой кишечного содержимого, сдав-
ление сосудов в подслизистом слое кишки  
с отёком и пропотеванием плазмы в стенку 
кишки, в её просвет, в брюшную полость.  
В результате брожения и гниения в петле киш-
ки накапливаются осмотически активные ве-
щества, усиливающие секвестрацию жидкос-
ти, чему способствуют выделение гистамина, 
серотонина и других эндогенных аминов (13). 
Накопление в полости кишечника пищевари-
тельных соков усугубляет дегидратацию, на-
рушает венозный и артериальный кровотоки  
за счёт механической нагрузки на кишечную 
стенку. В ответ на механическую нагрузку же-
лудка и кишечника газообразным и жидким 
содержимым наступает раздражение рвотно-
го центра с появлением многократной рвоты. 
В следствие увеличения печени (жировой ге-
патоз), переполненного желудка (острое рас-
ширение желудка), нарушения работы кишеч-
ника наблюдается высокое стояние диафраг-
мы, воздействие на дыхательный центр (ДЦ), 
снижение экскурсии лёгких и развитие глубо-
кого шумного дыхания Куссмауля. Что в свою 
очередь способствует дегидратации.

В лёгких при начинающейся кетоацидо-
тической коме наблюдается редкое, глубокое 
дыхание Куссмауля с шумным вдохом и уси-
ленным выдохом как проявление гипервен-
тиляции. Дыхание Куссмауля свидетельствует 
о глубоком угнетении ДЦ, когда дыхание осу-
ществляется сохранившейся активностью 
спинномозговых отделов с вовлечением вспо-
могательных мышц: работы диафрагмы, ды-
хательных мышц грудной клетки, шеи, в итоге 

развивается паралич ДЦ. Наблюдается гипок-
семия, понижение О2 в крови, за счёт нару-
шения кровообращения, повышенной потреб-
ности тканей в кислороде, уменьшения газо-
обмена в лёгких, нарушения циркуляции крови 
в лёгких. При начинающемся кетоацидозе 
могут быть боли в грудной клетке, усилива-
ющиеся при дыхании, кашле, движении, при 
этом прослушивается шум трения плевры  
за счёт сухого плеврита на фоне обезвожива-
ния (2), жидкость заполняет альвеолы, что пре-
пятствует осуществлению нормального ды-
хания. Повышение продукции кетоновых тел 
и развитие метаболического ацидоза орга-
низм компенсирует повышением утилизации 
кетоновых тел на периферии, увеличением их 
экскреции с мочой и включением ряда буфер-
ных систем организма, наибольшее значе- 
ние имеют бикарбонаты крови (Bradley, 1971). 
В результате накопления водородных ионов 
обычное равновесие сдвигается в сторону 
повышенного выделения углекислоты, что при-
водит к стимуляции ДЦ и появлению глубокого 
шумного дыхания Куссмауля, которое усугуб-
ляется высоким стоянием диафрагмы с после-
дующей дегидратацией.

Почки играют интенсивную роль в под-
держании водно-электролитного и кислотно-
щелочного равновесия. В нефроне, структур-
но-функциональной единице почки, образует-
ся моча. Этот процесс совершается в два 
этапа: в почечном тельце из капиллярного 
клубочка в полости капсулы фильтруется жид-
кая часть крови, составляя первичную мочу, 
а в почечных канальцах происходит реабсорб-
ция большей части воды, глюкозы, аминокис-
лот и некоторых солей, в результате чего об-
разуется окончательная моча. У человека обе 
почки, масса которых меньше 0,5 % массы 
тела, получают от 20 до 25 % крови, выбрасы-
ваемой сердцем в минуту. Почечный крово-
ток у взрослого человека составляет более 
1200 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела. Из 
этого количества крови протекает 91–93 % по 
сосудам коры почки, в наружное мозговое 
вещество поступает от 6 до 8 % и во внутрен-
нее мозговое вещество попадает менее 1 %. 
Кровоснабжение коры почек очень велико, 
кровоток во внутреннем мозговом веществе 
почки в 15 раз больше, чем кровоток в мыш-
це в покое. Исключительно большой почеч-
ный кровоток, высоко развитая система его 
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стабилизации, обуславливающая саморегу-
ляцию в широких пределах изменения ар-
териального давления – эти особенности раз-
вились в почках вследствие их грандиозного 
значения как гомеостатического органа, обес- 
печи вающего стабильность состава жидкостей 
внутренней среды, в первую очередь плазмы 
крови, а тем самым и внеклеточной жидкости 
(7, 14, 19).

Начальный этап мочеобразования пред-
ставляет собой ультрафильтрацию из плазмы 
крови и низкомолекулярных водораствори-
мых компонентов через фильтрующую мем-
брану клубочка, практически непроницаемую 
для белков. В минуту через обе почки проте-
кает около 660 мл плазмы крови. В клубочках 
из этого количества плазмы образуется при-
близительно 125 мл фильтрата, поступающе-
го в просвет канальца, т. е. доля плазмы со-
ставляет 19 %. Движущей силой, обеспечива-
ющей фильтрацию в клубочках, является 
транскапиллярная разность гидростатическо-
го и онкотического давления.

В просвет нефрона при клубочковой филь-
трации (КФ) ежеминутно поступает более  
100 мг глюкозы, но она полностью всасыва-
ется клетками проксимального канальца, по-
этому обычно в моче глюкоза не обнаружива-
ется, а её суточная экскреция не превышает 
130 мг. Реабсорбция глюкозы в кровь проис-
ходит против высокого концентрационного гра-
диента, т.к. в канальцевой жидкости, в конеч-
ном итоге глюкозы не остаётся. Вся профиль-
тровавшаяся глюкоза реабсорбируется до тех 
пор, пока количество переносчиков и скорость 
их движения в мембране обеспечивают пе-
ренос всех поступивших в просвет канальцев 
молекул глюкозы. Экскреция глюкозы с мочой, 
глюкозурия начинается при гликемии выше 
9,3 ммоль/л (7, 14, 19).

Наряду с фильтрацией и реабсорбцией про-
фильтровавшейся глюкозы почка не только по-
требляет её в процессе обмена, но и способна 
к значительной продукции глюкозы. В обыч-
ных условиях скорости этих процессов равны. 
На утилизацию глюкозы для выработки энер-
гии в почке идёт около 13 % общего потребле-
ния кислорода почкой. Глюконеогенез проис-
ходит в коре почки, а наибольшая активность 
гликолиза характерна для мозгового вещест-
ва. В процессе обмена в почке глюкоза мо-
жет окисляться до СО2 или превращаться в мо-

лочную кислоту. Гомеостатическое значение 
ведущих биохимических путей превращения 
глюкозы в почке можно показать на примере 
метаболизма глюкозы при сдвигах кислотно-
щелочного состояния (КЩС). При метаболи че-
ском алкалозе потребление почкой глюкозы 
возрастает в несколько раз по сравнению с ме-
таболическим ацидозом. Существенно, что окис- 
ление глюкозы не зависит от КЩС, а увели-
чение рН способствует сдвигу реакций в на-
правлении образования молочной кислоты.

Почка обладает весьма активной системой 
образования глюкозы, интенсивность глюко-
неогенеза при расчёте на 1 г массы почки 
значительно больше, чем в печени. Метабо-
лическая функция почки, связанная с её учас-
тием в углеводном обмене, проявляется в том, 
что при длительном голодании почки обра-
зуют половину общего количества глюкозы, по-
ступающей в кровь. Превращение кислых  
предшественников, субстратов в глюкозу, яв-
ляющуюся нейтральным веществом, одно-
временно способствует регуляции рН крови. 
Зависимость скорости и характера глюконео-
генеза от величины рН отличает углеводный 
обмен от такового в печени (7, 14, 19).

В почке изменение скорости образования 
глюкозы сопряжено с изменением активнос-
ти ряда ферментов, играющих ключевую роль 
в глюконеогенезе. Среди них в первую очередь 
следует назвать фосфоенолпируваткарбокси-
киназу, пируваткарбоксилазу, глюкозо-6-фос-
фатазу и др. Особенно важно, что организм 
способен к локальному изменению активнос-
ти ферментов при генерализованных реак-
циях. Так, при ацидозе увеличивается актив-
ность фосфоенолпируваткарбоксикиназы толь- 
ко в коре почки; в печени активность этого 
фермента не меняется. В условиях ацидоза  
в почке возрастает глюконеогенез преимуще-
ственно из его предшественников, которые 
участвуют в образовании щавелевоуксусной 
кислоты (оксалацетат). С помощью фосфоенол-
пируваткарбоксикиназы он превращается  
в фосфоенолпируват, затем в глюкозу-6 РО4, 
из которой с помощью глюкозо-6-фосфатазы 
освобождается глюкоза. Сущность активации 
ключевого фермента, обеспечивающего уси-
ление образования глюкозы при ацидозе, – 
фосфоенолпируваткарбоксикиназы, по-види-
мому, заключается в том, что при ацидозе 
происходит превращение мономерных форм 
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в активную димерную форму, а также замед-
ляется процесс разрушения фермента.

Важную роль в регуляции скорости глюко-
неогенеза в почках играют гормоны (ПГ, глю-
кагон) и медиаторы, увеличивающие обра-
зование цАМФ в клетках канальцев. Этот по-
средник способствует усилению процессов 
превращения в митохондриях ряда субстра-
тов (глутамин, сукцинат, лактат и др.) в глюко-
зу. Большое значение в регуляции имеет со-
держание ионизированного кальция, который 
участвует в увеличении митохондриального 
транспорта ряда субстратов, обеспечивающих 
образование глюкозы.

Превращение различных субстратов в глю-
козу, поступающую в общий кровоток и до-
ступную для утилизации в различных органах 
и тканях, свидетельствует о том, что почкам 
присуща важная функция, связанная с учас- 
тием в энергетическом балансе организма.

Интенсивная синтетическая активность 
некоторых клеток почки зависит, в частности, 
от состояния углеводного обмена. В почке 
высокая активность глюкоза-6-фосфатдеги-
дрогеназы, свойственна клеткам macu laden-
sa, проксимального канальца и части пет- 
ли Генле. Этот фермент играет важную роль  
в окислении глюкозы по гексомонофосфат-
ному шун ту. Он активируется при уменьше-
нии содержания натрия в организме, что 
приводит к интенсификации синтеза и секре-
ции ренина. 

Почка оказалась основным органом окис-
лительного катаболизма инозитола. В ней  
миоинозитол окисляется в ксилулозу и затем 
через ряд стадий – в глюкозу. В ткани почки 
синтезируется фосфатидилинозитол – необхо-
димый компонент плазматических мембран, 
в значительной степени определяющий их 
проницаемость. Синтез глюкуроновой кислоты 
важен для образования кислых мукополиса-
харидов, их много в интерстиции внутреннего 
мозгового вещества почки, что существенно 
для процесса осмотического разведения и кон-
центрирования мочи.

Почки участвуют в поддержании значения 
рН крови на уровне 7,35–7,43, что обусловле-
но их способностью удалять из плазмы крови 
жидкость, содержащую избыток кислых про-
дуктов или оснований. Выделение почками 
кислых продуктов обусловлено главным обра-
зом тем, что секретируемые ионы водорода 

соединяются с нереабсорбируемыми анио-
нами, преимущественно НРО4

– + Н+ = Н2РО4
–,  

а также аммиаком. Фосфат, присоединив ион 
водорода, не диффундирует в кровь из каналь-
ца и секретируется почкой. Общее количест-
во секретируемых почкой ионов водорода  
в минуту определяется суммой реабсорбции 
НСО3

- и экскреции титруемых кислот и аммо-
ния. Общее выделение ионов водорода, свя-
занное с секрецией аммония и экскреци- 
ей титруемых кислот, составляет у человека 
50–70 ммоль/сутки, в условиях ацидоза оно 
может возрастать до 500 ммоль/сутки. В усло-
виях диабетического ацидоза β-оксибутират 
становится одним из важных компонентов ти-
труемых кислот, выделяемых с мочой (7, 14, 
18, 19).

Во всех случаях внезапной смерти при  
диабетическом кетоацидозе наблюдается гли-
когеновая инфильтрация генлевских петель, 
извитых канальцев, самих клубочков, глико- 
геновая зернистость боуменовой капсулы  
(И. В. Давыдовский, 1938), что иллюстрирует 
обструктивную нефропатию. «Почки всегда 
характерно изменены и являются для патоло-
гоанатомической диагностики одним из важ-
нейших органов, речь идёт о гликогеновой 
инфильтрации главным образом петель, части 
извитых канальцев и самих клубочков. Со сто-
роны извитых канальцев наблюдаются яв- 
ления зернистого перерождения при однов-
ременном ожирении главного отдела почки.  
В клубочках иногда находят зёрна гликогена, 
а также гипертрофию клеток, выстилающих 
боуменову капсулу: из плоских они становятся 
кубическими и даже цилиндрическими. Такие 
изменения иногда охватывают весь парие-
тальный листок капсулы. Возможно, что мета-
морфоз эпителия боуменовой капсулы стоит  
в связи с полиурией, с перегрузкой главного 
отдела канальцев отделительными и резорб-
тивными функциями и с распространением 
этих функций на эпителий капсулы» (4). 

 Уровень глюкозы в крови при кетоацидо-
тической коме 25–29 ммоль/л, содержание 
кетоновых тел в крови 1000 ммоль в сутки  
(в норме не превышает 100 мкмоль/л), рН 
крови снижается до 7,2 и ниже в артериаль-
ной и капиллярной крови. Падение рН крови 
до 7,0 прогностически не благоприятно, а до 
6,8 – не совместимо с жизнью (2). 
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 В развитии острой почечной недостаточ-
ности (ОПН) при кетоацидозе наблюдаются 
преренальные изменения (дефицит объёма 
внеклеточной жидкости, патология печени), 
ренальные (заболевания гломерулярного ап-
парата с последующим снижением клубоч-
ковой фильтрации при сахарном диабете),  
постренальные (обструктивная нефропатия на 
уровне выделительной и собирательной ча-
стей мочевой системы в следствие гликогено-
вой инфильтрации). Обструкция потока диабе-
тического ультрафильтрата на уровне каналь-
цев или дистальнее увеличивает давление  
в мочевыводящем пространстве клубочка, 
снижая скорость клубочковой фильтрации (СКФ). 
Обструкция также влияет на почечный крово-
ток, изначально увеличивая кровоток и давле-
ние в гломерулярных капиллярах за счёт умень-
шения сопротивления приносящих артериол. 
Впоследствии в течение 3–4 часов почечный 
кровоток уменьшается и за сутки падает до 
уровня меньше 50 % от нормы. Почки, как го-
меостатический орган, играют значительную 
роль в поддержании стабильного состава плаз-
мы и внеклеточной жидкости. 

 В основе патогенеза кетоацидотической 
комы лежит дефицит инсулина, выраженная 
гипергликемия и прогрессирующий кетоаци-
доз с развитием основательной жировой ди-
строфии печени, острой почечной недостаточ-
ности на фоне дегидратации с патологически-
ми изменениями во всех органах и тканях.

Выводы:

1. При диабетическом кетоацидозе на ба- 
зе усиленного глюконеогенеза, гликогенолиза, 
липолиза, протеолиза происходит декомпози-
ция жира, содержащегося в печени в норме, 
наблюдается усиленная жировая дистрофия 
печени, липоматоз поджелудочной железы и по-
чек с прогрессирующим кетоацидозом. 

2. В основе синдрома «острого живота» 
лежит растянутый желудок, признаки высокой 
кишечной непроходимости со вздутием ки-
шечных петель, с нарушением обменных про-
цессов, венозного и артериального кровото-
ков, раздражение рвотного центра и усугубле-
ние обезвоживания. 

3. При увеличении в размерах печени, под-
желудочной железы, растянутого желудка, при-
знаков кишечной непроходимости со вздутием 
кишечных петель наблюдается высокое стоя-
ние диафрагмы с возбуждением дыхательно-
го центра, нарушением дыхательной экскур-
сии, с развитием дыхания Куссмауля и усиле-
нием дегидратации.

4. В лёгких прослеживается сухой плеврит. 
В результате накопления водородных ионов, 
обычное равновесие сдвигается в сторону 
повышенного выделения углекислоты, со сти-
муляцией дыхательного центра и появлением 
глубокого шумного дыхания Куссмауля, усугу-
бляющегося высоким стоянием диафрагмы,  
с последующей дегидратацией.

Острая почечная недостаточность на фоне дегидратации
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5. Патогенез кетоацидотической комы ба-
зируется на интенсивной жировой дистрофии 
печени и острой почечной недостаточности на 
фоне выраженного обезвоживания организма.
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