ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ И ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМЫ: ПРИЧИНЫ, КНИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ
Бажанов Владимир Владимирович

Челябинская обл., г. Миасс, ГБПОУ «Миасский медицинский колледж», преподаватель специальных дисциплин, bazhan.bazhan@yandex.ru.

Одними из частых осложнений у больных сахарным диабетом являются гипо- и гипергликемические комы. Нужно заметить, что впервые сахарный диабет очень часто манифестируется именно гипергликемической комой, так как проблема с выработкой инсулина у человека уже имеется, а о наличии заболевания еще ничего неизвестно.
Как высокий, так и низкий уровень глюкозы в крови может привести к угнетению сознания, однако необходимо понимать, что от типа комы зависит схема неотложной терапии.
Гипогликемическая кома, гипергликемическая кома, гипогликемия, гипергликемия, неотложное состояние, сахарный диабет.
Гипогликемическая кома

Гипогликемическая кома — кома, развивающаяся вследствие резкого снижения содержания глюкозы в крови и выраженного энергетического дефицита в головном мозге .
Такое состояние может иметь несколько причин:

1. Передозировка инсулина.

2. Несвоевременный прием пищи после инъекции инсулина или прием пищи с недостаточным содержанием углеводов. 

3. Повышенная чувствительность к инсулину у больного сахарным диабетом.

4. Компенсаторное повышение выработки инсулина на ранних стадиях сахарного диабета.

5. Чрезмерная физическая нагрузка.

6. Прием салицилатов, ß-адреноблокаторов на фоне инсулинотерапии [2].

Гипогликемическая кома развивается остро. Поскольку при снижении уровня глюкозы в крови в первую очередь развивается гипоксия коры головного мозга, то первыми клиническими проявлениями становятся повышенная возбудимость или подавленность, головная боль, утомляемость, мышечная слабость, чувство голода, тахикардия, влажность кожных покровов. Данные симптомы мы можем наблюдать у пациента при падении уровня глюкозы в крови до уровня 3,33 – 2,77 ммоль/л.
При дальнейшем снижении уровня глюкозы (2,77—1,66 ммоль/л) клинические проявления становятся ярче: присоединяются резкая слабость, головокружение, тошнота, холодный пот, дрожание, тремор пальцев рук, парестезии (онемение кончика языка, подбородка, губ), преходящая диплопия, сердцебиение, иногда рвота, особенно у детей. 

При дальнейшем снижении уровня глюкозы развиваются дезориентация, агрессивность, характерны немотивированные поступки, негативизм, отказ от сладкой пищи, иногда возникают галлюцинации, страхи, особенно у детей (состояние напоминает алкогольное опьянение). Резко повышается тонус мышц с развитием тонико-клонических судорог, напоминающих эпилептический припадок, появляется симптом Бабинского, отмечаются расстройства зрения, глотания, речи, переходящие в афазию. Далее больной впадает в кому [1].

Схема неотложной терапии напрямую зависит от степени гипогликемии. При легкой гипогликемии, когда потери сознания нет, и отсутствует необходимость в посторонней помощи, то больному достаточно принять 1-2 хлебных единицы легкоусвояемых углеводов: 4-5 кусков сахара (лучше растворить в воде или чае) или 1-1,5 столовых ложки варенья или меда, или 200 мл сладкого сока. Вполне подойдет 100 мл лимонада или пепси-колы, или 4-5 больших таблеток глюкозы, можно съесть 2-4 конфеты. Если гипогликемия вызвана передозировкой инсулина продленного действия, то необходимо принять еще 1-2 хлебных единицы.
Тяжелая степень гипогликемии определяется необходимостью помощи другого лица. Пациента укладывают на бок и внутривенно струйно вводят от 20 до 100 мл 40% раствора глюкозы – до полного восстановления сознания. Если это не представляется возможным, то подкожно или внутримышечно вводят 1 мл раствора глюкагона. В этом случае обычно сознание возвращается к больному через 5-20 минут. Если же сознание не возвращается, то каждые 2 часа пациенту вводят по 1-2 мл раствора глюкагона и глюкокортикоиды (75 мг гидрокортизона или 30 мг преднизолона в/в капельно 4 раза в сутки) [4]. 
После выведения больного из гипогликемической комы необходимо применение лекарственных средств, улучшающих микроциркуляцию и стимулирующих метаболизм углеводов и белков в клетках ЦНС (церебролизин, кавинтон и др.). Всех без исключения больных, успешно выведенных из гипогликемической комы, в том числе и на догоспитальном этапе, рекомендуется госпитализировать в стационар для предотвращения риска повторной комы.

Гипергликемическая кома

Это осложнение сахарного диабета, являющееся следствием резко выраженной инсулиновой недостаточности и снижения утилизации глюкозы тканями, что приводит к кетоацидозу, нарушению всех видов обмена веществ, расстройству функции всех органов и систем, в первую очередь нервной системы и потере сознания. Чаще развивается у больных сахарным диабетом 1 типа. Второе её название – кетоацидотическая кома.
Причинами гипергликемической комы являются:

1. Несвоевременная диагностика сахарного диабета (СД 1 типа часто манифестирует такой комой).

2. Неприменение инсулина или введение недостаточного его количества. 

3. Применение инсулина с истекшим сроком годности или неправильно хранившегося.

4. Грубое нарушение диеты.

5. Длительное голодание.

6. Определенные состояния: беременность, хирургические вмешательства, травмы, длительный прием ГКС или диуретиков, нервно-психическое или физическое перенапряжение.
Ранними клиническими проявлениями гипергликемии являются: нарастающие слабость, сухость во рту, жажда, частые позывы на мочеиспускание, полиурия, потеря массы тела, полностью исчезает аппетит, появляется запах ацетона изо рта. Кожа и слизистые оболочки становятся сухими. Постоянная тошнота сопровождается рвотой, беспокоят неопределенные боли в животе, головная боль. Нередко отмечается «диабетический псевдоперитонит», который симулирует клинику «острого живота». Его симптомы вызваны раздражающим действием кетоновых тел на желудочно-кишечный тракт и дегидратацией брюшины. Сознание сохранено, отмечается вялость и сонливость.

При отсутствии терапии и нарастании кетоацидоза симптомы обостряются. Сознание сохраняется, но больной становится вялым, заторможенным, сонливым, медленно, не сразу отвечает на вопросы, причем отвечает тихим голосом, монотонно и невнятно. Отмечается полное отсутствие аппетита, боли в животе разлитого характера, боли в области сердца, головная боль, снижение зрения, одышку, частые позывы на мочеиспускание. Кожа сухая, шершавая, холодная, лицо осунувшееся, глаза запавшие, глазные яблоки мягкие, в области щек выраженная гиперемия кожи — диабетический румянец, губы и язык сухие, в углах рта «заеды». Дыхание становится глубоким, шумным (дыхание Куссмауля), с резким запахом ацетона в выдыхаемом воздухе. Сухожильные рефлексы снижены, выражена мышечная гипотония. Полиурия сменяется олиго- или даже анурией. Пульс частый, малого наполнения, нередко аритмичный, артериальное давление снижено, тоны глухие, возможен ритм галопа, иногда аритмии.

Самой тяжелой степенью диабетического кетоацидоза является гипергликемическая кома. Она проявляется потерей сознания. Дыхание Куссмауля, очень шумное, с явным запахом ацетона. Резко выражена сухость кожи, языка, губ, слизистой рта, тургор снижен. Кожа холодная, температура тела снижена, пульс учащен, нитевидный, аритмичный. АД резко снижено, может не определяться. Может быть олигурия, анурия [3].
Основные лечебные мероприятия направлены на устранение инсулиновой недостаточности, борьбу с дегидратацией и гиповолемией, восстановление электролитного баланса и КЩР.

Госпитализация в реанимационное отделение обязательна. 

Как только больной доставлен в лечебное учреждение, перед началом лечения производят катетеризацию мочевого пузыря (срочно определяют наличие ацетона в моче и по возможности белок), форсированное промывание желудка бикарбонатным раствором, установку венозного катетера (ангиокат). 

В первый час вводят инсулин в объеме 10-14 ЕД в/в струйно, затем в среднем по 6 ЕД/час. Используют только инсулины короткого действия. Объем потерянной жидкости восполняют физраствором, раствором Рингера, 5-10% раствором глюкозы. Восстановление электролитного баланса заключается в основном в устранении гипокалиемии. Введение хлорида калия обычно начинают через 2 часа после начала инфузионной терапии. Несмотря на наличие ацидоза, внутривенное введение бикарбонатов никогда не используется в начале терапии кетоацидоза. Постепенная нормализация КЩР начинается одновременно с лечением кетоацидотической комы благодаря введению жидкости и инсулина. Восстановление объема жидкости запускает физиологические буферные системы, введение инсулина подавляет кетогенез.
После улучшения состояния пациента, восстановления сознания, способности глотать — при отсутствии тошноты и рвоты — показано дробное щадящее питание с достаточным количеством углеводов, умеренным количеством белков (каши, картофельное пюре, хлеб, бульон, омлет, разведенные соки без добавления сахара), с дополнительным подкожным введением инсулина короткого действия в дозе 4—8 ед. на прием пищи. Через 1 —2 суток после начала приема пищи — при отсутствии обострения заболеваний желудочно-кишечного тракта больной может быть переведен на обычное питание (стол 9) [4].

Список литературы:

1. Баранов, В. Г. Руководство по внутренним болезням. Болезни эндокринной системы и обмена веществ / В.Г. Баранов. - М.: Государственное издательство медицинской литературы, 2016.

2. Вялов, Сергей Сергеевич Неотложная помощь. Практическое руководство / Вялов Сергей Сергеевич. - М.: МЕДпресс-информ, 2015.

3. Скорая медицинская помощь. - М.: Медицина, 2013.
4. Хамнуева Л.Ю., Шагун О.В., Андреева Л.С. Диабетические комы. - Иркутск: Издательство ИГМУ, 2009.

