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Резюме
Риск тяжелого течения сахарного диабета 1 типа 

у  детей с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19) 
крайне высок, что связано с большой вероятностью  
развития внутричерепной гипертензии, отёка головно
го мозга и синдрома полиорганной дисфункции. На при
мере клинического случая рассмотрены особенности 
течения диабетического кетоацидоза и мероприятия 
интенсивной терапии у  детей с COVID-19. Отражены. 
основные данные анамнеза и клинико-лабораторного 
обследования, особое внимание уделено прикладным 
аспектам терапии. Отмечено, при тяжёлом течении 
новой коронавирусной инфекции и диабетическом, ке
тоацидозе риск развития церебрального повреждения, 
острого повреждения почек и тромбоэмболических ос
ложнений достаточно высок, что может, потребовать 
проведения искусственной вентиляции лёгких с целью 
церебропртекции, заместительной почечной терапии 
и применения антикоагулянтов.

Новая коронавирусная инфекция является факто
ром. риска тяжёлого течения диабетического кетоаци
доза у  детей с сахарным диабетом 1 типа, независимо 
от возраста ребёнка, что требует, клинической насто
роженности с целью своевременного выявления и лече
ния потенциальных жизнеугрожающих осложнений.

Ключевые слова: COVID-19, сахарный диабет. 
1 типа, диабетический кетоацидоз, отёк головного моз
га, дети, интенсивная терапия, благоприятней исход.

Введение
Диабетический кетоацидоз является одним из 

наиболее опасных и жизнеугрожающих осложне
ний сахарного диабета 1 типа у детей, вероятность 
летального исхода при котором достаточно высо
ка, хотя несомненно, что фатальных случаев при 
своевременной диагностике и адекватном лече
нии можно избежать [1, 2].

Распространенность кетоацидоза при сахарном 
диабете у детей в США за период с 2008 по 2017 г. 
выросла с 31% до 58% [3 — 5]. Данные канадских ис
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high, which is associated, with a high risk of intracranial hy
pertension, cerebral edema and multiple organ dysfunction, 
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coronavirus infection and diabetic ketoacidosis, the risk of 
developing cerebral injury, acute kidney injury and. thrombo
embolic complications is quite high, which, may require arti
ficial lung ventilation, for the purpose of cerebral protection, 
renal replacement therapy and. the use of anticoagulants.
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for clinical alertness in order to timely identify and treat po
tential life-threatening complications.
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able outcome.

следователей также свидетельствуют об увеличе
нии распространенности с 18,6% до 25,6% [5, 6].

В условиях пандемии новой коронавирусной ин
фекции вероятность более тяжёлого течения диа
бетического кетоацидоза у детей достаточно высо
ка, что связано с неспецифичностью клинических 
проявлений данных заболеваний, отсутствием на
стороженности как у родителей, так и у работников 
здравоохранения, а также ограничением ресурсов 
здравоохранения, что подтверждается рядом ис
следований из разных стран мира [6—10].
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В то же время стоит отметить, что в отечествен
ных клинических рекомендациях по лечению но
вой коронавирусной инфекции у детей проблеме 
лечения сопутствующих заболеваний у данной ка
тегории пациентов уделено недостаточно внима
ния, что создаёт определённые трудности в прак
тической деятельности [11].

Цель исследования — демонстрация особенно
стей течения, мероприятий интенсивной терапии 
и исхода тяжёлого диабетического кетоацидоза у 
девочки-подростка на фоне новой коронавирус
ной инфекции COVID-19.

Клинический случай
Девочка 15 лет доставлена в ОРИТ клини

ки Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета 
(СПбГПМУ) из городского стационара с диаг
нозом: «Новая коронавирусная инфекция,
COVID-19, вирус идентифицирован (лаборатор
но от 04.06.2020 г.) Эпид. номер 112879. Сахар
ный диабет 1 типа, впервые выявленный. Кето
ацидоз тяжелой степени. Отек головного мозга 
от 04.06.2020 г. Полиорганная недостаточность от
05.06.2020 г. (церебральная, сердечно-сосудистая, 
дыхательная центрального генеза, почечная)».

Из анамнеза болезни известно, что ребенок за
болел остро 8 дней назад, отмечено повышение 
температуры тела до фебрильных цифр, появились 
высыпания на слизистой оболочке полости рта, 
отмечены полидипсия, полиурия, снижение веса. 
Катаральных явлений не было. Осмотрена участ
ковым врачом-педиатром, диагностирована острая 
респираторная инфекция, стоматит, назначены 
азитромицин по 500 мг 3 раза в день, циклоферон, 
гексорал, санация носа. 2 дня назад отмечено рез
кое ухудшение состояния за счет появления выра
женной слабости, одышки, боли в правом подребе
рье, дважды была рвота, в связи с чем госпитализи
рована в стационар, где выявлена гипергликемия 
(28 ммоль/л), госпитализирована в ОРИТ.

При поступлении состояние ребёнка тяжелое. 
Сознание угнетено до уровня сопора, очаговая и 
менингеальная симптоматика отсутствуют. Кожа 
бледно-розовая, отмечается «мраморность» и сни
жение температуры дистальных отделов конечно
стей. Слизистые оболочки розовые, сухие. Тоны 
сердца приглушены, ритмичные, ЧСС =  114 уда
ров в минуту, АД =  120/80 мм рт. ст. Ритм по кар
диомонитору синусовый. Дыхание самостоятель
ное, глубокое, частое, частота дыхания 38 в мину
ту, запах ацетона в выдыхаемом воздухе. При ау
скультации лёгких дыхание жёсткое, равномерно 
проводится с двух сторон, хрипов нет, SpO2 =  99%. 
Со стороны внутренних органов брюшной поло
сти без особенностей.

Начата интенсивная терапия диабетического ке
тоацидоза, согласно отечественным и международ
ным клиническим рекомендациям: инфузионная 
терапия с целью коррекции дегидратации и воспол
нения дефицита циркулирующей крови, инсулино
терапия в стартовой дозе 0,1 ЕД/кг/ч [12, 13].

В течение первых 12 ч лечения в ОРИТ состо
яние оставалось без динамики, сохранялись яв
ления кетоацидоза, дегидратации и отека мозга. 
Имела место тенденция к артериальной гипотен
зии, А /Д  и 100/60 мм рт. ст., сохранялось тахип- 
ноэ с уменьшением в динамике. Почасовой темп 
диуреза составил и 0,6 м л/кг/ч. По данным анали
за газового состава и КОС сохранялся декомпен
сированный метаболический ацидоз (рН =  6,9; 
ВЕ =  - 32 ммоль/л; рСО2 =  18 мм рт. ст.).

В динамике отмечено ухудшение состояния за 
счет прогрессирования внутричерепной гипер
тензии и синдрома полиорганной недостаточно
сти: угнетение сознания до поверхностной комы, 
брадипноэ со снижением SpO2 до 85% на фоне ды
хания атмосферным воздухом, почасовой темп ди
уреза менее 0,5 м л/кг/ч. Лабораторно сохранялись 
признаки декомпенсированного смешанного аци
доза, гиперкапния, в связи с чем начата инвазивная 
искусственная вентиляция лёгких. На фоне введе
ния тиопентала натрия и 0,005% раствора фента
нила отмечено снижение АД до 45/20 мм рт. ст., 
начата постоянная инфузия адреналина в старто
вой дозе 0,1 мкг/кг/минуту, с целью коррекции 
внутричерепной гипертензии введён 10% раствор 
натрия хлорида, без эффекта. Анурия. В связи 
с сохраняющейся артериальной гипотензией доза 
адреналина в последующем увеличена до 0,3 мкг/ 
кг/мин. Учитывая стойко сохраняющуюся гипер
гликемию, доза инсулина увеличена до 0,3 ЕД/ 
кг/ч. Несмотря на проводимую терапию, состоя
ние ребёнка оставалось крайне тяжёлым, неста
бильным, сохранялся декомпенсированный мета
болический ацидоз (рН =  6,9, ВЕ= - 24 ммоль/л, 
рСО2 =  25 мм рт. ст.), гипергликемия (62 ммоль/л), 
гипернатриемия (162 ммоль/л).

По результатам полимеразной цепной реакции 
диагностирована новая коронавирусная инф ек
ция SARS-СОV2, переведена в клинику СПбГПМУ 
для дальнейшего наблюдения и лечения.

При поступлении в ОРИТ состояние край
не тяжёлое, нестабильное. На фоне постоянной 
инфузии тиопентала-натрия и 0,005% раствора 
фентанила сознание угнетено до глубокой комы, 
атония, арефлексия. Острая очаговая и менинге
альная симптоматика отсутствует. Зрачки симме
тричные, фотореакция сохранена. Выраженных 
нарушений микроциркуляции нет, время напол
нения капилляров 2 с. Гемодинамика нестабиль
ная, поддерживается постоянной инфузией 0,1% 
раствора адреналина гидрохлорида в дозе 0,3 мкг/
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кг/минуту, на этом фоне ЧСС =  110—120 ударов 
в минуту; АД =  75/50 — 85/50 мм рт. ст. По ЭКГ- 
монитору ритм синусовый, пульс на перифериче
ских артериях удовлетворительного наполнения 
и напряжения. При перекладывании отмечался 
эпизод синусовой брадикардии со снижением 
ЧСС до 30 ударов в минуту, купирован введением 
0,1% раствора атропина сульфата и 0,1% раствора 
адреналина гидрохлорида в дозе 0,5 мг. С целью 
стабилизации гемодинамики инфузия адреналина 
заменена на норадреналин в дозе 0,3 мкг/кг/мину- 
ту. Дыхание с респираторной поддержкой, ИВЛ в 
режиме Volume Control Ventilation c FiO2 =  0,45, 
Vt =  325 ml, f =  16/минуту; РЕЕР =  3 см Н2О. При 
аускультации легких дыхание жёсткое, равномер
но проводится с двух сторон, хрипов нет, SpO2 = 
99—100%. Ж ивот обычной формы и размеров,

напряжён, печень +1,5 см из-под края рёберной 
дуги, селезенка не пальпируется. По желудочному 
зонду отходит темно-зеленое застойное отделяе
мое в небольшом количестве. Олигурия, почасо
вой темп диуреза 0,3 — 0,5 м л/кг/ч.

По данным анализа газового состава и кис
лотно-основного состояния крови отмечался де
компенсированный метаболический ацидоз тя
жёлой степени (рН =  6,97; pCO2 =  38 мм рт. ст.; 
рО2 =  51 мм рт. ст.; НСО3 =  8,7 ммоль/л; ВЕ =  
-23,1 ммоль/л); гипернатриемия (159 ммоль/л); 
гипокалиемия (1,3 ммоль/л); гипергликемия 
(27,8 ммоль/л); гиперлактатемия (2,3 ммоль/л); ве
нозная гипоксемия (SvO2 =  60).

Данные лабораторного обследования при по
ступлении и на протяжении всего лечения в ОРИТ 
представлены в таблице.

Таблица

Результаты лабораторных исследований

Показатель 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
05.06. 06.06. 07.06. 08.06. 09.06. 10.06. 11.06. 12.06. 13.06. 14.06. 15.06. 16.06. 17.06. 18.06. 19.06.

Клинический анализ крови
Лейкоциты 24,0 17,8 12,2 33,3 23,6 13,8 10,5 12,7 11,3 11,5 10,3 17,1 13,4 11,8 10,3
Эритроциты 4,52 4,63 3,95 3,29 3,11 2,4 1,77 2,7 2,51 2,54 2,82 2,86 2,56 2,73 2,59
Гемоглобин 138 143 118 102 94 72 52 85 75 80 86 83 81 82 81
Тромбоциты 252 161 123 110 65 77 88 160 201 189 233 261 261 236 185

АЛТ, Ед/л 18,4 226,8 74,9 157 55,5 60 66,4 61 60,4 54 56,4 47 39 42
АСТ, Ед/л 27.2 79,7 180,7 184,0 134 128 120,7 78 84,7 58 54,5 38 33 29
Альбумин, г/л 33,0 38,3 30 26 30,,9 32 36,2 33,0 34,9 35,0 34 31 31
Белок общий, 
г/л

47,5 39.4 43 44,9 50 52 52,2 54,0 53,6 58 53,8 55 51 51

Билирубин
общий,
мкмоль/л

7,2 19,3 13,6 11,9 9,1 6,2 2,4 5,6 8,7 8,7 12,9 10,2 11,3 9,7

Глюкоза,
ммоль/л

21,95 22,73 16,7 12,4 10,04 10,54 10,88 2,65 12,45 7,55 9,71 6,43 11,5 17,55 13,63

Креатинин,
мкмоль/л

249,5 216,7 177,9 318,7 429,6 0,558 300,0 0,378 330,1 187 110,6 84 65 63

Мочевина,
ммоль/л

13,9 12,8 4,1 13,2 23,4 28,7 20,4 23 22,3 16,2 12,6 10,9 7,3 5,9

С-РБ, мг/дл 17,5 33,1 34,6 35 46,7 25 14,5 6,3 5,7 4,3 3,2 2,3 1,8
Амилаза 1040,5 2601,9 2373,9 426,9 341,4 - 361,3 171 381,7 169 299,2 99 89 83

Коагулограмма
АПТВ 31,3 60,5 177,8 101,8 34 27,1 29,8 34,7 23,6 28,9 24,4 24,1 24,6 24,6 23,3
ПТИ 53,7 13,4 45,7 - - - 63,1 84,2 - 98,5 - - - -
МНО 1,42 4,89 1,6 1,8 1,4 1,82 1,46 1,1 1,19 1 1,16 1,82 1,14 1,22 1,06
Фибриноген 2,6 < 0,6 3,04 3,01 3,91 4,32 2,62 2,38 2,26 1,87 2,03 1,88 1,83 1,73 1,62
Д-димер,
нг/мл

- - - 613 607 901 - 539 645 797 2925 2437 2200 1792 1627

Электролиты
Кальций 2,12 1,31 0,93 - 0,98 1,95 1,98 1,2 - 0,97 1,81 0,92 0,99 1,8 1,07
Калий 1,7 2,16 5,2 - 5,8 6,0 - 4,3 3,7 2,97 3,1 2,8 3,5 3.9 4,1
Натрий 168,1 167,0 145 - 133 132 - 144 142 140 142 148 143 138 135
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Окончание таблицы

Показатель 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
05.06. 06.06. 07.06. 08.06. 09.06. 10.06. 11.06. 12.06. 13.06. 14.06. 15.06. 16.06. 17.06. 18.06. 19.06.

Газовый состав крови и КЩС

рН 6,97 7,42 7,40 7,41 7,51 7,47 7,42 7,43 7,44 7,45 7,5 7,46 7,46 7,42 -
рСО2, мм рт. 38 39 40 48 35 38 42 47 47 43 41 45 40 43 -
ст.
рО2, мм рт. ст. 51 87 29 23 30 31 38 - - - - - - - -
HCO3, 8,7 25,3 26 30,4 29,6 27,7 27,2 31,9 31,9 29,9 32,0 32,0 28,4 27,9 -
ммоль/л
BE, ммоль/л -23,1 0,8 0 5,8 6,4 4,0 2,7 7,7 7,7 5,9 8,8 8,2 4,6 3,4 -
Лактат, 2,3 2,6 1,8 1,8 1,5 0,7 0,7 0,6 1,7 3,4 2,3 1,5 2,0 1,07 -
ммоль/л
Сатурация,% 60 - - - 58 65 73 64 - - - - - - -

В ОРИТ продолжена дотация жидкости в ре
жиме нормогидратации, коррекция нарушений 
водно-электролитного баланса, гипергликемии 
и метаболического ацидоза (постоянная инфузия 
актрапида в дозе 0,1 ЕД/кг/ч; раствора натрия 
гидрокарбоната). С целью устранения гемодина
мических нарушений продолжена постоянная ин
фузия норадреналина гидротартрата с подбором 
оптимальной дозы путем титрования. Учитывая 
наличие клинико-лабораторных признаков ин
фекции, назначен цефтриаксон в дозе 2 г в сутки. 
Принимая во внимание отсутствие острой патоло
гической неврологической симптоматики, меди
каментозная седация отменена.

В связи с наличием признаков острого почеч
ного повреждения сразу с момента поступления 
начата экстракорпоральная гемокоррекция (прод
ленная вено-венозная гемодифильтрация).

В динамике состояние ребенка оставалось 
крайне тяжелым, относительно стабильным, про
водилась плановая комплексная патогенетическая 
терапия острой церебральной недостаточности 
и синдрома полиорганной дисфункции.

По данным ультразвукового исследования ор
ганов брюшной полости поджелудочная железа 
увеличена в размерах, неоднородная, отмечает
ся небольшое количество выпота в сальниковой 
сумке, свободная жидкость в малом тазу. Ребе
нок осмотрен врачом-хирургом, диагностирован 
панкреатит, назначены апротинин и сандостатин. 
С целью коррекции гипокоагуляции проводилась 
трансфузия одногруппной свежезамороженной 
плазмы.

На фоне отмены медикаментозной седации от
мечалось постепенное восстановление сознания 
до уровня сопора — глубокого оглушения, в связи 
с чем ИВЛ прекращена, самостоятельное дыхание 
через интубационную трубку эффективное.

На 3-е сутки после поступления в ОРИТ ребе
нок экстубирован, продолжена дотация кислорода

через назальные канюли низкого потока, по дан
ным анализа газового состава и кислотно-основно
го состояния крови компенсирована. Проведение 
продленной заместительной почечной терапии 
прекращено в связи с восстановлением самостоя
тельного диуреза (0,9 мл/кг/ч).

После стабилизации показателей гемодина
мики инф узия норадреналина гидротартрата от
менена, назначен дофамин в дозе 2 м кг/кг/м ин, 
на этом фоне показатели ЧСС и АД в пределах 
допустимых значений, отменен на 8-е сутки ле
чения в ОРИТ.

Спустя 6 ч после экстубации у ребенка воз
никли генерализованные тонико-клонические 
судороги с нарушением биомеханики дыхания, 
десатурацией до 80%, синусовой тахиаритмией до 
160/мин, купированы на фоне внутривенного бо
люсного введения диазепама в дозе 10 мг.

На 4-е сутки лечения в ОРИТ сохраняется угне
тение сознания до уровня сопора, выявлена ани- 
зокория, фотореакция сохранена. По экстренным 
показаниям выполнена компьютерная томогра
фия головного мозга, ребенок осмотрен невроло
гом — диагностирован отек головного мозга, нача
та терапия острой внутричерепной гипертензии.

В динамике отмечено регрессирование патоло
гической неврологической симптоматики, восста
новление сознания до уровня глубокого оглушения.

К 10-м суткам лечения в ОРИТ отмечено восста
новление сознания до ясного, однако сохранялись 
вялость, заторможенность, ребёнок осмотрен не
врологом, рекомендовано продолжение плановой 
патогенетической терапии энцефалопатии сме
шанного генеза (глиатилин, цитофлавин, витами
ны группы В).

С 9-х суток лечения в ОРИТ в связи с тенден
цией к гиперкоагуляции и высокими уровнями 
D-димера назначен фраксипарин по 0,3 мл 1 раз 
в сутки, на фоне введения которого отмечена по
ложительная динамика.
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С момента поступления в ОРИТ до перевода 
в профильное отделение проводилось постоянное 
введение инсулина в дозе 0,1—0,05 — 0,02 ЕД /кг/ч 
под контролем уровня гликемии.

На 14-е сутки ребенок переведен из ОРИТ 
в профильное отделение, динамика уровня глике
мии на фоне подкожного введения инсулина пред
ставлена на рисунке 1.

Рис. 1. Динамика уровня гликемии на фоне подкожного 
введения инсулина

На 18-е сутки после поступления в стационар 
выписана домой. На момент выписки сознание 
ясное, контактна, адекватна, острая патологичес
кая неврологическая симптоматика отсутствует. 
Периодически жалуется на боли в ногах, встаёт 
и передвигается с поддержкой.

Обсуждение
Отличительной особенностью данного случая 

явилось крайне тяжёлое течение диабетического 
кетоацидоза и новой коронавирусной инфекции 
COVID-19 у девочки-подростка 15 лет, осложнив
шихся отёком головного мозга, острой церебраль
ной недостаточностью метаболического генеза 
и синдромом полиорганной дисфункции с преи
мущественным поражением сердечно-сосудистой 
системы и почек, что потребовало проведения 
агрессивной гемодинамической поддержки и за
местительной почечной терапии.

О бращ ает на себя внимание, что заболева
ние развилось достаточно остро, причем на пер
вый план на момент появления первых призна
ков заболевания выступали проявления и н ф ек
ционного процесса (повышение температуры 
тела, экзантема), хотя и были отмечены такие 
проявления сахарного диабета, как полидипсия 
и полиурия, но должного внимания им уделено 
не было, трактовка отсутствовала, что и послу
жило причиной поздней диагностики заболе
вания уж е на фоне прогрессирую щ его кетоа
цидоза и крайне тяжёлого состояния пациента,

послуживш его основанием для обращ ения в 
стационар.

Вероятнее всего, в данной ситуации COVID-19 
выступил в качестве триггера, послужившего пу
сковым механизмом для манифестации сахарного 
диабета 1 типа на фоне повреждения р-клеток под
желудочной железы и вторичного полиорганного 
повреждения (рис. 2).

Рис. 2. Ключевые звенья патогенеза диабетического 
кетоацидоза на фоне течения новой коронавирусной 
инфекции [8 с изменениями авторов]

Наличие у ребёнка при поступлении в стационар 
признаков тяжёлой внутричерепной гипертензии, 
выраженных метаболических нарушений и тяжё
лой гипергликемии явилось основанием для интуба
ции трахеи, проведения инвазивной искусственной 
вентиляции лёгких и осмотической терапии, хотя в 
большинстве случаев этого удаётся избежать [12].

Особого внимания заслуживает обсуждение 
показаний для проведения инвазивной искус
ственной вентиляции легких при отеке мозга на 
фоне диабетического кетоацидоза.

По мнению большинства авторов, ИВЛ абсо
лютно показана при угнетении сознания до уров
ня комы и прогрессировании респираторных на
рушений на фоне выраженных нарушений кис
лотно-основного состояния [12, 13]. Это связано с 
тем, что в ряде случаев стойкий метаболический 
ацидоз может привести к резкому снижению рН 
без компенсаторной гипервентиляции, поскольку 
резервы дыхательной системы уж е истощены.

В частности, у пациента с метаболическим аци
дозом (HCO3- =  9 ммоль/л) при компенсаторном 
снижении р С 0 2 до 20 мм рт. ст. снижение концен
трации HCO3- до 7 ммоль/л приведёт к резкому 
падению рН с 7,28 до 7,16 [14].
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В данном случае уже на момент поступления 
в ОРИТ имел место декомпенсированный метабо
лический ацидоз, прогрессирование которого, не
смотря на проводимую терапию, явилось абсолют
ным показанием для проведения инвазивной ИВЛ.

При подборе параметров ИВЛ у пациентов 
с клиническими проявлениями отёка головного 
мозга важно понимать, что напряжение углекис
лого газа в крови на начальных этапах респира
торной поддержки должно приблизительно со
ответствовать показателям до интубации трахеи, 
поскольку обеспечение референсных значений 
может стать причиной прогрессирования внутри
черепной гипертензии [15]. Однако чрезмерной 
гипокапнии (менее 25 мм рт. ст.) следует избегать, 
поскольку она может привести к вазоспазму и це
ребральной ишемии (рис. 3) [16, 17].

Рис. 3. Влияние напряжения углекислого газа в крови 
на церебральный кровоток [17]

Мы полагаем, что напряжение углекислого 
газа в артериальной крови на начальных этапах 
ИВЛ должно приблизительно составлять 28 — 
35 мм рт. ст.

Декомпенсированный метаболический аци
доз при поступлении (рН — 6,97; НСО3- = 
8,7 ммоль/л; BE =  - 23,1 ммоль/л) также стал ос
нованием для назначения раствора натрия гидро
карбоната, хотя в рутинной клинической прак
тике при лечении диабетического кетоацидоза у 
детей его используют крайне редко в связи с вы
соким риском побочных эффектов (гиперосмо
лярное состояние, гипокальциемия) и развития 
парадоксального внутриклеточного отека, что 
может послужить причиной прогрессирования 
внутричерепной гипертензии. Однако в данной 
ситуации его назначение можно считать обо
снованным, поскольку ни один фермент реакций

углеводного и промежуточного обмена не ф унк
ционирует в условиях ацидоза.

О тяжёлом поражении всех систем органов сви
детельствует и наличие выраженных гемодинами
ческих нарушений, потребовавших проведения 
достаточно длительной катехоламиновой поддерж
ки с применением высоких доз адреномиметиков. 
Целесообразность применения дофамина в дозе 
2 м кг/кг/кг до сих пор остаётся дискутабельной, од
нако в данном случае оно оказалось эффективным 
и минимально достаточным, что позволяет говорить 
об оправданности данной тактики.

Существенным фактором, оказавшим небла
гоприятное влияние на течение патологического 
процесса, явилось развившееся острое поврежде
ние почек смешанного генеза, которое могло быть 
обусловлено тяжёлым течением новой коронави
русной инфекции, что потребовало проведения 
кратковременной заместительной почечной тера
пии [18].

Одним из проявлений тяжёлого течения новой 
коронавирусной инфекции явилась и гиперкоагу
ляция, которая была выявлена на 9-е сутки лече
ния пациента в ОРИТ и регрессировала на фоне 
назначения фракционированного гепарина, сво
евременное назначение которого позволило избе
жать тяжелых тромбоэмболических осложнений.

В данном случае имел место достаточно бла
гоприятный исход, о чем свидетельствует прак
тически полное восстановление всех функций 
центральной нервной системы, хотя с учётом осо
бенностей течения заболевания риск вторичного 
тяжёлого церебрального повреждения был крайне 
высок.

Заключение
Новая коронавирусная инфекция является 

фактором риска тяжёлого течения диабетического 
кетоацидоза у детей с сахарным диабетом 1 типа, 
независимо от возраста ребёнка, что является ос
нованием для клинической настороженности с це
лью своевременного выявления и лечения потен
циальных жизнеугрожающих осложнений.
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