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тельно усугубляет проблему выбора, поскольку они стараются 
убедить потенциального покупателя, что их материал превосхо-
дит остальные по всем своим свойствам [6]. Поэтому, научно-
медицинское обоснование выбора фиксирующего материала 
является крайне актуальной.

В последние годы наиболее широко стали применяться стекло-
иономерные цементы (СИЦ), обладающие преимуществами в срав-
нении с другими видами цементов на водной основе: прочность на 
разрыв, сдвиг и сжатие, а также способность к выделению фтора. 

СИЦ обладают ингибирующим эффектом на адгезию и раз-
множение кариесогенных бактерий полости рта, образуют неболь-
шую толщину пленки, способны образовывать прямую химическую 
связь как с дентином, так и с эмалью, при этом значительно уве-
личивают микротвердость в поверхностных и в подповерхностных 
слоях твердых тканей. Кроме того, на краевую адаптацию стекло-
иономерных цементов не оказывает влияние термоциклирование. 

К недостаткам цементов этой группы можно отнести невы-
сокую адгезию и плохое краевое прилегание при фиксации не-
съёмных протезов на депульпированные зубы и металлические 
штифтовые вкладки, появление болевых ощущений в первые мину-
ты после контакта материала с тканями витального зуба [1, 3, 12].

С развитием адгезионной стоматологии стали более широ- 
ко использовать цельнокерамические реставрации. Совместно 
с эстетическими методами лечения наибольшую популярность 
завоевывают композитные цементы, которые используются для 
фиксации ортопедических конструкций из керамики (вкладок, 
виниров, коронок). 

Фиксирующий цемент должен образовывать прочное соеди-
нение не только с твердыми тканями зуба, но и с поверхностью 
керамики, металлом и пластмассой. Положительными свойства-
ми композитных цементов являются: высокая механическая проч-
ность, адгезия к эмали и к конструкционным материалам. Оценку 
механической прочности осуществляется на: сжатие, разрыв, сдвиг 
[3, 7, 8, 10, 11]. 

Наиболее надежная внутренняя адаптация и герметизация 
достигаются, когда границы препарирования проходят в эмали. 
Действительно, если адгезия к эмали достаточно надежна, то проч-
ность адгезии к дентину может измениться [12]. 

Доказано, что методы фиксации с помощью композитных 
цементов позволяют повысить надежность несъемных ортопеди-
ческих конструкций, сделать лечение менее инвазивным, умень-
шить постоперационную чувствительность дентина [6, 7].

Исходя из вышеизложенного, необходимо отметить тот факт, 
что проблема выбора фиксирующего материала, используемого 
при постановке несъемных конструкций, из различных конструк-
ционных материалов(сплавы металлов, пластмасса, керамика) 
и в зависимости от тканей протезного ложа(эмаль, дентин, спла-
вы металлов, композиционные материалы, стеклоиономерные 
цементы), остается достаточно актуальной и важной задачей для 
ортопедической стоматологии. 

Для клинической практики необходимо разработать диффе-
ренцированный подход при использовании фиксирующих мате-
риалов в зависимости от вида реставрации и состояния протез-
ных тканей.
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В основе патогенеза диабетической кетоацидотической комы лежит острый жировой 
гепатоз вследствие тотальной интоксикации организма кетоновыми телами (β-оксимасляной 
кислотой) с развитием метаболического ацидоза, острой печёночно-почечной и сосудистой 
недостаточности на фоне дефицита инсулина, выраженной гипергликемии, водно-электро- 
литного нарушения и усиленного липолиза [7, 8, 10].

Для восстановления водно-электролитного и кислотно-основного равновесия на базе 
устранения причины метаболического ацидоза (прогрессирующей печёночно-почечной недо-
статочности) со своевременным предупреждением осложнений (отёка лёгких и отёка мозга), 
следует придерживаться метода «лимитированной регидратации». При прогрессировании 
острой печёночно-почечной и сосудистой недостаточности диабетической кетоацидотиче-
ской комы рационально внутривенно-капельное введение в ограниченной дозе растворимых 
кортикостероидов.
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Лечение диабетической кетацидотической комы (ДКАК) 
заключается в нормализации гликемии, в восстановле-

нии водно-электролитного и кислотно-основного равновесия на 
базе устранения причины метаболического ацидоза со своевре-
менным предупреждением осложнений (острой левожелудочко-
вой недостаточности с развитием отёка лёгких и отёка мозга).

Непосредственно перед началом терапии больному промы-
вают желудок раствором гидрокарбоната натрия. Для контроля 
функции почек и учета диуреза вводят мочевой катетер. С целью 
улучшения оксигенации тканей налаживают вдыхание кислоро-
да. Учитывая гипотермию, больного необходимо тепло укрыть, а 
растворы следует вводить после подогревания.

1. Инфузионная терапия.
При исходном уровне Na+ плазмы менее 150 ммоль/л регидра-

тация проводится с помощью изотонического (0,9%) раствора NaCl.
В зависимости от патогенетической разновидности диабети-

ческой комы и от особенностей конкретного случая инфузионная 
терапия и меры по коррекции водно-электролитного и кислотно-
основного равновесия могут существенно отличаться. Вариации 
касаются объёма, скорости трансфузии, состава вливаемых рас-
творов, введения препаратов калия и др. [1]. Дефицит жидкости 
у больных при ДКАК составляет около 10–15% веса тела, т. е. 
около 5–12 л, поэтому регидратация больного кетоацидозом 
является одним из наиболее важных вопросов [4, 6]. Быстрое 
восстановление дефицита жидкости невозможно, т. к. гиперги-
дратация, точнее слишком скораярегидратация, может привести 
к острой левожелудочковой недостаточности с развитием отёка 
лёгкого, отёка мозга (1).

Риск развития отёка головного мозга у детей особенно высок 
[11, 13]. Независимо от степени исходной дегидратации и имею-
щихся потерь жидкости проводится инфузия со скоростью 3500–
4000 мл/м2/сут. Это количество примерно соответствует нормаль-
ной потребности в жидкости плюс 10% дефицита. Имеется мнение, 
что необходимо различать потерю жидкости, пропорциональную 
весу тела, и физиологическую потребность в жидкости, пропор-
циональную энергетическим затратам, т. е. поверхности тела. 
В этом случае объём жидкости, покрывающий потребность, состав-
ляет 1500–2000 мл/м2/сут, а объём, компенсирующий потерю, 
составляет примерно 10% этой величины, т. е. 150–200 мл/м2/сут. 
Компенсация потери жидкости нужно корректировать в течение 
24–48 часов с учётом диуреза [11].

К отёку головного мозга наиболее предрасположены дети и па-
циенты пожилого возраста, его развитие наблюдается даже на фо- 
не адекватного лечения через 4–6 часов [4, 6]. Несмотря на про-
водимое лечение, летальность при отёке мозга достигает 70% [6].

К первым клиническим признакам отёка головного мозга 
относится нарастание головной боли, головокружение, повторная 
беспричинная тошнота и рвота, повышение температуры, бради-
кардия, судороги, отсутствие реакции зрачков на свет, офтальмо-
плегия на фоне снижения гликемии. Это наблюдается на 4–5-й час 
интенсивной терапии, т. е. при получении 2,5–3,0 литров инфу- 
зионной терапии.

Принцип инфузионной терапии заключается в постепенной 
коррекции метаболических нарушений с учётом индивидуальных 

особенностей пациента и назначения причинно-следственного 
лечения.

В основе диабетической кетоацидотической комы лежит про-
грессирующая печёночно-почечная недостаточность вследствие 
токсического поражения печени кетоновыми телами (β-оксимас- 
ляной кислотой) на фоне дефицита инсулина, выраженной гипер-
гликемии, водно-электролитного нарушения и усиленного липо-
лиза [7, 8, 10].

При острой печёночной недостаточности объём обменного 
переливания крови составляет 5–6 л в сутки. При почечной не-
достаточности, при олигурической фазе, количество вводимой 
жидкости не должно превышать диурез предыдущего дня более 
чем на 300–400 мл.

Исходя из выше изложенного, следует отметить, что для под-
бора оптимального суточного объёма инфузионной терапии сле-
дует придерживаться метода «лимитированной регидратации», 
что составляет не более 3-х л в сутки. Ориентировочная схема 
введения жидкости: в 1-ый и 2-ой час – по 400,0 мл, с последую-
щим снижением дозы с учётом диуреза до полного устранения 
дегидратации. Компенсацию потери жидкости нужно корректи-
ровать в течение 24–48 часов [7, 8].

При снижении гликемии ниже 14 ммоль/л, изотонический 
раствор NaCl заменяют на 5 % раствор глюкозы.

При восстановлении сознания, прекращении тошноты и рво-
ты даётся приём жидкости во внутрь (обычная вода, минераль-
ная вода, несладкий чай).

2. Инсулинотерапия. 
На сегодняшний день используется методика «малых доз» 

инсулина короткого действия при непрерывной внутривенной 
трансфузии в дозе 0,1 ЕД на 1 кг массы тела в час (что составляет 
в среднем около 6–10 ЕД в час). 

Следует отметить следующие преимущества:
– исключается опасность резких колебаний гликемии и осмо-

лярности плазмы крови;
– снижается риск гипогликемии и гипокалиемии;
– при инфузионном введении инсулина с постоянной ско- 

ростью доступно снижение уровня глюкозы в крови в оптималь-
ном варианте – не быстрее 5,0 ммоль/л в час, что позволяет за-
ранее определить состав инфузионного раствора (с добавлением 
5% раствора глюкозы);

– чёткая коррекция дозы инсулина в зависимости от уровня 
сахара в крови. 

Инфузия инсулина продолжается до полного исчезновения 
ацидоза и нормализации уровня бикарбоната в сыворотке, что 
занимает примерно 12–24 часа, впоследствии переходят на под-
кожное введение инсулина.

Необходимо предупредить перерыв между прекращением 
инфузии инсулина и началом подкожной инъекции. Первое под-
кожное введение инсулина необходимо сделать за 30 мин. до 
прекращения инфузии. 

В случае отсутствия положительной динамики в течение 3– 
4 часов следует задуматься о скрытой инфекции или других скры-
тых заболеваниях.

M. V. Lobanova

METHOD OF THE LIMITED REGIDRATATION AT TREATMENT 
OF THE DIABETIC KETOATSIDOTICHESKY COMA

Is the cornerstone of pathogenesis of a diabetic ketoatsidotichesky coma sharp fatty �����������гепатоз���� ow-
ing to total intoxication of an organism ketonovy bodies (β-oksimaslyany acid) with development of 
metabolic acidosis, sharp hepatokidney and the sosudistoynedostatochnost against deficiency of in-
sulin expressed to a hyperglycemia, water and electrolytic violation and the strengthened lipoliz.

For restoration of water and electrolytic and acid and main balance on the basis of elimination 
of the reason of metabolic acidosis (the progressing hepatorenal failure) with the timely prevention 
of complications (hypostasis of lungs and hypostasis of a brain), it is necessary to adhere to a meth-
od of «the limited regidratation». When progressing sharp hepatokidney and vascular insufficiency 
of a diabetic ketoatsidotichesky coma rationally intravenous and drop introduction in a limited dose 
of soluble corticosteroids.

Key words: method, the limited regidratation.
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3. Коррекция электролитных нарушений.
При ДКАК наибольшую роль играет потеря калия. Основной 

задачей в ходе коррекции электролитных нарушений является под-
держание уровня калия в пределах 4–5 ммоль/л. При этом сле-
дует учитывать, что вследствие «сгущения» крови уровень калия 
в плазме крови может быть нормальным или даже повышенным. 

При симптомах гипокалиемии (изменения на ЭКГ, кишечная 
непроходимость, гипорефлексия) в инфузионный раствор добав-
ляют KCl. Взрослым KCl вводят внутри венно-капельно со ско- 
ростью 15–20 ммоль/ч, при уровне калия в сыворотке ниже 
4 ммоль/л скорость инфузии составляет 40–50 ммоль/ч [4–6]. 

При анурии калий вводят только при тяжёлой гипокалие- 
мии, KCl вводят внутри венно-капельно в дозе 10–30 ммоль за 
1–2 часа. Необходимо постоянное наблюдение за уровнем калия 
в сыворотке, за ЭКГ.

4. Антибактериальное лечение.
Наиболее частой причиной развития кетоацидоза являются 

тяжёлые интеркуррентные заболевания: острые воспалительные 
процессы (острый пиелонефрит, двусторонняя полисегментарная 
гнойная пневмония и др.), обострения хронических заболеваний, 
инфекционные болезни (5). Лабораторные исследования: общий 
анализ крови – выраженный лейкоцитоз, высокая СОЭ, общий ана-
лиз мочи – лейкоцитурия, бактериурия, протеинурия, цилиндрурия 
иллюстрируют воспалительный процесс в организме и необходи-
мость антибактериального лечения. Парентеральное введение 
антибиотиков широкого спектра действия в большой дозе даёт 
положительный результат. Хороший бактерицидный эффект наблю-
дается при комбинации цефалоспоринов с аминогликозидами, 
с препаратами полусинтетических пенициллинов, особенно при учё- 
те чувствительности к антибиотикам (анализ мочи, мокроты) [7]. 

5. Лечение острой сосудистой недостаточности.
При гипоксемии, когда рО

2
 ниже 80 мм рт. ст., показана окси-

генотерапия – ингаляция увлажнённого кислорода через носо-
вой катетер.

При развитии острой сосудистой недостаточности (снижении 
артериального давления, систолического ниже 80 мм рт. ст.) на-
значают допамин, растворимые глюкокортикоиды (преднизолон) 
в ограниченной дозе [2, 9].

Таким образом стало известно, что в основе патогенеза ди-
абетической кетоацидотической комы лежит тотальная интокси-
кация организма кетоновыми телами (β-оксимасляной кислотой) 
с развитием острого жирового гепатоза в результате дефицита 

инсулина, выраженной гипергликемии, водно-электролитного на-
рушения и усиленного липолиза.

Для восстановления водно-электролитного и кислотно-
основного равновесия на базе устранения причины метаболи- 
ческого ацидоза (прогрессирующей печёночно-почечной недо-
статочности) со своевременным предупреждением осложнений 
(отёка лёгких и отёка мозга), следует придерживаться метода 
«лимитированной регидратации». При прогрессировании острой 
печёночно-почечной и сосудистой недостаточности диабетической 
кетоацидотической комы рационально внутривенно-капельное 
введение в ограниченной дозе растворимых кортикостероидов. 
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В. И. Петров, Н. В. Пантелеева, А. В. Дмитров

К ВОПРОСУ О СУЩНОСТИ СОЦИАЛЬНЫХ ОТНОШЕНИЙ, 
КОТОРЫЕ ОПРЕДЕЛЯЮТ ПОВЕДЕНИЕ Личности

УО «Могилёвский государственный университет им. А. А. Кулешова»

Представлены сведения о сущности криминальной мотивации лиц, совершивших пре-
ступления. Обращено внимание, что общественно-опасные деяния могут совершать как 
психически больные, так и психически здоровые лица. Наличие психического расстройства 
ещё не означает его обязательной криминальной реализации, равно как и нельзя всех пре-
ступников считать психически больными. Существенную роль играют внутренние факто-
ры в виде индивидуально-психологических особенностей субъектов правонарушения, состо-
яния их психического здоровья в плане характера течения и глубины психического рас-
стройства, а также внешние условия, которые могут способствовать либо сдерживать 
возникновение криминальных событий. Указано, что реализация преступного замысла здоро-
вых лиц связана со степенью волевого контроля поведения, нормативно-ценностной ориента-
цией. В статье обращено внимание на необходимость комплексной профилактики преступ-
ных действий со стороны лиц с криминальным типом поведения. Представленная статья 
имеет конкретное практическое значение, раскрывает сущность криминальной мотивации 
лиц, совершивших общественно-опасные деяния.

Ключевые слова: криминальная мотивация, преступник, психическое расстройство, 
общественно-опасное деяние. 


