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В практике медицинских судебных экспертов встречаются случаи, когда экс-
перт затрудняется определить причину смерти, поскольку морфологические и 
гистологические изменения отсутствуют (или они неспецифичны), а в крови 
этиловый алкоголь не обнаруживается или его концентрация низкая. Нередко 
в этих ситуациях при исследовании на летучие органические соединения обна-
руживается ацетон и изопропиловый спирт. Особую проблему представляют 
случаи, когда концентрации этих соединений ниже токсических или летальных 
уровней, и перед экспертом зачастую встает вопрос: образовался ли ацетон 
и изопропиловый спирт в организме вследствие нарушения метаболизма до 
наступления смерти, в посмертный период или они имеют экзогенное проис-
хождение, т. е. поступили в организме извне? 

В настоящее время метаболизм кетоновых тел оценивают по концентра-
ции ацетона. Эндогенная ацетонемия является следствием нарушения метабо-
лизма и наблюдается при: 1) диабетическом кетоацидозе (ДКА); 2) алкоголь-
ном кетоацидозе (АКА); 3) гипотермии; 4) голодании. Экзогенная (смешанная) 
ацетонемия обусловлена отравлениями различными жидкостями, содержа-
щими ацетон и изопропанол (растворители, клей, стеклоочистители, анти- 
фризы, технические денатураты и т. п.), а также накоплением сопутствующих 
компонентов спиртных напитков при хронических запоях [1]. 

Биохимические признаки ДКА описаны ранее при обсуждении посмертной 
диагностики сахарного диабета и диабетической комы [2]. В данной статье рас-
смотрены механизмы образования кетоновых тел и их регуляции, а также при-
чины, механизмы развития и биохимическая диагностика АКА. 

Кетоновые тела и кетогенез. Кетоновые тела – альтернативный источник 
энергии для периферических тканей (мозг, скелетные мышцы, сердце, кор-
ковое вещество почек) в условиях дефицита глюкозы. Особенно важны кето-
новые тела для нервной ткани, поскольку мозг, в отличие от других тканей, 
не использует жирные кислоты в качестве источника энергии. При дефиците 
глюкозы кетоновые тела сберегают глюкозу [3, 4] и снижают протеолиз [5, 6]. 
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руются к периферическим тканям. Ацетон в орга-
низме не используется, он выводится с выдыхае-
мым воздухом, секретом потовых желез и мочой. 

Главная причина гиперкетонемии – внутрикле-
точный дефицит глюкозы (абсолютный – при голо-
дании, физической нагрузке, или относительный, 
связанный с дефицитом инсулина) в сочетании 
с ускоренным распадом жирных кислот и повы-
шенной продукцией ацетил-КоА. Повышению кон-
центрации ацетоацетата способствует несбалан-
сированная диета (избыток жиров при недостатке 
углеводов) или нарушение внутриклеточного окис-
лительно-восстановительного потенциала, вызван-
ного, например, уменьшением концентрации окис-
ленной формы НАД+, необходимой для окисления 
ацетил-КоА в цикле трикарбоновых кислот. 

Кетоацидоз (накопление большого количества 
кетоновых тел) развивается либо при повышен-
ном их образовании в печени, либо вследствие 
сниженного использования периферическими 
тканями. Большинство исследователей считают, 
что в норме общая концентрация кетоновых тел в 
крови менее 500 мкмоль/л, при гиперкетонемии – 
более 1000 мкмоль/л, при кетоацидозе – более 
3000 мкмоль/л [7, 15]. По данным Murray et al. 
физиологическая концентрация кетоновых тел в 
крови в норме менее 200 мкмоль/л [10]. 

Teresiński et al. [11] показали, что наилучшим 
маркером кетоацидоза является β-ГБ, который 
реально отражает степень кетонемии. Концен-
трация ацетона, и особенно ацетоацетата, может 
быть низкой даже при значительном увеличении 
концентрации β-ГБ. В то же время повышение кон-
центрации эндогенного ацетона сопровождается 
увеличением концентрации β-ГБ [11]. β-ГБ не обра-
зуется в организме после смерти, при хранении 
крови и при гнилостных изменениях трупа [16].

Соотношение кетоновых тел, определяемое 
как отношение концентрации β-ГБ к ацетоацетату, 

в норме после приема пищи равно при-
близительно 1,0 и увеличивается при-
мерно в шесть раз после длительного 
голодания [17, 18]. Это коэффициент 
значительно возрастает при ДКА, АКА, 
тяжелой гипоксии, терминальной ста-
дии печеночной недостаточности, ише-
мии печени, тяжелых метаболических 
расстройствах и мультиорганной пато-
логии. Все эти патологические состоя-
ния характеризуются высоким уровнем 
восстановленного НАД (НАДН) и низ-
ким уровнем окисленного НАД (НАД+). 

Ацетоацетат и β-ГБ – анионы, кото-
рые при избыточной продукции выво-
дятся с мочой в виде ионов. Длитель-
ный кетоацидоз приводит к нарушению 
водно-электролитного баланса (потеря 
ионов натрия и калия после исчерпа-

Концентрация кетоновых тел в крови зависит от 
интенсивности метаболизма, запасов гликогена в 
печени и различий в скорости протеолиза мышеч-
ных белков [7]. 

К кетоновым телам относятся три соединения – 
ацетоацетат, β-гидроксибутират (β-ГБ) и ацетон. 
Кетогенезом называют процесс, при котором выс-
шие жирные кислоты превращаются в ацетоацетат 
и β-ГБ. Синтез кетоновых тел происходит в мито-
хондриях перивенозных гепатоцитов [8, 9] из аце-
тил-КоА, который образуется при окислении выс-
ших жирных кислот. Ацетил-КоА связывает цикл 
трикарбоновых кислот с гликолизом или β-окисле-
нием жирных кислот. Для окисления ацетил-КоА в 
цикле трикарбоновых кислот необходим оксало- 
ацетат, который образуется из пирувата – конеч-
ного продукта гликолиза. При низком уровне глю-
козы оксалоацетат преимущественно использу-
ется для глюконеогенеза (синтез глюкозы), а аце-
тил-КоА не вступает в ЦТК, а используется на синтез 
кетоновых тел (рисунок 1).

Ацетоацетат – первое кетоновое тело, образу-
ющееся при кетогенезе. Ацетоацетат восстанав-
ливается под действием β-гидроксибутиратдегид- 
рогеназы с использованием НАДН до β-ГБ (аце-
тоацетат + НАДН ↔ β-ГБ + НАД+) и соотношение 
этих кетоновых тел зависит от внутриклеточного 
редокс-потенциала, особенно от соотношения 
НАДН/НАД+. Ацетон образуется из ацетоацетата 
при его спонтанном (неферментативном) декар-
боксилировании [10, 11] (рисунок 1). Следова-
тельно, концентрация ацетона в крови трупов 
пропорциональна прижизненной концентрации 
ацетоацетата, который является нестабильной суб-
станцией [12], в то время как ацетон – стабильная 
молекула, не подвергающаяся дальнейшему мета-
болизму [13, 14].

Кетоновые тела легко проходят через клеточ-
ные мембраны, поступают в кровь и транспорти-

Рисунок 1. Схема синтеза кетоновых тел. При дефиците  
глюкозы или снижении концентрации инсулина снижается 

метаболизм ацетил-КоА в ЦТК и возрастает кетогенез
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ной кислоты, из которой образуется ацетил-КоА, 
и митохондриальный НАД+ также восстанавлива-
ется до НАДН [25] (рисунок 2). Ацетил-КоА может 
прямо метаболизироваться до кетоновых тел, 
использоваться в цикле Кребса или для синтеза 
жирных кислот. В печени митохондриальный 
НАДН накапливается, повышается соотношение 
НАДН/НАД+, что нарушает метаболическую актив-
ность митохондрий. Повышение соотношения 
НАДН/НАД+ – основной пусковой момент в пато-
генезе кетоацидоза и лактатацидоза. Снижение 
концентрации окисленного НАД+ при метаболизме 
этанола ингибирует аэробный метаболизм в цикле 
трикарбоновых кислот, снижает запасы гликогена, 
активирует кетогенез и липолиз. 

НАД+ используется в обратной реакции превра-
щения β-ГБ в ацетоацетат. В условиях снижения 
концентрации НАД+ и повышения концентрации 
НАДН ацетоацетат преимущественно восстанав-
ливается в β-ГБ. Соотношение β-ГБ к ацетоацетату 
значительно выше при АКА (19:1) по сравнению с 
лицами с ДКА (11:1), которые имеют аналогичный 
уровень β-ГБ [26].

Хроническая алкогольная интоксикация вызы-
вает гипогликемию, которая развивается обычно 
спустя несколько часов после приема алкоголя. 
Поздний гипогликемический эффект этанола объ-
ясняется изменением редокс-потенциала в клетке 
(повышение соотношения НАДН/НАД+) и ингиби-
рованием глюконеогенеза из лактата, глицерола и 
аминокислот. Развитию гипогликемии у алкоголи-
ков способствует нарушение питания [13, 27-30]. 
Хроническое злоупотребление алкоголем зна-
чительно снижает резервы белков и углеводов в 
организме. При употреблении алкоголя поступле-
ние других источников энергии с пищей снижено, 
приводя к голоданию и снижению запасов глико-
гена в печени. 

Тяжелая рвота, вызванная этанолом или его 
метаболитами, снижение поступления жидкости 
в организм и ингибирование секреции антидиуре-
тического гормона приводят к уменьшению объ-
ема внеклеточной жидкости, падению артериаль-
ного давления и реакции симпатической нервной 
системы. Помимо этого дегидратация и уменьше-
ние объема жидкости нарушают экскрецию кето-
новых тел почками, вызывая повышение их уровня 

ния резервов механизма сбережения этих ионов 
за счет выведения ионов аммония), а также к 
нарушению кислотно-щелочного баланса в форме 
метаболического ацидоза. Однако следует пом-
нить, что задержка кетоновых тел в организме про-
исходит также при почечной недостаточности, раз-
вивающейся при шоке, отравлении этиленглико-
лем или дегидратации после непрекращающейся 
рвоты [19]. 

Скорость кетогенеза регулируется гормонами: 
инсулин ингибирует кетогенез, адреналин и глюка-
гон активируют этот процесс [20, 21].

Физиологический кетоз наблюдается очень 
редко у новорожденных детей и во время бере-
менности. У новорожденных продукция кетоновых 
тел активируется высоким содержанием жиров 
в молоке. Это приводит к легкой гиперкетоне-
мии, не сопровождающейся кетонурией. Кето-
нурия у новорожденных считается патологией и 
указывает на наследственную патологию обмена 
веществ. У маленьких детей кетонемия развива-
ется через 24 часа голодания. Легкие инфекции у 
детей этой возрастной группы, особенно сопро-
вождающиеся рвотой и диареей, повышают уро-
вень кетоновых тел до 1000 мкмоль, а иногда до 
значений, опасных для жизни. Дети этого возраста 
более чувствительны к физиологическому кетозу, 
поскольку запасы гликогена в печени снижены, 
а относительная масса нервной системы больше. 
У взрослых уровень кетоновых тел повышается до 
1000 мкмоль/л только после трехдневного голода-
ния, достигая 6000-8000 мкмоль/л через 4 недели 
голодания [22]. При беременности уровень кето-
новых тел может возрастать в 2 – 3 раза и кетоно-
вые тела хорошо проходят через плаценту [23, 24]. 

Алкогольный кетоацидоз (АКА). Развитие 
кетоацидоза при хроническом алкоголизме обу-
словлено несколькими причинами: 1) метаболиз-
мом этанола, приводящего к образованию избы-
точного количества НАДН; 2) нарушением питания 
у алкоголиков; 3) гормональным дисбалансом в 
организме. 

Этанол окисляется в печени до ацетил-КоА. 
Алкогольдегидрогеназная реакция – основной 
путь окисления этанола, сопровождающаяся 
восстановлением НАД+ до НАДН. Ацетальдегид 
далее окисляется в митохондриях печени до уксус-

Рисунок 2. Метаболизм этанола
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ющих выраженный АКА, в 10% случаев внезапной 
смерти лиц с хроническим алкоголизмом [30]. 
По мнению McGuire, АКА вызывает внезапную 
смерть у алкоголиков через прямой токсический 
эффект кетоновых тел и по другим пока неизвест-
ным механизмам [37]. Во всех этих исследованиях 
в крови обнаруживалось значительное повышение 
уровня β-ГБ [16, 28, 46]. Kadis et al. [47] описали 30 
случаев внезапной смерти лиц, страдающих хро-
ническим алкоголизмом, в крови которых уровень 
β-ГБ в 10 раз превышал значения этого показателя 
в контрольной группе. 

В настоящее время основным показателем 
наличия гиперкетонемии или ацидоза является 
концентрация ацетона. Однако уровень ацетона 
не может в полной мере говорить о степени кето-
немии, а более информативным показателем для 
оценки имеющихся метаболических расстройств 
является β-ГБ [11]. Это обусловлено тем, что в усло-
виях избыточного количества НАДН ацетоацетат 
восстанавливается в β-ГБ, который не превраща-
ется в ацетон. Поэтому в случаях смерти хрони-
ческих алкоголиков концентрация ацетоацетата 
и ацетона может быть низкой, что не исключает 
наличия патологической концентрации β-ГБ и АКА. 

Buszewicz et al. [48] предложили дифферен-
цировать экзо- и эндогенную кетонемию [11] на 
основании соотношения β-ГБ/ацетон. При ДКА и 
голодании количество образуемого ацетоацетата, 
из которого образуется ацетон, приблизительно 
эквивалентно количеству синтезируемого β-ГБ. 
При гипотермии и АКА концентрация β-ГБ обычно 
в несколько раз выше, чем концентрация осталь-
ных кетоновых тел [30, 49-51]; при ДКА концентра-
ция β-ГБ превышает концентрацию ацетоацетата 
не более чем в 2 раза [52, 53]. 

Для подтверждения АКА и исключения аль-
тернативных причин смерти предложены рефе-
рентные значения концентраций кетоновых тел 
(ацетона и β-ГБ) в крови, стекловидном теле (СТ), 
перикардиальной жидкости и спинномозговой 
жидкости (таблица 1). СТ и перикардиальная 
жидкость рассматриваются как альтернативные  
жидкости для оценки степени кетонемии при 
невозможности исследования крови (гнилостные 
изменения, давность наступления смерти). Рефе-
рентные значения концентрации β-ГБ в крови 
могут использоваться для оценки этого показателя 
в СТ и перикардиальной жидкости [1, 16, 46, 54-63]. 

В отличие от хронической алкогольной инток-
сикации однократный прием этанола препятствует 
развитию кетоацидоза. Исследования Teresiński et 
al. показали, что в случаях смерти при острой алко-
гольной интоксикации даже у хронических алко-
голиков и в случаях внезапной смерти при алко-
гольной интоксикации лиц, не злоупотреблявших 
алкоголем, концентрация кетоновых тел находится 
в пределах нормальных величин [11].

в крови [31]. Гипогликемия и высвобождение кате-
холаминов изменяют секрецию гормонов перифе-
рическими эндокринными железами [32]. Концен-
трация инсулина снижается, а кортизола, адрена-
лина, глюкагона, гормона роста повышается [33]. 
Увеличению секреции кортизола и гормона роста 
способствует голодание. Эти гормоны активируют 
липолиз триацилглицеролов в жировой ткани и 
способствуют высвобождению свободных жирных 
кислот в кровь. Жирные кислоты в печени окис-
ляются до ацетил-КоА, который используется для 
образования кетоновых тел [11]. Этанол может 
стимулировать липолиз непосредственно, при-
водя к накоплению свободных жирных кислот в 
печени [34].

Алкогольный кетоацидоз (алкогольный кетоз, 
алкогольный ацидоз) в клинической практике 
впервые был описан в 1940 году Dillon et al. у 
9 пациентов, не страдающих сахарным диабетом, 
но имеющих симптомы длительного употребле-
ния алкоголя [35-38]. Предположение Dillon et al. 
о том, что кетоацидоз может развиваться у хрони-
ческих алкоголиков, не подтверждалось другими 
исследованиями вплоть до 1970 года, когда Jenkins 
et al. описали 3 случая повторяющегося кетоа-
цидоза у лиц с хроническим алкоголизмом [29]. 
Аналогичные результаты были получены Levy et 
al. [33], Cooperman et al. [39], Fulop and Hoberman 
[40], Platia и Hsu [41], Soffer и Hamburger [42], 
Halperin et al. [42] , Fulop et al. [40], Wrenn et al. [44], 
Höjer J. [45]. Во всех исследованиях были выявлены 
следующие закономерности: 1) все пациенты стра-
дали хроническим алкоголизмом, 2) находились в 
длительном запое и 3) прекратили прием алкоголя 
за несколько дней до исследования из-за тошноты, 
повторяющейся рвоты и абдоминальных болей, 
часто вызванных гастритом и/или панкреатитом. 

Первое предположение о том, что кетоацидоз 
играет роль в патогенезе внезапной смерти у хро-
нических алкоголиков, сделал Denmark в 1993 году 
на основании результатов вскрытия 49 трупов лиц, 
страдающих хроническим алкоголизмом, которые 
умерли вскоре после отмены алкоголя. В стекло-
видном теле и моче трупов обнаруживалась повы-
шенная концентрация β-ГБ и низкая концентрация 
этанола. Denmark предположил, что кетоацидоз 
играет важную роль в многофакторной метаболи-
ческой катастрофе, приводящей к смерти при син-
дроме отмены. Одной из причин развития ацидоза 
Denmark считал фатальную гипогликемию [28]. 
Thomsen et al. выдвинули гипотезу, что ацидоз 
непосредственно вызывает нарушения жизненно 
важных функций и смерть и предложили термин 
«кетоацидотическая смерть» [46]. В серии про-
спективных исследований Thomsen обнаружил 
кетоацидотическую смерть в 7% случаев внезапной 
смерти у алкоголиков. Аналогично Pouder et al. выя-
вили высокий уровень кетоновых тел, подтвержда-
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НАУЧНЫЕ ПУБЛИКАЦИИ

При экзогенном поступлении в организм ИПС 
медленно метаболизируется алкогольдегидро-
геназой в ацетон и затем в ацетат, формат и угле-
кислый газ. Поэтому в ранний период после экзо-
генного поступления ИПС в организм, его концен-
трация выше, чем концентрация ацетона [70-72]. 
Для дифференциальной диагностики экзогенного 
и эндогенного ИПС Jenkins A.J. et al. [73] провели 
исследование крови из сердца, бедренной вены, 
мочи и СТ 162 трупов лиц, которые достоверно не 
принимали жидкостей, содержащих ИПС. Соот-
ношение концентраций ИПС/ацетон было <1,0. 
В ретроспективном исследовании результатов 152 
случаев Molina et al. [60] установили, что соотно-
шение концентраций ИПС и ацетона в крови и СТ 
при отравлении ИПС значительно выше 1,0, по 
данным Merrick – более 1,1 [74]. Bailey [75] опре-
делил уровень ИПС и ацетона в крови 5 пациентов 
с диабетом 1 типа. Диапазон концентраций изо-
пропанола в сыворотке крови составил 20-297 мг/л 
(332-4900 мкмоль/л), ацетона – 58-320 мг/л (1000-
5500 мкмоль/л). Соотношение ИПС/ацетон во всех 
случаях было <0,5. Davis et al. исследовали концен-
трацию ИПС и ацетона в крови и тканях 8 трупов, не 
употреблявших ИПС. Концентрация ИПС находи-
лась в диапазоне 1-29 мг/дл, ацетона – 6-62 мг/дл. 
В каждом из исследованных случаев уровень ИПС 
был ниже уровня ацетона и соотношение ИПС/аце-
тон было <1,0. Следует отметить, что, если смерть 
наступила не сразу после приема изопропанола, 
ИПС может метаболизироваться до ацетона и это 
соотношение будет снижаться, т. к. повышается 
концентрация ацетона. 

К сожалению, в литературе недостаточно 
информации об изменении других биохимических 
параметров в случаях смерти от АКА. В исследо-
ваниях Palmiere et al. показано, что концентрация 
креатинина и мочевины при АКА, как правило, 
соответствует норме, хотя может уменьшаться 
объем внутрисосудистой жидкости и обнаружи-
ваться признаки почечной недостаточности [38]. 

Другим маркером АКА является изопропи-
ловый спирт (ИПС). Традиционно считалось, что 
обнаружение ацетона и ИПС в биологических жид-
костях указывает на поступление его в организм с 
бытовыми и техническими жидкостями (моющие 
средства, антифризы, стеклоомыватели и др.) перо-
рально или ингаляционно либо на образование 
в организме после наступления смерти. Однако 
Robertson et al. [64] обнаружили ИПС в биологи-
ческих жидкостях животных с ацетонемией, что 
позволило предположить возможность образова-
ния ИПС из ацетона при некоторых заболеваниях. 
В норме ацетон практически не метаболизируется 
в изопропанол [10]. Тем не менее при выраженном 
кетозе с нарушением окислительно-восстанови-
тельного баланса изопропанол может синтезиро-
ваться из ацетона [65-67]. Buszewicz и Mądro [14] 
исследовали восстановление ацетона в ИПС в 
гомогенатах печени, мозга и легких in vitro и пока-
зали, что превращение ацетона в ИПС происходит 
в эквимолярных количествах. 

ИПС представляет определенный интерес для 
судебных экспертов, поскольку кроме прямого воз-
действия на организм он обнаруживается при ДКА 
и АКА, а также летальной гипотермии и голодании 
[62]. По данным Teresiński et al. [1] концентрация 
ИПС в крови из бедренной вены у хронических алко-
голиков составляет 1-18 мкмоль/л (0,06-2,29 мг/л), 
по данным Palmiere et al. – 18-116 мкмоль/л (1,1-
7,0 мг/л) [62]. Значительно более высокую кон-
центрацию ИПС у лиц, хронически злоупотре-
бляющих алкоголем, были обнаружены Molina: 
в крови – 0-71 мг/дл, в стекловидном теле –  
0-81 мг/дл [60]. В исследованиях Petersen et al. [68] 
средняя концентрация изопропилового спирта 
в 79 случаях АКА составила 18,5±22,1 мг/дл; кон-
центрация ИПС в случае АКА, описанного Dwyer и 
Tamama, была 6 мг/дл [69]. В таблице 2 представ-
лены данные по содержанию ИПС в биологиче-
ских жидкостях при алкогольном и диабетическом 
кетоацидозах (таблица 2).

Таблица 2. Концентрация ИПС в биологических жидкостях

ДКА АКА

Teresiński et al. [1] кровь из бедренной вены 1-15 мкмоль/л (0,06-0,9 мг/л) 1-38 мкмоль/л (0,06-2,29 мг/л)
Palmiere et al. [62] кровь из бедренной вены 330-1577 мкмоль/л

(20-95 мг/л)
18-116 мкмоль/л

(1,1-7,0 мг/л)
моча 365-847мкмоль/л

(22-51 мг/л)
55-528 мкмоль/л

(3,3-31,8 мг/л)
стекловидное тело 282-813 мкмоль/л

(17-49 мг/л)
23-131 мкмоль/л

(1,4-7,9 мг/л)
Molina [60] кровь 0-50 мг/дл  

(среднее значение 11,5 мг/дл)
0-71 мг/дл 

(среднее значение 15 мг/дл)
cтекловидное тело 0-50 мг/дл  

(среднее значение 8 мг/дл)
0-81 мг/дл  

(среднее значение 12 мг/дл)
Petersen et al. [68] кровь 15,1 ± 13,0 мг/дл 18,5 ± 22,1 мг/дл
Dwyer&Tamama [69] кровь 6 мг/дл
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информации о метаболических нарушениях при 
внезапной смерти у хронических алкоголиков сле-
дует систематически определять концентрацию не 
только ацетона, но и β-ГБ. ИПС в организме может 
обнаруживаться при отравлениях токсическими 
жидкостями, содержащими изопропиловый спирт, 
а также при ДКА и АКА, летальной гипотермии и 
голодании. Однако следует учитывать, что низкая 
концентрация изопропанола или его отсутствие не 
исключает наличие АКА. При АКА этанол в крови 
может отсутствовать или обнаруживаться в низ-
кой концентрации. Альтернативными объектами 
для определения ацетона, β-ГБ и ИПС являются 
СТ и перикардиальная жидкость. Концентрация 
кетоновых тел в этих биологических жидкостях 
коррелирует с концентрацией их в крови. Уровень 
глюкозы в крови и моче при АКА нормальный или 
сниженный. Исключение составляют случаи лиц 
с диабетом, употребляющих алкоголь. Поскольку 
клиническая картина АКА и ДКА характеризуется 
схожими признаками, во всех случаях отсутствия 
причины смерти следует определять концентра-
цию гликированного гемоглобина и глюкозы. Зна-
чительное повышение концентрации глюкозы в 
стекловидном теле и моче может отражать нали-
чие неконтролируемого сахарного диабета, при 
котором в крови обнаруживается увеличение гли-
кированного гемоглобина, β-ГБ, ацетоацетата, аце-
тона и изопропилового алкоголя [2]. Для оценки 
степени дегидратации необходимо исследовать 
концентрацию натрия, мочевины, креатинина и 
мочевой кислоты в сыворотке крови и хлоридов в 
стекловидном теле. Определение других биохими-
ческих параметров, таких как свободные жирные 
кислоты, панкреатическая амилаза и гамма-глута-
милтрансфераза, в сыворотке трупов при кетоаци-
дозе не имеет диагностического значения. Повы-
шение активности этих ферментов может быть 
следствием тяжелой сердечной недостаточности и 
не является критерием АКА. Необходимо помнить, 
что изменение отдельных биохимических крите-
риев может свидетельствовать о существующих 
ранее заболеваниях или быть следствием процес-
сов, происходящих в период после наступления 
смерти. Поэтому интерпретацию данных биохими-
ческих исследований следует проводить только в 
контексте всех результатов судебно-медицинской 
экспертизы трупа.

Эти результаты противоречат данным Duffens и 
Marx [76], которые обнаружили, что концентрация 
мочевины в крови при АКА может быть в норме, 
повышена или понижена в зависимости от вре-
мени после приема пищи, уменьшения объема 
внутрисосудистой жидкости, степени нарушения 
питания и хронических заболеваний печени. Ана-
лиз других биохимических параметров при АКА 
показал нормальное или слегка сниженное коли-
чество натрия в СТ, что отражает общее снижение 
содержания натрия в организме. Однако в боль-
шинстве случаев в крови уменьшалась концен-
трация хлоридов, вероятно вторично вследствие 
длительной рвоты. Кроме того, при АКА отмеча-
лось увеличение концентрации мочевой кислоты 
в крови [40]. Гиперурикемия при АКА может быть 
связана со снижением почечной перфузии вслед-
ствие дегидратации, повышенного катаболизма в 
тканях и конкурентного ингибирования почечной 
экскреции мочевой кислоты β-ГБ и ацетоацета-
том [42]. Среди других биохимических изменений 
при АКА следует отметить выявленное увеличение 
С-реактивного белка, IL-6 и IL-10, не связанные с 
наличием инфекции и сепсиса, нормальный или 
сниженный уровень инсулина, снижение свобод-
ного трийодтиронина, повышение концентрации 
глюкагона и кортизола [38]. Повышение активно-
сти амилазы и γ-ГГТ [38] связывают с наличием 
заболеваний поджелудочной железы и печени 
у алкоголиков. Однако Michiue et al. считают, что 
повышение активности этих ферментов обуслов-
лено повреждением тканей при нарушении цирку-
ляции и гипоксии в посмертный период [77]. 

Заключение. Алкогольный кетоацидоз – острое 
осложнение хронической алкогольной интоксика-
ции и возможная причина внезапной смерти у хро-
нических алкоголиков. Для его диагностики в био-
логических жидкостях (кровь, СТ, перикардиальная 
жидкость) рекомендуется определять концентра-
цию ацетона, β-ГБ и ИПС. Основной биохимиче-
ский маркер кетоацидоза – концентрация β-ГБ в 
биологических жидкостях трупа (кровь, СТ, моча). 
По данным большинства исследователей концен-
трация β-ГБ в крови выше 2500 мкмоль/л (25 мг/дл,  
250 мкг/мл) свидетельствует о развитии тяжелого 
кетоацидоза. Низкий уровень ацетона в крови не 
исключает наличие патологической концентра-
ции β-ГБ. Поэтому для получения более полной 
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Alcoholic ketoacidosis is an acute complication of chronic alcohol intoxication and possible cause of sudden death in chronic 
alcoholics. The general pathogenetic mechanisms of alcoholic ketoacidosis and the importance of biochemical parameters for 
the diagnosis of alcoholic ketoacidosis (acetoacetate, β- hydroxybutyrate, acetone, isopropyl alcohol) are discussed in this 
article. There are some criteria to differentiate between endogenous and exogenous ketonemia.

Keywords: alcoholic ketoacidosis, chronic alcoholism, sudden death, ketones bodies, blood, metabolism, acetoacetate, 
β-hydroxybutyrate, aceton, isopropyl alcohol
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