
  

ВІННИЦЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ  

УНІВЕРСИТЕТ ІМ. М. І. ПИРОГОВА  

  

Кваліфікаційна наукoва праця на правах рукoпису  

  

НІЖИНСЬКА-АСТАПЕНКО ЗОРІНА ПЕТРІВНА 
 
 

УДК  616.379-008.64:612.127:616-08 

  

ДИСЕРТАЦІЯ 

  

ПОРУШЕННЯ ГАЗОВОГО СКЛАДУ КРОВІ ПРИ ДІАБЕТИЧНОМУ 

КЕТОАЦИДОЗІ ТА ШЛЯХИ ЇХ КОРЕКЦІЇ 

14.01.14 – eндoкринoлoгія 

 

 

Пoдається на здoбуття наукoвoгo ступeня кандидата мeдичних наук  

 

 

 

Дисeртація містить рeзультати власних дoсліджeнь. Викoристання ідeй, 

рeзультатів і тeкстів інших автoрів мають пoсилання на відпoвіднe джeрeлo. 

                          З. П. Ніжинська-Астапенко 

 

Наукoвий кeрівник 

дoктoр мeдичних наук, прoфeсoр  

Власенко М. В.  
 

 
 

Вінниця - 2019  



2 
 

АНОТАЦІЯ 

 

Ніжинська-Астапенко З. П. Порушення газового складу крові при 

діабетичному кетоацидозі та шляхи їх корекції. – Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.14 – ендокринологія. Підготовка здійснювалась у 

Вінницькому національному медичному університеті ім. М. І. Пирогова МОЗ 

України. Подана до захисту до ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 

ім. В. П. Комісаренка Національної академії медичних наук України» – Київ, 

2019. 

Мета дисертаційної роботи полягала в оптимізації діагностики та 

лікування хворих у стані діабетичного кетоацидозу на основі вивчення 

закономірностей змін газового складу крові і кислотно-лужної рівноваги за 

умов діабетичного кетозу і кетоацидозу різних ступенів важкості та 

використання антигіпоксантів в комплексній терапії гострого ускладнення 

цукрового діабету. 

Загалом у дослідження було включено 173 особи з цукровим діабетом 

досліджуваних розподілили на 3 групи. До першої основної групи включено 55 

пацієнтів з діабетичним кетоацидозом (ДКА) (ацетонурія, рН крові < 7,35), до 

другої (порівнювальної групи 1) – 68 пацієнтів з діабетичним кетозом 

(ацетонурія, рН крові 7,35-7,45), до третьої (порівнювальної групи 2) – 50 

пацієнтів із ЦД без кетозу (ацетон в сечі негативний, рН крові 7,35-7,45).  

Гострі ускладнення цукрового діабету на стадії кетозу, кетоацидозу 

діагностувались відповідно до клінічної симптоматики згідно протоколів 

надання медичної допомоги дітям та дорослим.  

Пацієнти основної групи були поділені на чотири підгрупи за клінічним 

варіантом перебігу діабетичного кетоацидозу: 1а – абдомінальний тип перебігу 

кетоацидозу (n = 27), 1б – енцефалопатичний (n = 13), 1в – кардіоваскулярний 
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(n = 8), 1г – нефротичний (n = 7). У виділених групах пацієнтів вивчали клініко-

лабораторні особливості та газовий склад крові. 

З метою оцінки впливу ефективності лікування хворих основної групи 

розподілили на дві групи залежно від терапії, яка застосовувалась: група А (n = 

19) з базисною терапією та група В (n = 19) з додатковим використанням 

антигіпоксантів (1000 мг актовегіну в 250 мл 0,9 % розчину натрію хлориду та 

10 мл цитофлавіну в 200 мл 0,9 % розчину натрію хлориду). Період оцінки 

динамічних змін газового складу крові – 1 доба.  

Для реалізації мети роботи використано комплекс клінічних, біохімічних, 

потенціометричних та статистичних методів дослідження.  

Медіана віку хворих основної групи становила 29 років, міжквартильний 

розмах [25; 75 %] коливався від 21 до 44 років, першої порівнювальної групи – 

37 [22;56] років, другої порівнювальної групи – 39 [27;57] років. Питома вага 

пацієнтів жіночої статі серед усіх досліджуваних склала 55 % (95 осіб), 

чоловічої статі – 45 % (78 осіб), та в кожній групі однаково незначно 

переважали представники жіночої статі: в основній групі склали 55 %, в 

порівнювальній групі з кетозом – 56 %, в порівнювальній групі без кетозу – 

54 %. В основній групи переважали особи з цукровим діабетом 1-го типу (85 %).  

Аналіз клінічної симптоматики виявив серед досліджуваних основної 

групи кетоацидоз І ст. у 8 чоловік (11 %), ІІ ст. – у 41 особи (74 %), ІІІ ст. – у 6 

пацієнтів (15 %). Оцінка важкості діабетичного кетоацидозу за рівнем рН 

артеріальної крові (Wolfsdorf J.I., 2009) зумовила інший розподіл хворих: ДКА 

І ст. (рН = 7,21-7,34) у 42 %, ДКА ІІ ст. (рН = 7,1-7,2) – у 22 %, ДКА ІІІ ст. 

(рН < 7,1) – у 36 %. 

У досліджуваних основної групи визначені показники гематокриту, 

калію, кальцію, натрію при різних ступенях важкості ДКА залежно від рівня рН 

крові. Встановлено, що рівень калію підвищувався при поглибленні ацидозу. 

Аналогічний характер змін виявили у концентрації іонізованого кальцію крові. 

Натрій крові характеризувався стабільністю та коливався на рівні нижньої межі 
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референтних норм (132,30-136,85 ммоль/л), опускаючись нижче неї при І та ІІІ 

ступенях важкості ДКА.  

Отримані дані продемонстрували наявність особливостей у змінах 

газового складу венозної та артеріальної крові в обстежених групах хворих. 

Встановлено, що для осіб з діабетичним кетозом характерним було зменшення 

напруги та загального вмісту вуглекислого газу при збереженні рН крові 

порівняно з хворими без кетозу (39,40 мм рт. ст., р < 0,001 та 25,80 мм рт. ст., 

р < 0,001 відповідно). В групі 1 газообмінні зміни мали аналогічний напрямок з 

порушеннями у групі кетозу, проте значно поглиблювались та статистично 

були відмінними за напругою та загальним вмістом вуглекислого газу: 27,67 мм 

рт. ст. (22,30; 32,50, р < 0,001) та 11,50 (7,75; 15,75, р < 0,001). Медіана напруги 

кисню венозної крові 37,00 мм рт. ст. у групі 1 відповідала референтним 

значенням норми (30-50 мм рт. ст.), хоча міжквартильний розмах 25 %;75 % мав 

ширші межі 23,00; 48,00 мм рт. ст. Аналогічні зміни були відмічені і для 

загального вмісту кисню: медіана 13,00 мг/дл (норма 12-16 мг/дл) при 

міжквартильному розмаху 25 %;75 % (6,30; 14,70) мг/дл. Ці два показники 

венозної крові мали статистично достовірну різницю при порівнянні з 

параметрами групи без кетозу 22,00 мм рт. ст. (18,50; 29,50, р = 0,019) та 7,20 

мг/дл (5,20; 11,50, р = 0,007) відповідно. 

Зміни газового складу венозної крові групи з кетозом характеризувались 

зниженням загального вмісту та напруги вуглекислого газу та збільшенням 

напруги та вмісту кисню при порівнянні з хворими без кетозу, проте їх 

показники були проміжними між групами ДКА та без кетозу. Рівень загального 

вуглекислого газу знижувався в порівняльній групі кетозу у порівнянні з 

групою без кетозу на 15 %, а рівень кисню підвищувався на 15 %. А при 

порівнянні показників групи 1 з групою 3, зниження загального вмісту 

вуглекислого газу на 57 % відповідало приросту вмісту кисню вже на 83 %, 

тобто при ДКА порушення засвоєння тканинами кисню переважало над 

компенсаторним збільшенням віддачі вуглекислого газу.  
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Рівень газів артеріальної крові у пацієнтів 1 та 2 груп в першу добу 

госпіталізації суттєво відрізнявся. Так, рівень напруги кисню в групі 1 

зафіксовано в межах від 109 до 127 мм рт. ст. В групі 2 рО2 – від 75 до 110 мм рт. 

ст. (р < 0,001). Напруга вуглекислого газу та загальний вміст вуглекислого газу 

в крові значно був нижче за норму у пацієнтів обох груп, проте найвираженіші 

зміни рівня газу були серед хворих групи 1. 

Напруга вуглекислого газу в артеріальній крові у пацієнтів з діабетичним 

кетоацидозом була нижчою в 2,2 рази за норму, а рівень загального 

вуглекислого газу – в 3,25 рази. Схожий характер змін газів крові спостерігався 

і серед хворих з діабетичним кетозом. Так, рівень напруги вуглекислого газу 

знижувався в 1,4 рази, а рівень загального вуглекислого газу – в 1,28 рази при 

статистичній достовірності (р < 0,001).  

Стосовно показників насиченості кисню (% SO2) при нормальному Р 50 

(парціальний тиск кисню при половинній насиченості гемоглобіну киснем) та 

вмісту кисню в артеріальній крові, то різниці у групі 1 та 2 не встановлено. 

Альвеолярно-артеріальний градієнт кисню, який відображає об’єм шунтового 

кровотоку та дифузійну здатність легень, був знижений у пацієнтів групи 1.  

Напруга кисню артеріальної крові коливалась від 94 до 113 мм рт. ст. у 

хворих з І ступенем ДКА, у хворих з ІІ ступенем – від 94 до 119 мм рт. ст, а з ІІІ 

ступенем – від 115 до 142,50 мм рт. ст. Рівень напруги кисню перевищував 

верхню межу норми при легкому ДКА на 5 %, при ІІ ступені важкості – на 10 %, 

а при важкому вже на 23 %. Статистично вірогідна різниця між показниками 

напруги кисню виявлена при І та ІІІ, ІІ та ІІІ ступенях ДКА. 

Рівень напруги вуглекислого газу діаметрально відрізнявся від напруги 

кисню. У пацієнтів з І ступенем ДКА рівень напруги вуглекислого газу у 

більшості становив 13,70-23,20 мм рт. ст., з ІІ ступенем – 19,80-27,80 мм рт. ст., 

з ІІІ ступенем – 12,55-21,65 мм рт. ст. В цілому, зниження рівня напруги 

вуглекислого газу в артеріальній крові пацієнтів в стані ДКА коливалось від 

54 % при І ступені до 63 % при ІІІ ступені. Різниця напруги вуглекислого газу 
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статистично достовірною була лише при співставленні крайніх ступенів – І та 

ІІІ.  

Вміст загального вуглекислого газу в артеріальній крові був значно 

знижений у пацієнтів в стані діабетичного кетоацидозу. При нормі 22,7-28,6 

ммоль/л показник коливався від 4,8 ммоль/л за умови ІІІ ступеня важкості ДКА 

до 13,70 ммоль/л при легкому ДКА. Проміжні значення даного показника були 

серед хворих з ДКА ІІ ступеня. Цей параметр газів крові знижувався при 

зниженні рівня рН артеріальної крові.  

Значний дефіцит бікарбонату крові зафіксований при діабетичному 

кетоацидозі. Вже при І ступені виснажувався бікарбонат на 53 %, при ІІ – на 

76 %, при третьому – на 85 % .  

При порівнянні газового складу венозної та артеріальної крові в хворих 

встановлена статистично достовірна різниця в показниках при різних ступенях 

важкості ДКА з однаковою тенденцією зрушень з рН крові за рівнем 

бікарбонату, загального вмісту вуглекислого газу.  

Приріст напруги кисню у крові зростав при поглибленні кетоацидозу. У 

венозній крові різниця напруги кисню не була статистично достовірною при 

різних ступенях важкості ДКА. В артеріальній крові гіпероксія була 

статистично достовірною при порівнянні ІІ та ІІІ, І та ІІІ ступенів важкості 

ацидозу. В нормі різниця між напругою вуглекислого газу в артеріальній (40 мм 

рт. ст.) та венозній (46 мм рт. ст.) крові становить 13 %. При ДКА за рахунок 

компенсаторної задишки різниця збільшувалась: 25 % – при І ступені важкості, 

40 % – при ІІ ступені важкості, 44 % – при ІІІ ступені важкості. 

У всіх випадках вміст загального вуглекислого газу вищим був у венозній 

крові. Різниця його між венозною та артеріальною кров’ю становила 15 % – при  

І ступені важкості, 27 % – при ІІ ступені важкості, 50 % – при ІІІ ступені 

важкості. Отримані результати свідчать про домінування розчиненої фракції 

СО2 при важкому ступені ДКА. 

Встановлено прямий зв’язок між рівнем рН та рСО2 (rs = 0,62, р < 0,05), 

між рівнем рН та ТСО2 і НСО3 (rs = 0,78 та rs = 0,88 відповідно, р < 0,05). А 
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взаємозв’язок рівня рН з рівнем напруги кисню та гематокритом – зворотній  

(rs = -0,44-0,54 при різних ступенях важкості ДКА, р<0,05). 

Аналіз розподілу досліджуваних за клінічними варіантами перебігу ДКА 

виявив значну перевагу гастроентерологічного варіанту – 49,09 % осіб. 

Енцефалопатичний варіант перебігу ДКА був у 23,64 %, кардіоваскулярний – в 

14,55 %, нефротичний – у 12,73 % осіб. Аналіз змін газообміну за наявності 

ДКА залежно від клінічного перебігу ДКА встановив, що рівень напруги 

вуглекислого газу в артеріальній крові очікувано був зниженим у всіх пацієнтів 

в стані діабетичного кетоацидозу. Рівень напруги вуглекислого газу в 

артеріальній крові був найнижчим за умови абдомінального та кардіального 

варіантів перебігу, при яких клінічно спостерігалась виражена задишка. 

При нефротичному варіанті ДКА напруга вуглекислого газу в 

артеріальній крові у порівнянні з іншими клінічними варіантами залишалась 

нижче норми, але була найвищою, що вказує на участь інших компенсаторних 

механізмів при такому варіанті клінічного перебігу ДКА. Насиченість кисню 

при нормальному Р50 була нормальною у більшості хворих, за виключенням 

хворих з кардіальним варіантом перебігу, при якому даний показник виявився 

зниженим, що вказує на вклад гіпоксії в клініку кардіального перебігу ДКА. При 

енцефалопатичному варіанті перебігу ДКА загальний вміст вуглекислого газу 

в артеріальній крові перевищував показник у венозній, при всіх інших варіантах 

в артеріальній крові цей показник був нижчим.  

Додатково була оцінена ефективність патогенетичної терапії 

діабетичного кетоацидозу за газовим складом крові та показників кислотно-

лужної рівноваги. Спочатку проведений аналіз результатів дослідження 

венозної крові. Компенсація ацидозу фіксувалась вже на другу добу, проте 

відновлення рівня рН крові було динамічнішим у групі з застосуванням 

антигіпоксантів. Проведення патогенетичного лікування протягом доби вело до 

зниження напруги кисню в обох групах після лікування та підвищення напруги 

вуглекислого газу. Зниження напруги кисню становило без використання 

антигіпоксантів 3 %, а додаванням вищевказаних препаратів – 5 %. Засвоєння 
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кисню клітинами, яке визначалось за даними коефіцієнту утилізації кисню було 

вищим при використанні антигіпоксантів.  

Аналіз ефективності лікування діабетичного кетоацидозу протягом доби 

оцінювався за даними газового складу артеріальної крові у виділених раніше 

групах. Наявна вихідна різниця рН між групами в 0,09 (1,2 %) після лікування 

звузилась до 0,02 (0,3 %). Нижчою медіана рН артеріальної крові була в групі В 

як до, так і після лікування.  

Встановлено на момент госпіталізації підвищення напруги кисню 

артеріальної крові (гіпероксія крові) в обох групах. Проведення лікування 

зумовлювало зниження напруги кисню в артеріальній крові до нормальних 

показників напруги кисню в групі А та субнормальних показників в групі В. 

Напруга кисню знизилась після лікування в групі А на 25 %, в групі В – на 47 %. 

Напруга вуглекислого газу в артеріальній крові обох груп була нижчою за 

норму та статистично достовірно не відрізнялась як до лікування, так і після 

лікування. Вихідний нижчий рівень медіани вказаного параметру газів крові в 

групі В після проведеного лікування став перевищувати медіану напруги 

вуглекислого газу артеріальної крові хворих групи А.  

Вміст загального вуглекислого газу був значно зниженим в артеріальній 

крові в обох групах. При незмінних відмінностях газоподібної фракції до та 

після лікування, розчинна фракція вуглекислого газу та кисню наростала більш 

виразно при використанні антигіпоксантів.  

Вирахували коефіцієнт утилізації кисню до і після лікування ДКА в групі 

А та В (Пасічник Г., 2015).  

КУК = (О2сt арт. - О2сt вен.)/ О2сt арт.*100. 

До лікування КУК = 30 % та після лікування КУК = 14,65 % при 

використанні антигіпоксантів. А без використання вказаних препаратів: 

КУК = 42,5 % та КУК = 44 % відповідно. Засвоєння кисню тканинами на другу 

добу у групі А не поліпшувалось при стабілізації показників кислотно-лужної 

рівноваги. 
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Тобто, при співставимих показниках газового складу артеріальної крові, 

клінічні прояви пригнічення нервової системи були виразнішими в групі В (8-

12 балів за шкалою ком Глазго проти 12-14 балів групі А). Венозна кров хворих 

груп А та В не відрізнялась за рівнем рН, але була відмінною за декількома 

параметрами. Таким чином, включення антигіпоксантів до комплексного 

лікування діабетичного кетоацидозу вплинуло в більшій мірі на порушення 

газового складу венозної крові. Оскільки венозна кров відображає метаболізм 

та газообмін на рівні клітини, то фармакологічна дія даних препаратів була 

направленою на поліпшення обмінних процесів на рівні клітини.  

При початковому співставимому рівні рН венозної крові – 7,08 (7,02; 

7,24) в групі з використанням антигіпоксантів та 7,22 (7,12; 7,28), р = 0,06 у 

групі без додавання антигіпоксантів – в сформованих групах була статистично 

достовірна різниця до лікування респіраторного коефіцієнту – 1,65 (1,02; 2,34) 

проти 2,73 (1,50; 5,07) відповідно, р = 0,04; вмісту загального вуглекислого газу 

– 8,20 мм рт. ст. (6,40; 15,80) проти 13,00 мм рт. ст. (11,50; 16,20) відповідно, р 

= 0,03; бікарбонату крові – 7,30 ммоль/л (5,90; 11,80) проти 4,10 ммоль/л (3,30; 

4,60) відповідно, р = 0,01 та стандартного бікарбонату – 7,30 ммоль/л (5,10; 

13,00) проти 12,85 ммоль/л (9,40; 14,50) відповідно, р = 0,01, була усунута після 

лікування. Відсутність статистично достовірної різниці до лікування вмісту 

кисню у венозній крові після лікування стала достовірно вищою у групі з 

використанням антигіпоксантів та досягла верхньої межі норми (16,6 мг/дл, р = 

0,02).  

Описані результати впливу антигіпоксантів підтверджують їх 

ефективність при дисметаболічних енцефалопатіях (Пшениснов К., 2014; 

Пирадов М., 2015). 

Результати дослідження обґрунтували доцільність використання аналізу 

газового складу крові для діагностики та динамічної оцінки ефективності 

лікування ДКА, оскільки газообмінні порушення передували зниженню рН 

крові і визначались при кетозі. Тканинна гіпоксія супроводжувалась 

понаднормальною напругою кисню в артеріальній крові, що можна вважати 
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характерною ознакою діабетичного кетоацидозу. В процесі лікування 

покращувалась утилізація тканинами, тому зниження напруги кисню та 

концентрації калію вже на другу добу лікування є очікуваним результатом 

лікування. Результати роботи підтвердили клінічну ефективність 

антигіпоксантів в компенсації газообмінних зрушень, а базової терапії – в 

усуненні ацидозу.  

Основні положення роботи оприлюднено на науково-практичних 

форумах різного рівня: науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Матеріали науково-практичної конференції «Стандарти діагностики та 

лікування в клініці внутрішніх хвороб» (Вінниця, Україна, 13-14 квітня, 2011 

р.); науково-практичній конференції з міжнародною участю «Ендокринна 

патологія у віковому аспекті» (Харків, Україна, 27-28 жовтня, 201 р.); науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Досягнення та перспективи 

експериментальної і клінічної ендокринології», (Харків, Україна, 1-2 березня 

2012 р.); VІІ науково-практичній конференції з міжнародною участю «Клінічна 

фармакологія та фармакотерапія захворювань» (Вінниця, Україна, 25-26 

листопада 2013 р.); науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Ендокринна патологія у віковому аспекті» (Харків, Україна, 27-28 листопада 

2014 р.); науково-практичній конференції з міжнародною участю (П’ятнадцяті 

Данилевські читання) «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Харків, Україна, 10-11 березня 2016 р.); науково-

практичній конференції з міжнародною участю (Шістнадцяті Данилевські 

читання) «Досягнення та перспективи експериментальної і клінічної 

ендокринології» (Харків, Україна, 2-3 березня 2017 р.); науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у віковому аспекті» 

(Харків, Україна, 27-28 листопада 2017 р.); 1-ій Подільській міжрегіональній 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні методи 

діагностики, невідкладної допомоги, інтенсивної терапії та анестезіологічного 

забезпечення важких хворих» (Вінниця, Україна, 5-6 жовтня 2017 р.); науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у 
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віковому аспекті» (Харків, Україна, 23-24 листопада 2017 р.); науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у 

віковому аспекті» (Харків, Україна, 22-23 листопада 2018 р.). 

Ключові слова: цукровий діабет, діабетичний кетоацидоз, кислотно-лужний 

баланс, газовий склад крові, антигіпоксанти, електроліти крові. 

SUMMARY 
 

Nizhynska-Astapenko Z. P. Imbalance of blood gas composition in diabetic 

ketoacidosis and ways of its correction. – The qualification scientific work as 

manuscript. 

The thesis for earning a candidate degree in medical sciences for specialty 

14.01.14 - endocrinology. The thesis was elaborated at Pirogov Memorial Vinnytsia 

National Medical University. It was submitted for defense at SI "V.P. Komisarenko 

Memorial Institute of Endocrinology and Metabolismof the National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine," Kyiv, 2019. 

The objective of the dissertation was to optimize the diagnosis and treatment 

of patients with diabetic ketoacidosis based on the study of patterns of changes in 

blood gas composition and acid-alkaline equilibrium under conditions of diabetic 

ketosis and ketoacidosis of various degrees of severity and the use of antihypoxanthus 

in complex therapy. 

The topicality of the problem is preconditioned by the fact that impairment of 

exchange of blood gases at the blood-cell level caused by progressive insulin 

deficiency plays an important role in the pathogenesis of clinical manifestations of 

diabetes ketoacidosis and is associated with energy deficiency, systemic disorders of 

carbohydrate, protein, fat, vitamin and electrolyte metabolism. Nevertheless, 

insufficient attention has been paid to the importance of imbalance of blood gas 

composition, although it is known that fats and ketones, the products of  metabolism 

thereof are consumed by cells as energy source under the conditions of prevailing 

anaerobic glycolysis. This determines the scientific and practical significance of 

research aimed at studying the special features of impairment of gas composition of 
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venous and arterial blood in patients with diabetic ketoacidosis (DKA), and finding 

the effective ways for correction thereof. 

The ambiguous results of gas composition imbalance in diabetic ketoacidosis 

obtained by researchers caused the necessity to study the subject. For example, the 

research by Sedinkina V. A and Klihunenko O. M. from Dnieper has established a 

hypoxemia of arterial blood and a hypodynamic type of blood flow in diabetic 

ketoacidosis. The results of their study suggested the hypoxemia of arterial blood and 

desaturation of venous blood that normalized on Day 5 of administration of 

antihypoxants in the complex pathogenetic treatment of diabetic ketoacidosis, 

however baseline therapy did not contribute to normalization of gas metabolic 

changes and was accompanied by a decrease of oxygen consumption by tissues even 

after 5 days of the therapy administration. At the same time, Demidov Yu. I. (2010) 

revealed blood hyperoxia and signs of tissue hypoxia against the lactate level due to 

metabolic disorder with a shift towards anaerobic processes in conditions of tissue 

oxygen absorption disturbance in DKA patients with new onset diabetes mellitus . 

The above gas exchange impairments were transient in nature and normalized under 

adequate substitutive therapy. Similar results of the research by German scientist P. 

Bauer, et al. in 2008 were presented in the intensive care journal. The researchers 

drew attention to coexistence of normal and supernormal oxygen pressure in venous 

blood with severe tissue hypoxia [285]. The excessive oxygen in the venous blood 

cannot be considered a useful reserve, rather an unused resource. The reduction of 

blood erythrocyte 2,3-diphosphoglycerate in conditions of acidosis improved the 

output of oxygen to tissues and balanced the tissue hypoxia [288]. Clinical and 

morphological research by Markevych V.E. and Hlushchenko N.V. established the 

presence of energy imbalance in the event of poor glycemic control of diabetes 

mellitus and the possibility of its amelioration by compensation of diabetes and 

administration of vitamins and microelements as pharmacological corrective agents 

[289]. Positive effects of using antihypoxants were established both in diabetic 

ketoacidosis [218] and other pathological conditions [256]. 
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Total 173 patients with diabetes mellitus (DM) were involved in the study. All 

DM patients were divided into the following groups: 55 patients in the state of diabetic 

ketoacidosis made up the main group, 68 patients in ketosis status made up group 2 

(first control group), and 50 patients without ketosis were included in group 3 (second 

control group). 

The average age of patients in the main group was Ме[25%;75%] - 29 [21; 

44], in the first control group – 37[22;56], and 39 [27;57] – in the second control 

group. The proportion of female patients among all subjects was 55 %, males - 45%, 

and female subjects equally slightly dominated in each group: women in the main 

group made up 55 %, in the comparison group with ketosis – 56 %, and 54 % - in the 

comparison group without ketosis. 115 subjects were patients with type 1 diabetes, 

and 58 subjects – in the group 2. 

The duration of diabetes mellitus in patients was different: from NODM to 32 

years. The average duration of the disease was 6[2;12] years. The criteria for inclusion 

in the study were as follows: signed informed consent for examination and treatment 

at a hospital, DM type 1 or 2 in the state of ketosis, ketoacidosis, or without ketosis. 

The following exclusion criteria were considered: the presence of Class II-IV heart 

failure by NYHA classification, Grade II-IV chronic renal insufficiency, acute blood 

loss, shock status, the presence of concomitant pathology with signs of destructive 

changes in the lungs, heart, kidneys, pancreas, brain, which could affect the gas 

composition of blood. 

At the first stage of the study, passport data of patients and the disease history 

were recorded, an objective examination of patients was conducted according to the 

generally accepted method, blood was taken for a biochemical study, a venous and 

arterial blood samples were taken for further study of blood gas composition and acid-

base balance, a total blood count and urinalysis; an electrocardiogram (ECG) was 

performed in all patients. Venous blood was sampled mainly from the cubital vein, 

and arterial blood - from the radial artery after the preliminary Allen`s test. One day 

after the pathogenetic treatment, the gas composition of blood acid-base balance 

indices were reassessed, a total blood and urine tests were done, ECG and the 
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biochemical blood test were re-taken, and the glycemia was analyzed in the main 

group on an hourly basis. 

Acute complications of diabetes mellitus at the stage of ketosis and 

ketoacidosis were diagnosed by clinical symptoms in accordance with the protocol of 

medical care to children in specialty "Pediatric Endocrinology", approved by Order 

of the Ministry of Health of Ukraine No. 254 dated April 27, 2006 and DM-2 Unified 

Clinical Protocol for Primary and Secondary (Specialized) Medical Care, approved 

by Order of the Ministry of Health of Ukraine No. 1118 dated December 21, 2012. 

All patients of the main group were administered a comprehensive therapy for 

diabetic ketoacidosis, consisted of short-acting insulin or ultra-short-acting insulin 

analogues injected with a syringe pump under constant glycemic control, crystalloid 

solutions as parenteral rehydration, a polarizing mixture (10 % glucose with 30-50 ml 

of 4% or 7.5% potassium chloride solution and 5-10 ml of 25% solution of 

magnesium sulfate), sodium thiosulfate as an antidote to ketone bodies, rheological 

preparations, heparin, group B and C vitamins, oral rehydration with alkaline mineral 

waters, if possible, and cleansing soda clyster. On demand, antihypoxants, 

hepatoprotectors, antineoplastic agents were used. All patients were individually 

assessed for a need for treatment of concomitant disease(s). Among study subjects of 

the main group, the units of the study population were randomly selected for 

administration of Actovegin and Cytoflavin antihypoxants in the complex treatment 

of diabetic ketoacidosis. An assessment of the appropriateness and efficacy of the 

above medicines for treatment of diabetic ketoacidosis was made under the control of 

blood gases and general clinical examination of patients. 

The obtained results of the study were statistically processed by Statistica 6.0 

licensed software package using nonparametric estimation methods. 

The analysis of clinical symptomatology revealed Grade I ketoacidosis in 9 

(16 %) study subjects of the main group in, Grade II – in 39 (71%) patients, and Grade 

III - in 7 (13%) patients. Further distribution of patients in a laboratory study had the 

different scenario, considering additional laboratory parameters of blood pH as the 

main criterion for ketoacidosis severity. The assessment of diabetic ketoacidosis in 
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terms of the depth of change of acid-base balance (Wolfsdorf J.I., 2009) revealed 

Grade I diabetic ketoacidosis (pH = 7.21-7.34) in 23 patients (38.18%), Grade II 

ketoacidosis (pH = 7.1-7.2) - in 12 subjects (25.45%), and Grade III ketoacidosis 

(pH <7.1) - in 20 patients (36.37 %). Subsequently we analyzed the levels of 

glycemia, potassium, sodium, calcium, glycosylated hemoglobin, hematocrit at 

various degrees of DKA severity against the level of blood pH. A clear correlation 

was found between the degree of dehydration and a decrease of blood pH. The level 

of potassium (3.76 - 4.69 mmol/l) and ionized calcium (1.23-1.34 mmol/l) 

(corresponded to the norm in the majority of patients with Grade I-III DKA and 

increased with deepening the acidosis, but the statistically significant difference was 

established only for extreme severity grades (p = 0.001 for potassium and p = 0.004 

for calcium). The blood sodium level was characterized by relative stability compared 

to the above electrolytes and fluctuated along the lower limit of the reference norm 

(132.30-136.85 mmol/l), descending below it in Grades I and III DKA. In the main 

group, blood pH (6.98 - 7.31 at various severity grades, p < 0.001), glycemia, 

hematocrit, and glycosylated hemoglobin were additionally analyzed. The analysis 

showed that deepening the DKA severity was associated with an increase of 

hematocrit (0.46 at Grade I, p = 0.122 compared to Grade II; 0.50 at Grade II, p = 0.02 

compared to Grade III; 0.55 at Grade III, p = 0.002 compared to Grades І and ІІІ), a 

relatively stable level of glycosylated hemoglobin (about 12%), and statistically 

significant glycemic gain (p = 0.007) only in extreme grades of diabetic ketoacidosis. 

The next step was to detail the clinical picture and to assess the course of 

ketoacidosis in patients of the main group. According to the type of clinical pattern of 

diabetic ketoacidosis, patients from the main group were divided into four subgroups: 

1a, 1b, 1c, and 1d (1a - abdominal, 1b - encephalopathic, 1c - cardiovascular, and 1d 

- nephrotic type of ketoacidosis). The subgroup 1a included 27 patients (49.09 %), 

subgroup 1b - 13 patients (23.63 %), subgroup 1c - 8 patients (14.55 %), and subgroup 

1d - 7 subjects (12.73 %). The most common variant of the disease course was the 

abdominal type, which was in line with the literature. The next frequent was the 

encephalopathic variant, which occurred both in elderly individuals. This same 
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variant of the disease course was characterized by a direct dependence of the clinical 

pattern from blood acidosis, which coincided in laboratory and clinical 

manifestations. The encephalopathic and cardiac variants were characterized by 

hypokalemia, while the nephrotic variant was characterized by multiple deficiency of 

the studied blood electrolytes. 

At the same time, we studied the special features of gas composition of blood 

in each of the three groups of patients. The analysis of the results proved a statistically 

significant difference in the parameters of blood gases in the study groups. We 

established the existence of a clear relationship between diabetic ketoacidosis and 

disorders of the acid-base balance, dehydration, electrolytic and gas-exchange 

disturbances. The results of comparing the gas composition of venous and arterial 

blood in the three study groups showed that patients with diabetic ketosis were 

characterized by a decrease in the pressure and total content of carbon dioxide in 

venous blood when blood pH was constant (39.40 mm Hg, p < 0.001 and 

25.80 mm Hg, p < 0.001, respectively). In the main group, venous blood was 

characterized by metabolic acidosis with respiratory compensation mechanisms; gas 

exchange disturbance developed in the same pattern with ketosis, but was 

significantly deeper and statistically significant (p <0.001 for pressure and total 

carbon dioxide content). The oxygen pressure and total oxygen content changed in 

the opposite directions exceeding the norm and suggested a poor absorption of oxygen 

under conditions of boosted ketogenesis (p = 0.019 for oxygen pressure, p = 0.007 for 

oxygen content). It is worthy to note that the level of total carbon dioxide decreased 

by 15 % in group 2 compared to group 3, while the level of oxygen increased by 15 %. 

When we compared the readings in groups 1 and 3, the reduction of total content of 

carbon dioxide by 57 % corresponded to an increase in oxygen content already by 

83%, which meant that disturbance of oxygen absorption by tissues in DKA prevailed 

over the compensatory gain in the output of carbon dioxide. 

The next step was to study the effects of antihypoxants on gas composition of 

blood in patients with DKA. At clinical signs of precoma/coma, we randomly added 

antihypoxants to the therapy: relevant Actovegin solution, 1000 mg per 250 ml of 
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saline solution, or Cytoflavin, 10 ml per 200 ml of sodium chloride solution. The 

period of assessment of dynamic changes was 1 day. The inclusion of antihypoxants 

in the comprehensive therapy of diabetic ketoacidosis influenced mostly the 

parameters of venous blood gases. Under similar initial pH value, the statistically 

significant difference in terms of treatment by respiratory rate (p = 0.04), the total 

content of carbon dioxide (p = 0.03), blood bicarbonate (p = 0.01), and standard 

bicarbonate (p = 0.01) in the study groups was eliminated after treatment. On the other 

hand, the absent statistically significant difference in oxygen content before treatment 

became significantly higher after treatment in the group using antihypoxants and 

reached the upper limit of normal (16.6 mg/dl, p = 0.02). Since venous blood reflected 

metabolism and gas exchange at the cell level, the action of antihypoxants was aimed 

at enhancement of metabolic processes at the same level. 

In general, the results obtained proved the feasibility of using the blood gas 

analysis for diagnostics and assessment of dynamic DKA treatment efficacy, as gas 

exchange disturbance preceded the decrease of blood pH and were recorded yet in 

ketosis. Tissue hypoxia was accompanied by normal or over-normal oxygen pressure 

in venous and arterial blood, which could be considered a distinctive feature of 

diabetic ketoacidosis. The therapy improved the oxygen supply to cells along with 

redistribution of plasma potassium in the cells, therefore reduction of  oxygen 

pressure and concentration of potassium yet on the second day of treatment was the 

expected outcome of the therapy and should be assessed during treatment in progress. 

The results of the study confirmed the clinical efficacy of antihypoxants for quick 

compensation of metabolic changes, despite the substantial changes at time of 

diagnosis, although basic programmed pathogenetic therapy had been effective. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, acid-alkaline balance, gas 

composition of blood, antihypoxants, blood electrolytes. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

ЦД – цукровий діабет; 

ДКА – діабетичний кетоацидоз; 

ЗАК – загальний аналіз крові; 

КОР – кислотно-основна 

рівновага 

АТФ – аденозинтрифосфат; 

ЦНС – центральна нервова 

система; 

ЧСС – частота серцевих 

скорочень; 

ШЗЕ – швидкість зсідання 

еритроцитів; 

ЕКГ – електрокардіограма 

ННв –відновлений гемоглобін  

рН - від’ємний десятковий 

логарифм концентрації іонів 

водню; 

ТСО2 – загальний вміст 

вуглекислого газу; 

% SO2 – насиченість кисню при 

нормальному Р50 (%); 

О2сt – вміст кисню в крові - об'єм 

кисню, зв'язаного з гемоглобіном 

та кисню в розчині на 100 мл; 

А-аDО2 – альвеолярно-

артеріальний градієнт кисню, 

відображає об'єм шунтового 

кровотоку та дифузійну здатність 

легень; 

Р1 – респіраторний коефіцієнт;  

НСО3 – бікарбонат крові; 

рО2 – напруга кисню; 

рСО2 – напруга вуглекислого газу 

Bев – надлишок основ крові 

Becf – надлишок лугів 

позаклітинної рідини 

SBC – стандартний бікарбонат 

КУК – коефіцієнт утилізації кисню 

ШКГ – шкала ком Глазго 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження  

Поширеність ургентних госпіталізацій в стані діабетичного кетоацидозу  

у світі зростає [85]. Вдосконалення підходів до діагностики та лікування 

діабетичного кетоацидозу зумовили зниження смертності від ДКА, проте 

ускладнення в процесі його лікування виникають і на даний час [85, 87, 206].  

Незважаючи на скорочення термінів госпіталізації з приводу 

діабетичного кетоацидозу, витрати на лікування одного його випадку 

зростають, особливо при розвитку набряку мозку [86, 203].  

Біохімічними критеріями діабетичного кетоацидозу на даний час є 

глікемія вище 11 ммоль/л, рівень рН венозної крові менше 7,3 або вміст 

бікарбонатів сироватки менше 15 ммоль/л, кетонемія 3 ммоль/л та більше за 

рівнем β-оксибутирату крові або помірна чи висока кетонурія (Wolfsdorf J. et 

al., ISPAD 2018). До обов’язкових лабораторних методів обстеження хворого 

з ДКА належать: визначення глюкози, електролітів кетонів та газів крові [112, 

218]. Описані випадки еуглікемічного кетоацидозу нівелюють цінність 

показника глікемії в якості діагностичного критерію [112, 207, 219, 262, 286]. 

Лабораторними показниками в такому разі залишаються вміст кетонів та газів 

крові, дослідження останніх в багатьох лікувальних закладах України та світу 

є недоступними [270].  

Згідно з результатами останніх клінічних досліджень ДКА показники 

газів крові рекомендують розглядати критерієм важкого ДКА або 

лабораторним маркером ризику розвитку набряку мозку [82, 280]. Більшість 

досліджень газового складу крові обмежуються аналізом вмісту напруги 

вуглекислого газу, бікарбонату крові, рідше напруги кисню [57, 278, 195, 215].  

Слід зазначити, що результати проведених досліджень газового складу 

крові хворих в стані ДКА були неоднозначними: ряд дослідників виявили 

гіпоксемію артеріальної крові та десатурацію венозної крові, інші – гіпероксію 

крові та ознаки тканинної гіпоксії в умовах порушення засвоєння кисню 

тканинами [7, 27]. Bauer P. з співавторами встановили, що на тлі важкої 
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тканинної гіпоксії спостерігаються як відсутність змін показників напруги 

кисню, так і підвищення їх за межі референтних значень [59]. Дослідники 

вважали перевищення у венозній крові напруги кисню «не корисним резервом, 

а невикористаним ресурсом». 

Позитивні ефекти використання антигіпоксантів були встановлені як 

при діабетичному кетоацидозі, так і при інших патологічних станах [7, 26, 27].  

Разом з тим в літературі не висвітлені дані щодо газового складу крові 

на стадії кетозу, послідовних ступенях важкості ДКА.  

Дотепер залишаються обмеженими дані щодо результативності 

загальноприйнятої погодинної дози інсуліну в лікуванні ДКА та добової 

потреби в екзогенному інсуліні при різних клінічних варіантах його перебігу.    

Потребує уточнення ефективність антигіпоксантної дії фармакологічних 

препаратів при лікуванні діабетичного кетоацидозу. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Тема дисертації повязанана з науковою темою кафедри згідно з планом 

науково-дослідних робіт ВНМУ «Інсулінорезистентність та гіперінсулінемія 

як фактори розвитку макроангіопатій у хворих на цукровий діабет: генез, 

діагностика, лікування» (№ державної реєстрації 0110 U 003253, 

2011 - 2016 рр.).  

Мета дослідження – оптимізувати діагностику та лікування хворих у 

стані діабетичного кетоацидозу на основі вивчення закономірностей змін 

газового складу крові і кислотно-лужної рівноваги за умов діабетичного 

кетозу і кетоацидозу різних ступенів важкості та використання 

антигіпоксантів в комплексній терапії гострого ускладнення цукрового 

діабету. 

 

Завдання дослідження: 

1. Дослідити газовий склад венозної та артеріальної крові за умов 

діабетичного кетозу, кетоацидозу різних ступенів важкості.  
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2. Встановити взаємозв’язки між показниками кислотно-лужної 

рівноваги, гематокриту, електролітів крові та газовим складом крові у хворих 

з діабетичним кетоацидозом. 

3. З’ясувати відповідність ступенів важкості діабетичного кетоацидозу 

за клінічними проявами та лабораторними критеріями. 

4. Визначити особливості газообмінних та кислотно-лужних порушень, 

дегідратації та електролітних змін крові при різних клінічних варіантах 

перебігу діабетичного кетоацидозу. 

5. Проаналізувати результативність стартової дози інсуліну у першу 

годину лікування діабетичного кетоацидозу щодо динаміки зниження глікемії 

та порівняти добові дози інсуліну при різних клінічних варіантах його 

перебігу.  

6. Оцінити ефективність патогенетичної терапії діабетичного 

кетоацидозу за газовим складом крові з та без використання антигіпоксантів. 

Об'єкт дослідження - діабетичний кетоацидоз. 

Предмет дослідження – газообмін при діабетичному кетоацидозі.  

Методи дослідження – загальноклінічні, інструментальні, біохімічні; 

потенціометричні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів 

 

Вперше в Україні в межах дисертаційної роботи виконано дослідження 

газового складу венозної та артеріальної крові у хворих з гострою 

декомпенсацією цукрового діабету в стані кетозу, кетоацидозу різних ступенів 

важкості.  

Встановлено, що напрямок порушень газового складу крові (гіпероксія 

у поєднанні зі зниженням напруги вуглекислого газу) при кетозі аналогічний 

зі змінами при діабетичному кетоацидозі. 

Вперше визначені особливості газообмінних та кислотно-лужних 

порушень, лабораторних змін крові при різних клінічних варіантах перебігу 

діабетичного кетоацидозу. 
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Вперше встановлена невідповідність ступенів важкості діабетичного 

кетоацидозу за клінічними симптомами ступеням важкості за лабораторними 

критеріями, що є доказом обмеженості оцінки лише ацидозу при посиленому 

кетогенезі.  

Визначена добова доза інсуліну, яка необхідна для лікування хворих з 

діабетичним кетоацидозом при різних клінічних варіантах його перебігу. 

Найвища потреба в екзогенному інсуліні зафіксована при енцефалопатичному 

(1,59 ОД/кг за добу) та нефропатичному (2,55 ОД/кг) варіантах перебігу 

діабетичного кетоацидозу. Серед досліджуваних пацієнтів з діабетичним 

кетоацидозом вперше встановлена частка хворих (36 %), у яких 

внутрішньовенно введена шприцевим насосом стартова доза інсуліну в 

розрахунку 0,1 ОД/кг маси тіла пацієнта через годину лікування потребувала 

корекції.  

Вперше обгрунтована доцільність застосування антигіпоксантів в 

комплексній терапії ДКА на основі результатів визначення газового складу 

венозної та артеріальної крові.  

Практичне значення одержаних результатів  

 

На підставі проведених досліджень встановлено, що порушення 

газового складу крові визначаються на стадії діабетичного кетозу і 

прогресують при кетоацидозі. Гіпервентиляційний синдром як респіраторна 

компенсація метаболічного кетоацидозу супроводжується гіпероксією крові 

та не повинен бути показанням для інвазивної кисневої терапії (при 

відсутності показів з боку дихальної, серцево-судинної чи нервової систем). 

Задля попередження ускладнень в процесі лікування ДКА 

загальновизнана погодинна доза інсуліну в 36 % випадків потребує корекції, 

тому контроль глікемії кожну годину при лікуванні ДКА є обов’язковим. 

Проаналізовано, що з поглибленням метаболічного ацидозу при ДКА у 

крові зростає гематокрит, концентрація калію, іонізованого кальцію, напруга 

кисню, а знижується напруга вуглекислого газу у венозній та артеріальній 
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крові. Обгрунтована пріоритетність оцінки клінічних проявів гіпокалійгістії 

при діагностиці діабетичного кетоацидозу у порівнянні з лабораторним 

показником рівня калію в крові. 

Звернено увагу, що при ЦД 2 типу ДКА перебігає за малопоширеними 

клінічними варіантами перебігу: енцефалопатичним, кардіальним та 

нефротичним. При енцефалопатичному варіанті та нефротичному варіанті за 

результатами дослідження встановлено високий альвеолярно-артеріальний 

градієнт крові, який за даними літератури вказує на ризик набряку легень та 

мозку. При кардіальному варіанті найвиразніші порушення газового складу 

крові, згущення крові та в 50 % випадків початкова гіпокаліємія. При 

нефротичному варіанті перебігу визначено множинний дефіцит електролітів у 

крові, що потребує на практиці своєчасного поповнення їх втрат та 

індивідуального підходу до інсулінотерапії. 

Виявлені зміни газового складу крові корегуються етіопатогенетичною 

базовою терапією, утилізація кисню тканинами поліпшується при 

додатковому використанні препаратів з антигіпоксантною дією. 

Аргументована необхідність моніторингу газового складу венозної та 

артеріальної крові з метою діагностики ДКА та оцінки утилізації тканинами 

кисню.  

Впровадження результатів роботи в практику  

Практичні рекомендації, що випливають із результатів виконаних 

досліджень, впроваджені в клінічну практику відділення анестезіологіі та 

інтенсивної терапії Миколаївської міської лікарні №1, ендокринологічного 

відділення обласної клінічної лікарні м. Івано-Франківська, відділення 

анестезіології та інтенсивної терапії Вінницької обласної клінічної лікарні 

ім. М. І. Пирогова, відділення анестезіології з ліжками для інтенсивної терапії 

Вінницького обласного ендокринологічного високоспеціалізованого 

ендокринологічного центру, відділення анестезіології та інтенсивної терапії 

Калинівської центральної районної лікарні у Вінницькій області, відділення 

анестезіології з дитячими ліжками інтенсивної терапії Вінницького міського 
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центру матері та дитини. Основні положення дисертації запропоновані для 

використання при проведенні навчального процесу на кафедрі ендокринології 

Національного медичного університету імені О. О. Богомольця, на кафедрі 

внутрішньої медицини № 1 ДВНЗ «Тернопільського національного медичного 

університету ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України, кафедри ендокринології 

Івано-Франківського національного медичного університету, кафедри 

ендокринології з курсом післядипломної освіти Вінницького національного 

медичного університету ім. М. І. Пирогова.  

Особистий внесок здобувача. 

Здобувачем самостійно виконано патентно-інформаційний пошук та 

проаналізовано значний об'єм наукової літератури за темою наукового 

дослідження, спільно з науковим керівником визначено мету і завдання 

дослідження. Дисертантом самостійно проведено первинне обстеження та 

підбір пацієнтів, сформовано групи хворих основної та двох контрольних 

груп, надалі хворих розподілено на підгрупи з різними варіантами клінічного 

перебігу, самостійно виконано забір артеріальної крові у досліджуваних для 

дослідження газового складу, здійснено призначення антигіпоксантної терапії, 

проведене обстеження та аналіз газового складу крові в динаміці через добу 

лікування. Проведено статистичну обробку одержаних результатів з 

використанням самостійно обраних методів статистики. Формулювання 

основних положень дисертації, висновків, узагальнення даних проведено 

спільно з науковим керівником.   

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 21 наукові роботи. 

Із них 9 наукових статей у фахових виданнях, з яких 6 статтей у виданнях 

України, рекомендованих МОН України, які включені до фахових наукових 

видань медичного напрямку, з них дві прирівнюються до публікації в 

закордонному журналі згідно Наказу МОН № 1112 від 17.10.2012 р., 12 тез у 

матеріалах конференцій з міжнародною участю. 

Обсяг та структура дисертації. Повний обсяг дисертації становить 

212 сторінок, з них 168 сторінок основного тексту. Дисертація складається з 
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анотації, вступу, огляду літератури, розділу, що характеризує матеріали і 

методи дослідження та лікування, 3 розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних джерел, додатків. Робота ілюстрована 13 рисунками та 

29 таблицями. Список використаної літератури містить 290 посилань, з яких 

34 публікації – з кириличною графікою і 256 публікацій − з латинською 

графікою, що складає 29 сторінок.  

  



32 
 

РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Поширеність цукрового діабету, діабетичного кетоацидозу 

та його причинні фактори  

Цукровий діабет на даний час розглядається як пандемія 

неінфекційного хронічного захворювання через захворюваність, яка зростає 

на різних континентах [5, 40, 51, 67, 85, 107, 123, 162, 223, 260, 276], а також 

високу інвалідізацію та смертність від ускладнень цукрового діабету [51, 107, 

138, 165].  

За даними восьмого випуску атласу цукрового діабету IDF (The 

Inernational Diabetes Federation) на 2017 рік кількість хворих ЦД серед 

дорослого населення в середньому у світі складає 8,8 % (від 6 до 11 % у різних 

регіонах). В абсолютних цифрах це приблизно 425 мільйонів осіб, з них більше 

1 мільйона ЦД 1 типу в дітей [131]. Північна Америка та Карибський регіон 

показують найвищу поширеність діабету серед людей старших 65 років, а от в 

Африці – найнижча в цій віковій категорії. Найвища захворюваність людей 

старше 65 років на ЦД в 2017 році зафіксована в Китаї, США та Індії [131].  

Висока чисельність хворих на ЦД виявлена в країнах Ближнього Заходу 

та Східно-Середньоземноморського регіону, у яких проживають різні етнічні 

групи населення. У Королівстві Саудівська Аравія поширеність ЦД досягає 

33,5-35,5 % [41, 223], Об'єднаних Арабських Еміратах - 20 %, в Індії – 12 – 

16  %, в Бахрейні – 15 %, в Пакистані – 11,1 %, в Єгипті – 10 % [257]. В Західно-

Тихоокеанському регіоні середня поширеність ЦД – 3,1%, в Японії – 6,9 %, 

Австралії – 6,2 %, Новій Зеландії - 7,6 %, у Китаї - [276]. У країнах Північної 

Америки цей показник складає 7,9 %. Найбільша захворюваність визначається 

в Канаді – 9 %, США – 9,3 % [177] та Мексиці – 7 %. В Європейському регіоні 

середня поширеність ЦД складає 7,8 %, найбільша поширеність серед жителів 

Німеччини – 9,9 % та Бельгії – 10 % [133]. В Африканському регіоні показник 

захворюваності ЦД в середньому складає 2,4 % та варіює між різними 

популяціями (2,6 % в Нігерії проти 18 % в Маврикії).  
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Згідно з даними  національного проекту DIAMOND, яке охопило дві 

хвилі досліджень (1990-1994 рр. та 1995-1999 рр.), захворюваність на ЦД 1 

типу  у світі в цілому дала приріст 2,4 % за перші 5 років та 3,4 % за наступні 

5 років. Тенденції приросту показали статистично достовірні показники 

приросту на різних континентах: 5,3 % - у Північній Америці, 4,0 % - в Азії, 

1,6 - 3,2 % – Європі [133]. А от у Центральній Америці та Вест-Індії виявлено 

зниження захворюваності на 3,6 %. Найнижчу захворюваність діабетом 1 типу 

виявили в Китаї та Венесуелі [274], а найвищу - у Фінляндії [90]. Різну 

поширеність цукрового діабету типу 1 намагаються пояснювати різною 

широтою проживання та генетичними факторами [274]. Захворюваність ЦД 1 

типу вища серед чоловічої статі [160], у той час як ЦД 2 типу – серед жіночої, 

розвиток останнього пов’язують з інсулінорезистентністю [31]. Середній вік 

розвитку ЦД 1 типу складає 32,5 ± 0,09 років, ЦД 2 типу – 60,5 ± 0,62 років. У 

Китаї ЦД 1 типу переважає серед жінок [276 ]. У Німеччині захворюваність на 

ЦД 2 типу вища серед осіб чоловічої статі та значно зростає в осіб старших 80 

років (досягає 34 % - серед чоловіків, 32 % - серед жінок) [133]. 

Гострі ускладнення цукрового діабету небезпечні швидким перебігом і 

ризиком смерті в період їхнього розвитку, часто не залежать від тривалості 

захворювання. Будь-який черговий випадок кетоацидозу, гіпоглікемії може 

закінчитись летально [226]. 

Діабетичний кетоацидоз – гостра декомпенсація ЦД, що 

характеризується різким підвищенням рівня глюкози та кетонових тіл в крові, 

появою кетонових тіл в сечі та метаболічним ацидозом [2]. Серед дитячого 

населення саме ДКА є причиною частих госпіталізацій у відділення 

інтенсивної терапії і складає близько 14,3 % від усіх звернень дітей Туреччини 

в критичному стані [285]. Якщо ж брати до уваги усі госпіталізації хворих із 

цукровим діабетом, то на частку діабетичного кетоацидозу, як причини 

госпіталізації, у США припадає 1 % від усіх зареєстрованих випадків [100]. 

Частота ДКА в різних регіонах світу в дебюті коливається від 10 до 

70 % [66, 67, 75, 92, 100, 103, 145, 147, 165, 201, 215, 219, 223, 231, 232, 256, 
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274, 276]. Спостерігається зростання ДКА на 70 - 80 % серед пацієнтів з 

малозабезпечених сімей, які перебувають на державному страхуванні або в 

яких відсутнє страхування взагалі [89, 92, 147, 175, 216]. 

Науковці у 2012 році оцінили одночасно 29 000 дітей з 31 країни в стані 

діабетичного кетоацидозу, вказали на неоднакову поширеність ДКА при 

вперше виявленому діабеті в різних країнах. За їхніми результатами частота 

ДКА в дебюті ЦД становила від 12,8 % до 80 % [240, 250], при цьому найвища 

поширеність встановлена була в Об’єднаних Арабських Еміратах, Саудівській 

Аравії та Румунії [263]. Уже в 2014 році в Саудівській Аравії завдяки 

поширеності інформації про ДКА частота його у дітей знизилася до 39 % [37]. 

В Ірані частота ДКА при вперше виявленому цукровому діабеті сягає пікового 

значення 82 % [133], хоча в західній провінції Ірану, де наявна лікарня з 

медичною допомогою третинного рівня відсоток значно менший - 24 % [219].  

В Україні ДКА виникає у 15-70 % хворих із вперше виявленим ЦД та в 

1-10 % щороку серед хворих, у яких уже виявлено ЦД [14]. 

Найбільша частота ДКА у Фінляндії, оскільки найвища захворюваність 

на ЦД 1 типу [93]. У той же час лікарі вказують на зворотну залежність між 

захворюваністю на цукровий діабет та поширеність діабетичного кетоацидозу, 

тому що у населення більша обізнаність у клінічній симптоматиці зазначеного 

стану [240]. У досвідчених хворих, які регулярно контролюють глікемію та 

самостійно адаптують терапію відповідно до отриманих результатів, частота 

діабетичного кетоацидозу може бути зведена до нуля [164, 189, 276].  

Найнижча частота виявлена була в Словаччині, Канаді та Швеції [274]. 

Статистична обробка результатів дослідження вказала на обернену залежність 

частоти ДКА з валовим внутрішнім продуктом, та фоновою захворюваністю 

ЦД 1 типу [263].  

Дослідники гендерних особливостей поширеності ДКА не відзначають 

суттєвої різниці між особами жіночої та чоловічої статі [103, 147, 240]. Фахівці 

з Саудівської Аравії та Малайзії вказують на деяку перевагу частоти ДКА 

серед жіночої статі (55,2 % та 62,9 %) відповідно [41, 264]. Поширеність ДКА 
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може відрізнятись у різних вікових групах. Дещо вищу поширеність 

діабетичного кетоацидозу встановили лікарі з Китаю у дівчат віком 

0 - 15  років [274]. Аrleta Revers разом з однодумцями  у своєму дослідженні у 

США встановила високу частоту ДКА в молодших вікових групах, серед 

афроамериканців, в осіб з низькими доходами та серед осіб чоловічої статі 

[81]. У Данії, Кувейті, Новій Зеландії та Польші найчастіше виявляють 

діабетичний кетоацидоз у віці до 2 років [103, 134, 240, 249]. Така поширеність 

ДКА, можливо, зумовлена важкістю виявлення поліурії та полідипсії в 

грудному віці, коли дитина перебуває на грудному вигодовуванні та 

користуються підгузками. У Новій Зеландії лікарі серед дітей 2-14 років 

відмітили  зростання частоти ДКА зі збільшенням віку пацієнтів, незважаючи 

на менший ризик ДКА у порівнянні з пацієнтами грудного віку. Дослідники з 

Іспанії встановили наступну поширеність ДКА серед дітей: 33,8 % у віці до 5 

років, 40,8 % – у віці 5-10,99 років, 25,2 % –  у віці 11 - 14,99 років [201]. 

Більшість пацієнтів у стані діабетичного кетоацидозу мають цукровий 

діабет типу 1 [103, 116], однак пацієнти з цукровим діабетом 2 типу також 

мають ризик розвитку кетоацидозу через порушення метаболізму при 

особливому стані (травма, оперативне втручання, інфекційне захворювання, 

фізичне навантаження) [58, 146, 186, 191, 223, 250, 289]. В ПАР  80 %  випадків 

ДКА складають хворі з ЦД 1 типу, а  20 %  - з ЦД  2 типу [186]. В  Китаї, Індії 

та Малайзії у хворих спостерігають приблизно однакову частоту діабетичного 

кетоацидозу при ЦД 1 та 2 типу [256, 264, 283]. Велика кількість кетоацидозів 

фіксується у хворих з цукровим діабетом 2 типу серед афроамериканців [260, 

261]. А от у популяції Нігерії поширеність випадків ДКА при ЦД 2 типу сягає 

аж 88 % [95]. 

При порівнянні лабораторних показників ДКА між хворими з ЦД 1 та 

2 типу встановлені більш високі рівні глікемії, сечовини, креатиніну та 

гемоглобіну у хворих з ЦД 2 типу [138]. При лікуванні хворих з ЦД 2 типу в 

стані ДКА  необхідна вища доза інсуліну на добу, більший об’єм рідини при 
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проведенні регідратації та більша кількість калію хлориду для заміщення 

електролітних втрат [138]. 

Основною причиною діабетичного кетоацидозу є дефіцит інсуліну, 

який прогресивно наростає при відсутності замісної терапії при несвоєчасній 

діагностиці вперше виявленого цукрового діабету [76, 92, 121, 138, 186, 215, 

216, 256], особливо в дитячому віці [81, 149, 246]. Клініка цукрового діабету 

не завжди відома широкому загалу населення, а перші прояви кетоацидозу 

часто пов'язують з харчовим отруєнням, втомою, тому не звертаються вчасно 

за медичною допомогою.  

Порушення методики чи дозування інсулінотерапії призводить до 

рецидивів  діабетичного кетоацидозу [58, 76, 116, 167, 256]. Пропуск ін'єкцій 

інсуліну чи відміна його, користування несправними шприц-ручками, 

невідповідність дози інсуліну [55, 216, 283, 146], зміна виду та дози інсуліну 

запускають розвиток діабетичного кетоацидозу [165, 167]. Порушення правил 

користування інсуліновою помпою також зумовлює  розвиток діабетичного 

кетоацидозу [13, 34, 55, 72]. Проте врахування помилок сприяє зниженню 

частоти ДКА при помповій інсулінотерапії  на противагу багаторазовим 

ін’єкціям [141, 146, 189, 279].  

Порушення дієти, а саме: вживання значної кількості жирної, солодкої 

їжі, споживання недоброякісних продуктів чи цукорвмісних напоїв веде до 

гострої декомпенсації цукрового діабету [55, 116, 138, 146, 190, 216, 230, 236, 

283]. Важким і тривалим перебігом характеризується кетоацидоз після 

вживання алкоголю [55, 123, 146, 239, 254]. До критичного стану може 

призвести й різке обмеження вуглеводів у їжі. Нестача вуглеводів у раціоні 

може спичинити кетоацидоз у пацієнтів навіть без цукрового діабету [105, 123, 

269].  

Розвитку ДКА сприяють і психосоціальні чинники: психічні розлади, 

низький достаток та економія інсуліну, вживання алкоголю чи наркотиків, 

державне медичне страхування замість приватного, відсутність постійного 

місця проживання [146, 147, 174, 216, 254]. 
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Фактором, що провокує ДКА, може стати вагітність [55, 105, 123, 282]. 

Перенесений під час вагітності діабетичний кетоацидоз корелює з високим 

ризиком загибелі плоду, особливо при зафіксованій високій осмоляльності 

плазми вагітної жінки з діабетичним кетоацидозом чи при необхідності в 

інтенсивній терапії в такому критичному стані [185, 241]. Як правило загибель 

плоду у вагітних з ДКА фіксували під час або протягом першого тижня після 

події ДКА, а через 1-11 тижнів - у 60 % та 40 % випадків, відповідно [185]. 

Випадки розвитку ДКА описані після проведеного екстракорпорального 

запліднення [91].  

Іншими тригерами розвитку ДКА  можуть бути стрес [55, 30], значне 

фізичне навантаження, травми, хірургічні втручання [55], судинні катастрофи 

в 1-7 % [55, 263, 146], застосування без контролю глюкокортикостероїдів 

[214], сечогінних [55, 146], антипсихотичних препаратів [228, 208], нової 

групи препаратів - моноклональних антитіл [52]. Пембролізумаб 

використовується для лікування меланоми, пригнічує Т-клітинну відповідь. 

Він може впливати на нормальну функцію, збільшувати активацію Т-клітин з 

наступним ризиком виникнення несприятливих автоімунних побічних 

ефектів, як наприклад, важка ендокринопатія, викликана високим рівнем 

антитіл до глутаматдекарбоксилази [52].  

Науковцями різних країн описані випадки кетоацидозу при 

використанні нової групи цукорпонижуючих препаратів (гліфлозинів), які 

мають неабиякі переваги в серцево-судинній протекції, ефективно знижують 

рівень глікемії, проте стають причиною розвитку кетозу-кетоацидозу [77, 83, 

102, 143, 166, 181, 197, 210, 215, 242, 245, 253, 258, 259, 266]. Особливістю 

діабетичного кетоацидозу при застосуванні гліфлозинів є його еуглікемія, що 

деякий час може затримувати своєчасну діагностику гострої декомпенсації 

цукрового діабету. Спочатку науковці вважали причиною розвитку 

кетоацидозу неправильну діагностику цукрового діабету 2 типу та 

застосування пероральних препаратів при латентній формі цукрового діабету 

1 типу [98, 99]. При більш тривалому та детальному аналізі зафіксовано високу 
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поширеність кетоацидозу саме серед пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу, де 

призначення вказаної групи цукрознижуючих препаратів було виправданим. 

При еуглікемії розвиток кетоацидозу супровожувався загальною слабкістю, 

зниженим апетитом, нудотою та блюванням [181, 242]. Поява таких симптомів 

вимагає контролю кетонів крові для своєчасної корекції лікування [44, 83, 205, 

242]. Поширеність кетоацидозу на тлі використання гліфлозинів не має 

демографічних особливостей та може зустрічатись будь-де [99]. В 1,54 % 

випадків еуглікемічний ДКА має смертельні наслідки [181]. 

Серед супутніх захворювань, що спричиняють розвиток діабетичного 

кетоацидозу, частіше є захворювання верхніх дихальних шляхів, інфекції 

сечових шляхів [53] та м’яких тканин, туберкульоз [186]. Зрідка причиною 

ДКА може стати черевний тиф [135]. 

Інтеркурентні захворювання потребують відповідного лікування, від 

ефективності якого у великій мірі залежить наслідок діабетичного 

кетоацидозу [58, 76, 160, 165, 191, 186, 195, 215, 256, 283].  

Досить рідкісною причиною ДКА, на думку науковців. може стати  

гірська хвороба, оскільки лише поодинокі хворі є альпіністами [180]. На висоті 

навіть у здорових людей відбуваються адаптаційні зміни мозкової регуляції, 

які супроводжуються втратою буферних властивостей крові та закисленням, 

але вони не поєднуються зі змінами серцево-судинних реакцій в умовах 

гіперкапнії [278]. Малочисельною причиною розвитку діабетичного 

кетоацидозу з тривалим порушенням дихальної функції навіть після 

відновлення метаболічних показників може стати отруєння пестицидами [152, 

213, 248]. 

Часто зустрічаються й лікарські помилки. Неправильна тактика лікаря 

веде до несвоєчасної діагностики вперше виявленого ЦД 1 типу [16, 66, 92, 

219, 223, 276]. Саме невиконання в повному обсязі прийнятого обов’язкового 

переліку обстежень при зверненні за медичною допомогою, несвоєчасне  

призначення інсуліну при ЦД 2 типу, зменшення дози чи відміна 



39 
 

цукрознижуючої терапії при зниженні у хворого апетиту, при нудоті та 

блюванні слугують причиною пізньої діагностики ДКА [2, 11, 117].  

Необхідно пам'ятати, що  клініка кетоацидозу може виникати також  в 

інших ситуаціях: алкогольній інтоксикації, невпинному блюванні [105, 123], 

недостатності КоА-трансферази [62, 106], важкому тиреотоксикозі, 

виключенні вуглеводної їжі [104, 105], аддісонічному кризі, феохромоцитомі 

[126, 190], акромегалії [274].  

Середня смертність при діабетичному кетоацидозі в різних країнах 

становить  від 5 до 14 % [31, 51, 55, 76, 138, 145, 195, 215]. Проте у 

розвиваючих країнах вона є  вищою і сягає 17 - 30 % [191, 199, 264].  

Сприятлива тенденція зниження смертності внаслідок ДКА у наш час 

відмічена майже в усіх країнах світу. Показник смертності в більшості країн 

вдалося знизити  до позначки менше 1 % [85, 195]. У Великобританії за останні 

20 років смертність знизилась з 7,96 % до 0,67 % [121]. Аналогічні успіхи за 

20 років вдалось досягнути й спеціалістам у Тайвані [165]. В Іспанії показник 

смертності від ДКА на 2008-2012 рр. становив 1,2 % [116]. Ще кращими 

досягненнями у зниженні смертності внаслідок діабетичного кетоацидозу 

поділились американські вчені в останніх публікаціях 2018 року, які 

зафіксували рівень смертності 0,30 % у 2014 році порівняно з невисоким 

рівнем смертності у 2003 році – 0,51 %. [223]. За даними консенсусу АDA, у 

2006 р. смертність серед дітей внаслідок ДКА становила 0,15-0,3 %. А от у 

Даллосі смертність внаслідок ДКА серед дітей стала ще нижчою - 0,08 % [277]. 

Низькі показники смертності в дітей внаслідок діабетичного кетоацидозу 

відзначають лікарі з Кувейту, мотивуючи високим внутрішнім валовим 

продуктом в країні та високими витратами на охорону здоров’я, грамотністю 

фахівців [240]. 

Вищим виявився рівень смертності від діабетичного кетоацидозу серед 

населення Китаю в період 2010-2012 рр., який був встановлений на рівні 1,7 % 

(3,2 % у хворих з цукровим діабетом 2 типу та 0,4 % – у хворих з цукровим 

діабетом 1 типу). У Нігерії смертність вища за показники Китаю – 3,57 %, 
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проте з дуже динамічним зниженням порівняно з попередніми роками [95]. 

Близькою за рівнем смертності до Нігерії залишається смертність внаслідок 

ДКА в Ізраїлі – 4,1 % [58]. 

За даними дослідників, у пострадянському просторі смертність 

внаслідок діабетичного кетоацидозу складає 0,15-0,3 % від усіх 

госпіталізованих пацієнтів [26]. В 2001 році британський професор М. Маккі 

визначив  регіональний показник смертності в Україні внаслідок діабетичного 

кетоацидозу на рівні 6 % від усіх смертей хворих на цукровий діабет [254]. У 

в 2014 р. у нашій державі статистичні дані про смертність внаслідок 

діабетичного кетоацидозу  коливалися в межах 0,14 – 0,2 % [14]. 

Незважаючи на позитивні результати вдосконалення лікування ДКА, і 

сьогодні саме кетоацидоз чи кетоацидотична кома є основною причиною 

смерті молодих людей з ЦД 1 типу у віці до 20 років внаслідок набряку мозку 

[287].  

Ризик летального кінця внаслідок діабетичного кетоацидозу 

збільшується у віці до 4 років [223, 226] або похилому віці хворого [58, 215 ],  

при пізньому зверненні за медичною допомогою, через відмову від 

інсулінотерапії, застосування нетрадиційних методів лікування, у разі 

наявності артеріальної гіпотензії, надвисокої гіперглікемії, підвищеної кон-

центрації сечовини та низького pH крові, низької напруги вуглекислого газу  

крові та при наявності важкого супутнього захворювання, виникнення якого і 

зумовлює розвиток кетоацидозу [35, 92, 112, 121, 130, 199, 231, 256, 283]. Все 

більше даних в наукових статтях про високу смертність при ДКА саме у 

хворих з ЦД 2 типу у разі поєднання інфекційного захворювання, інфаркту 

міокарду чи інсульту [217, 287].  
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1.2. Патогенез діабетичного кетоацидозу. Газообмінні 

порушення при діабетичному кетоацидозі  

 

В основі патогенезу діабетичного кетоацидозу лежить прогресуюча 

недостатність інсуліну (абсолютна чи відносна), усі інші симптоми пов'язані з 

цим. Інсулін регулює обмін вуглеводів, є єдиним гормоном, який знижує 

рівень глюкози в крові за принципом зворотнього зв'язку. Загалом інсуліну 

властивий анаболічний ефект в обміні вуглеводів, жирів, білків. Нестача 

інсуліну супроводжується відносним підвищенням концентраціїї глюкагону 

та інших гормонів-антагоністів інсуліну [76, 78, 238]. Контрінсулінові 

гормони підвищують глюконеогенез, глікогеноліз, ліполіз [112, 231]. Це веде 

до  підвищення продукції глюкози печінкою, зниженням засвоєння глюкози 

м'язами та жировою тканиною, в результаті чого розвивається значна 

гіперглікемія [3, 76]. Однак глюкоза без інсуліну не проникає через клітинні 

мембрани, тому при декомпенсації діабету спостерігається енергетичний 

голод клітин, а це, у свою чергу, викликає включення резервних механізмів 

енергозабезпечення. Основним таким механізмом є ліполіз. Жирні кислоти є 

джерелом енергії переважно для м'язів, а кетонові тіла – для мозку. 

Інтенсивний ліполіз у вісцеральних адипоцитах веде до виділення значної 

кількості вільних жирних кислот, переважно в портальну циркуляцію [239]. 

Паралельно з ліполізом активуються процеси вільно-радикального окислення 

з накопиченням високотоксичних продуктів та розвитком системних реакцій 

на рівні цілісного організму [139]. У печінці вільні жирні кислоти 

уповільнюють зв'язок інсуліну з гепатоцитами, викликають зниження 

екстракції інсуліну печінкою (відіграють роль у розвитку 

інсулінорезистентності). Хронічно високі рівні вільних жирних кислот мають 

ліпотоксичний ефект на бета-клітини підшлункової залози, який зумовлює 

зниження їхньої секреторної активності [3].  

Відповідно до досліджень, порушення шляху передачі інсулінового 

сигналу пов'язане, в основному, з патологічним метаболізмом вільних жирних 
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кислот в клітинах скелетних м'язів, які не спроможні утилізувати їх надлишок. 

Локальне накопичення всередині скелетних м'язів  метаболітів вільних 

жирних кислот (церамідів, діагліцеролу чи ацил-КоА) веде до порушення 

інсулінового сигналу і, відповідно, до порушення транспорту глюкози [139]. 

При інсуліновій нестачі організм лише на 15 % може забезпечити свою 

енергетичну потребу шляхом окислення глюкози, тому що нестача інсуліну 

блокує засвоєння та окислення глюкози у м'язовій та жировій тканинах. У 

таких випадках 80 % енергії організм отримує шляхом окислення жирних 

кислот. Крім порушення обміну ліпідів, розвивається амінокислотний 

дисбаланс внаслідок посиленого розпаду білка з підвищенням концентрації 

кетогенних амінокислот (лейцин, ізолейцин, валін) на фоні відносного 

зниження глюкогенних амінокислот (гліцин, серин, аланін, глутамін). Процес 

утворення кетонових тіл стимулюється підвищеним рівнем глюкагону. Цей 

гормон стимулює фермент карнітинпальмітоїлтрансферазу І, який забезпечує 

проходження вільних жирних кислот через мітохондріальні мембрани у формі 

коензима А після їх етерифікації в карнітин. З іншого боку, зворотня 

етерифікація карнітину з допомогою карнітинпальмітоїлтрансферази ІІ  веде 

до утворення ацетил-коферменту А, який надалі надходить в β-окислювальний 

шлях для утворення ацетил-кофермента А. Переважна частина ацетил-

кофермента А використовується для синтезу β-гідроксимасляної та 

ацетооцтової кислоти.  Ацетоацетат перетворюється в ацетон шляхом 

неферментативного декарбоксилювання в лінійному співвідношенні до його 

концентрації [76]. Порушені обмінні процеси ведуть до накопичення побічних 

продуктів - “кетонових тіл” (ацетону, ацетооцтової та  бета-оксимасляної 

кислот) [55, 121, 146, 153, 188, 272]. Швидкість утворення кетонових тіл 

набагато перевищує швидкість їх утилізації та ниркової екскреції, внаслідок 

чого концентрація кетонових тіл у крові швидко зростає [3, 139]. Оскільки при 

дегідратації порушується виведення кетонових тіл з сечею, тому концентрація 

їх підвищується [76]. 



43 
 

Надалі кетонові тіла дисоціюють з утворенням іонів Н+. При 

виснаженні буферних систем розвивається метаболічний ацидоз [139]. 

Буферні системи, які присутні в усіх рідких середовищах організму, при зміні 

рН діють негайно (протягом декількох секунд чи хвилин). Вони з'єднуються з 

надлишком кислот чи лугів та утворюють речовини, які не впливають на рН. 

Проте їх ефективність обмежується їх ємністю. Н2СО3/NaНСО3 – основний 

буфер міжклітинної рідини та крові (до 53 % від всіх буферних систем).  

Унікальність  бікарбонатної буферної системи полягає в здатності до 

регенерації за допомогою клітинних, еритроцитарних, ниркових механізмів. 

Ця система містить дуже активний акцептор водню НСО3
-, пов'язана з 

вентиляцією та обміном газів (вугільна кислота утворюється в результаті 

гідратації СО2, величина якого залежить від альвеолярної вентиляції). В свою 

чергу, величина СО2  в плазмі крові впливає на рівень секреції в нирках H+. 

Еффективно діє при рН біля 7,4. Саме цей буфер використовується в клінічній 

практиці в ролі діагностичного показника зрушень кислотно-лужної 

рівноваги, бо кількісні зміни параметрів бікарбонатної системи відображають 

зміни в інших системах та підлягають математичному опису. Обидва 

компоненти цієї буферної пари легко контролюються дихальною (СО2) та 

сечовидільною системами (НСО3). [139]. Проте рівень НСО3 не повною мірою 

відображає весь спектр метаболічних змін кислотно-лужної рівноваги крові, 

бо залежить не тільки від рівня нелетючих кислот чи лугів, але й від рівня 

напруги вуглекислого газу, температури та рівня оксигенації гемоглобіну [93, 

139]. Фосфатна буферна система (NaН2PО4/NaН2PО4) складає біля 5 % 

буферних систем. Вона полегшує екскрецію Н+ в канальцях нирок. Основну  

роль відіграє в регуляції КОР всередині клітин (особливо нирок) в діапазоні 

рН от 6,1 до 7,7; найбільш ефективна при рН 7,2 [11]. Підтримує в крові 

«регенерацію» гідрокарбонатної системи. Білкова буферна система – головний 

внутрішньоклітинний буфер, який складає 7 % від загальної кількості 

буферних систем. Найбільш ефективний в діапазоні рН від 7,2 до 7,4. У 

кислому середовищі білки клітини зв'язують іони водню, а в лужному 
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середовищі – віддають. Гемоглобінова буферна система (біля 35 % від 

загальної ємності буферних систем) є внутрішньоклітинним буфером. Вона 

друга за важливістю та потужністю після бікарбонатної. В 

мікроциркуляторному руслі відбувається вивільнення кисню та буферування 

водню імідазольною частиною гемоглобінової молекули залежно від зв'язку 

залізовмісної частини гемоглобіну з киснем. Відповідно, збільшення 

концентрації іонів водню викликає полегшення віддачі кисню тканинам 

(ефект Бора). Саме при ацидозі таким чином компенсується дефіцит кисню в 

тканинах. Гемоглобінова буферна система відіграє основну роль в транспорті 

СО2 від тканин до легень, починає діяти протягом декількох хвилин [11, 222].  

У нормі є декілька фізіологічних механізмів підтримки кислотно-

лужної рівноваги як показника гомеостазу. Основними є дихальна система, 

нирки, шлунково-кишковий тракт та печінка. Іони водню збуджують 

дихальний центр головного мозку. Ацидемія збільшує альвеолярну 

вентиляцію в 4 – 5 раз, алкалемія знижує до 50 – 70 % від норми. Ці зміни 

відбуваються в організмі за 1–2 хвилини, протягом цього часу легені 

видаляють чи затримують СО2 в прямій залежності від рН артеріальної крові. 

Зростання хвилинної вентиляції легень в 2 рази підвищує рН ~на 0,2, зниження 

вентиляції на 25 % веде до зменшення рН крові на 0,3-0,4. Ефективність 

респіраторної системи складає 50-70 % в регуляції кислотно-лужної рівноваги. 

З легеневим механізмом безпосередньо пов’язана гідрокарбонатна буферна 

система крові, яка знаходиться у рівновазі з газоподібним СО2. Накопичення в 

організмі вугільної кислоти викликає компенсаторну гіпервентиляцію 

(задишку), яка зумовлює виведення надлишку СО2 з повітрям, що 

видихується [227]. Компенсаторна гіповентиляція при алкалозі 

супроводжується затримкою СО2  і відновлення запасів Н2СО3 в крові.  

Гемоглобінова буферна система працює завдяки кисневотранспортній 

функції гемоглобіну. Звільнення протону водню при оксигенації гемоглобіну 

компенсує залуження крові в капілярах легень [93]. Гемоглобін без кисню 

зв’язує протони та цим попереджує зниження рН крові.  
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Нирки регулюють рН шляхом екскреції протонів водню та зменшення 

чи збільшення [НСО3ˉ] в рідких середовищах організму [37]. Чим вища 

концентрація СО2  в позаклітинній рідині, тим більша екскреція H+
 і тим 

кисліша сеча [37]. При виведенні протонів водню утворюється НСО3ˉ і 

підтримується рівновага кислота/луг у співвідношенні 1:20. Якщо рН зростає, 

рН сечі стає лужною. Час на відновлення зміненої кислотно-лужної рівноваги 

за рахунок ниркового механізму складає від декількох годин до декількох діб. 

Ацидоз збільшує синтез та екскрецію аміаку в нирках, алкалоз – навпаки. 

Мінералокортикоїди, які стимулюють реабсорбцію Na+, полегшують секрецію 

протонів (альдостерон активує Н+ - АТФазу, яка переміщує Н+
 в просвіт 

канальців) [11].  

У клітинах печінки синтезуються білки буферної системи, 

окислюються органічні кислоти до СО2  та води, перетворюється лактат в 

глюкозу та глікоген. Інтенсивне утворення молочної та піровиноградної 

кислоти веде до зменшення рН крові, при зниженні Н+
 та збільшенні НСО3¯ 

активуються гліколітичні реакції. Разом з жовчю з організму виводяться кислі 

та лужні продукти обміну. Слизова шлунку посилює виділення соляної 

кислоти в порожнину шлунку при залуженні рідких середовищ організму та 

навпаки. Виділення HCO3¯ в протоки підшлункової залози посилюється при 

залуження рідких середовищ, а при закисленні – посилюється.  

Na+, К+, Са2+, Mg2+, які містяться в кістковій тканині можуть 

обмінюватися на іони водню, компенсуючи ацидоз. У важких випадках цей 

процес призводить до декальцифікації скелету. Кістки можуть забезпечити до 

30-40 % буферної ємності рідин організму.   

Паралельно накопиченню кетонових тіл внаслідок інсулінової 

недостатності відбуваються зрушення водно-електролітного обміну. 

Активація катаболічних процесів веде до накопичення в крові глюкози, 

жирних кислот, амінокислот, які підвищують осмотичний тиск в судинному 

руслі. Разом з тим гіперглікемія перевищує нирковий поріг, розвивається 

глюкозурія, і як наслідок – поліурія [30]. Підвищений осмотичний тиск 
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первинної сечі перешкоджає зворотньому всмоктуванню води в ниркових 

канальцях [37]. Прогресивно втрачається рідина і розвиваються ознаки 

дегідратації – сухість шкіри, слизових. Зневоднення зумовлює згущення крові 

та порушення мікроциркуляції в усіх органах та тканинах з порушенням їх 

функції та відповідною клінікою. При шоковому стані може розвиватись 

виражена інсулінорезистентність [179]. 

Осмотичний діурез призводить до втрати не тільки рідини, а й 

електролітів, насамперед калію (до 500 ммоль/добу) [122], натрію (до 

700  ммоль/л), хлору (до 300 ммоль/добу), магнію (140-200 ммоль/добу), 

кальцію (70-140 ммоль/л) та фосфатів (до 110 ммоль/добу) [242]. Вищеописані 

метаболічні зміни стимулюють подальшу продукцію гормонів стресу з 

посиленням резистентності до інсуліну, відповідно, збільшенням гіперглікемії 

та гіперкетонемії. 

Інсулінова нестача є причиною внутрішньоклітинного дефіциту 

глюкози та енергетичного голоду внаслідок зміни метаболічних процесів в 

таких умовах. Описані вище біохімічні процеси ведуть до підвищеної 

продукції кетокислот, які не можуть в повному обсязі метаболізуватись. 

Виснаження буферних систем веде до ацидозу міжклітинної рідини та крові. 

Регуляція дихання контролюється двома шляхами: кількістю іонів 

водню в лікворі (центральна регуляція) та рівнем рО2 (периферійна регуляція). 

Дихання в нормі регулюється центральними хеморецепторами довгастого 

мозку. Відомо, що водень практично не проникає через гемато-енцефалічний 

бар’єр, тому основна регуляторна роль належить фізично розчиненрму в 

плазмі СО2. Нормальна рСО2 артеріальної крові 35-45 мм рт. ст. Метаболічний 

ацидоз з рН 7,0 збільшує альвеолярну вентиляцію в 4-5 раз. Частота вентиляції 

може зростати в 15 разів теоретично, на практиці можливості респіраторної 

компенсації обмежені [222]. Єдиним буфером у головному мозку є 

бікарбонатний буфер через непроникність гемато-енцефалічного бар’єру для 

більшості речовин. Кількість розчиненого СО2 в лікворі становить 50 мм рт. ст. 

Переміщення СО2  з плазми в цереброспінальну рідину проходить за 1 хвилину, 
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а якщо зміна рН не пов’язана з рСО2 артеріальної крові, як при діабетичному 

кетоацидозі, то вже для зміни рН необхідно більше часу.  

Інсуліновий дефіцит супроводжується підвищенням активності 

контрінсулінових гормонів. Глюкагон підвищує вміст карнітину та знижує 

кількість малоніл-КоА, активує при цьому карнітилацилтрансферазу. У 

результаті кількість ацил-КоА, яка надходить в мітохондрії, різко 

збільшується, стимулюючи ß-окислення жирних кислот. Продукт ß-окислення 

жирних кислот ацетил-КоА при декомпенсованому діабеті використовується 

для неоглюкогенезу. Надлишок ацетилкоензиму А веде до вище описаного 

надлишку кетонових тіл. Кетонові тіла використовуються серцем, мозком, 

м’язами. Проте енергетичний дефіцит при утилізації 1 молекули ß-

оксибутирату в порівнянні з окисленням 1 молекули глюкози при аеробному 

гліколізі складає 10 молекул АТФ (36 проти 26 молекул), хоча і при 

відсутності надходження глюкози всередину клітини є важливою 

енергетичною підтримкою [222]. В умовах малої кількості АТФ клітини не 

можуть підтримувати градієнт концентрації іонів натрію, калію, кальцію, 

активний транспорт яких потребує гідролізу АТФ [139].  

Більшість науковців тканинну гіпоксію при декомпенсації діабету 

пояснюють погіршенням дисоціації оксигемоглобіну в результаті підвищення 

глікованого гемоглобіну та зменшенням в еритроцитах концентрації 2,3–

дифосфогліцерата [3]. Виснаження 2,3–дифосфогліцерата відбувається через 

36 годин метаболічних змін, та починає нівелювати ефект Бора в умовах 

ацидозу [202]. Останні наукові роботи в Україні стосовно діабетичного 

кетоацидозу наголошують на ролі гіпоксії в патогенезі патологічних змін та 

рекомендують включати в терапію нейропротектор актовегін [27]. Цей 

препарат забезпечує проведення глюкози всередину клітини шляхом активації 

її транспортерів за рахунок дії інозитолфосфоолігосахаридів без участі 

інсулінових рецепторів [10, 162]. Хоча вплив нейропротекторів при 

енцефалопатіях ще залишається дискутабельним [25].   
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Демидов з колегами шляхом вивчення газового складу артеріалізованої 

капілярної крові пацієнтів з діабетичним кетоацидозом встановили наявність 

значного підвищення динаміки киснезалежних обмінних процесів, наявність 

гіпоксії без гіпоксемії, розлади мембранного компоненту дифузійної здатності 

легень при збереженій гемодинамічній складовій газообміну у пацієнтів з 

вперше виявленим ЦД 1 типу в стані кетоацидозу [7]. 

За кордоном  останнім часом звертається увага дослідників на 

порівняння результатів газового складу венозної та артеріальної крові, щоб 

виявити залежність показників крові з різних судин для подальшого 

використання венозної крові як можливої альтернативи [59, 65, 141, 170, 195]. 

Таку альтернативу розглядають не лише при діабетичному кетоацидозі, а й 

при інших критичних станах у хворих [173, 288]. 

При вивченні предикторів високої смертності вказують саме прояви 

газообмінних порушень - низький рівень рСО2 артеріальної крові або ж 

високий (скоріше при використанні штучної вентиляції та соди для лікування) 

рівень бікарбонату крові [215]. Визначення впливу напруги вуглекислого газу 

на регуляцію мозкового кровотоку та клінічні прояви такого перерозподілу 

крові цікавлять науковців, тому вивчаються в клінічних дослідженнях [32, 

278].  

Повний перелік параметрів газового складу комплексно не 

аналізувався фахівцями, за винятком окремих робіт, тому таке дослідження є 

актуальним.  

 

1.3. Клініка та діагностика діабетичного кетоацидозу 

 

Основою діагностики ДКА є аналіз наявних клінічних симптомів, 

об’єктивне обстеження, вивчення анамнезу захворювання з метою 

встановлення причини розвитку гострої декомпенсації ЦД. Додатково 

необхідні лабораторні та інструментальні дослідження.  
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Розвивається кетоацидоз поступово, протягом декількох днів, а от при 

приєднанні супутнього захворювання ці терміни скорочуються. Першими 

симптомами в клініці є типові ознаки декомпенсації цукрового діабету: сухість 

шкіри та слизових, спрага, поліурія, наростаюча загальна слабкість [11]. Шкіра 

на дотик суха, холодна, може спостерігатися мармуровий малюнок при 

значній дегідратації. Обличчя бліде, а щоки, лоб, підборіддя інтенсивно-

червоного кольору – так званий діабетичний рубеоз [18, 259]. Загальна 

слабкість прогресує від появи втоми після фізичного навантаження до 

неможливості сидіти чи перевертатись самостійно в ліжку. Додається 

головний біль, сонливість як неспецифічні прояви  інтоксикації. Попередньо 

підвищений апетит на фоні втрати маси змінюється на знижений апетит аж до 

його повної втрати. Виникає нудота та багаторазове блювання, яке стає 

невпинним. Блювотні маси мають темно-коричневий колір внаслідок розвитку 

ерозивного гастриту [6, 31] та появи солянокислого гематину. При виснаженні 

буферних основ внаслідок метаболічного ацидозу з'являється часте, глибоке, 

шумне дихання Куссмауля як прояв респіраторної компенсації зрушення рН 

крові. Досить часто у хворих розвивається абдомінальний синдром, який 

включає інтенсивний біль у животі, вздуття живота. Локалізація болю може 

бути різною, від локалізованої в одній топографічній ділянці до розлитої по 

всій поверхні живота. Причиною розвитку абдомінального синдрому є 

дрібноточкові крововиливи в очеревині, її дегідратація, значні електролітні 

порушення, парез кишківника внаслідок гіпокаліємії та дія кетонових  на 

слизову шлунково-кишкового тракту [126]. Домінування в клініці 

вищеописаної симптоматики відповідає клінічному гастроентерологічному 

варіанту перебігу ДКА [18].  

У публікаціях закордонні автори не виділяють варіанти клінічного 

перебігу діабетичного кетоацидозу. Проте у своїх працях вони вказують на 

певні клінічні особливості ДКА, на які необхідно звертати увагу лікарю-

практику. Так, є ряд публікацій про розвиток ЕКГ-змін у вигляді феномену 

Бругади 1 типу внаслідок електролітних зрушень [39, 199]. Нетипові зміни 
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ЕКГ, виражена кардіальна симптоматика якраз відповідають кардіальному 

варіанту перебігу ДКА та має свої особливості та підходи до лікування. При 

госпіталізації присутня задишка, зниження чи підвищення АТ, іноді біль у 

серці та психо-моторне збудження. При обстеженні визначається тахікардія, 

порушення ритму, шуми в серці, зміни ЕКГ. Відомо, що при ДКА визначають 

підвищення тропонінів  без наявної ішемічної хвороби серця, тому такий факт 

має ще надалі вивчатись [107]. 

У клінічній картині енцефалопатичного варіанту перебігу домінують 

прояви ураження нервової системи внаслідок дегідратації, інтоксикації, 

ацидозу, гіпоксії мозку. Симптоматика включає загальмованість, прогресивне 

порушення свідомості, появу патологічних рефлексів або асиметрію 

рефлексів, осередкову неврологічну симптоматику, іноді — прояви марення 

або галюцинацій [17].  

Нефропатичний варіант встановлюють за наявності олігоанурії з 

вираженим сечовим синдромом (еритроцитурія, протеїнурія, гіпостенурія, 

циліндрурія) та підвищенням рівня сечовини та креатиніну. 

З клінічної точки зору виділяють три послідовні стадії ДКА: І — 

помірного кетоацидозу; ІІ — прекоми або некомпенсованого кетоацидозу; ІІІ 

— стадію коми [18]. Для помірного ДКА характерні симптоми: спрага, 

поліурія, втрата маси тіла, сухість шкіри та слизових оболонок, слабкість, 

головний біль, сонливість, ступінь дегідратації не більше за 5%, запах ацетону 

в повітрі, знижений апетит і нудота, задишка від незначного фізичного 

навантаження, помірна тахікардія, артеріальний тиск у нормі або 

підвищений [119].  

У разі розвитку  передкоми переважають симптоми інтоксикації: 

млявість, сонливість, загальмованість, головний біль, відсутність апетиту, 

багаторазове блювання. Визначається шумне глибоке дихання Куссмауля в 

спокої з участю допоміжної мускулатури, частота дихання 20 - 28 за хв, 

виражена тахікардія. За даними огляду травної системи визначається сухий 

язик, обкладений брунатним нашаруванням, при пальпації живота 
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відмічається болючість в епігастральній ділянці та правому підребер’ї  або  по 

всіх відділах живота, пальпація відрізків кишечника чутлива внаслідок парезу 

кишківника. Аускультація легень — дихання жорстке, аускультація серця — 

тони серця ослаблені, акцент ІІ тону над легеневим стовбуром, аускультація 

живота — перистальтика різко ослаблена або відсутня. 

Діабетична кетоацидотична кома (ISPAD 2018 р.) характеризується 

непритомністю, глибину якої оцінюють за шкалою Глазго. Положення в ліжку 

хворого — пасивне, рухи відсутні, різке зниження тонусу м’язів, ослаблення 

до цілковитої відсутності сухожилкових рефлексів, поява патологічних 

рефлексів. Шкіра  суха, з мармуровим малюнком, на дотик холодна або гаряча 

за приєднання супутньої інфекції, очні яблука запалі,  за наявності набряку 

мозку стають щільними, запах ацетону у видихуваному повітрі, дихання 

шумне Куссмауля з участю допоміжної мускулатури, частота дихання — 30-

40 за хв. Перкуторно розміри печінки збільшені, перистальтики немає.  

Діагностика ДКА грунтується на лабораторних показниках: рівні 

глюкози, рН крові та рівні бікарбонатів у крові. Загальноприйнятим рівнем 

глікемії на даний час для встановлення ДКА > 11 ммоль/л (за виключенням 

еуглікемічного варіанту ДКА); бікарбонат крові значимий для діагностики в 

разі зниження менше 15 ммоль/л; рН крові при зниженні показника нижче 7,3. 

Рівень бікарбонату крові може визначатись як безпосередньо, так і 

розрахунковим методом. При застосуванні розрахункового методу можливі 

похибки в значеннях через високий рівень ліпідів чи невідповідної 

концентрації гепарину при звзятті крові [70].  

Є дослідження, які вказують на енергетичний дисбаланс у дітей з 

поганим глікемічним контролем ще до розвитку кетоацидозу, що проявляється 

зниженням активності аеробного та активацією анаеробного гліколізу [15]. 

Поширена аноксія тканин зумовлює підвищення концентрації молочної 

кислоти у крові. Так, рівень молочної кислоти може сягати 7 ммоль/л.  

Порушення метаболізму з накопичення кетокислот веде до підвищення 

їх рівня більше 3 ммоль/л. Основним  кетоновим тілом, яке визначає важкіть 
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кетоацидозу є бета-оксибутират. Накопичення кетокислот у позаклітинній 

рідині веде до втрати аніонів бікарбонату та накопиченням кетокислих аніонів. 

Гіперглікемія зумовлює осмотичний діурез та натрійурез, що 

супроводжується звуженням об’єму позаклітинної рідини [140]. Кетонові тіла 

виводяться з сечею. Перевага вимірювання рівня кетонів в крові пов'язана з 

подальшою можливістю моніторингу адекватності лікування по зниженню 

рівня бета-оксибутирату в крові [48, 55, 61]. Проте треба пам’ятати про 

можливість хибних результатів рівня бета-оксибутирату за умови 

використання засобів косметики на шкіру з гідрохіноном (креми, 

лосьйони) [61]. У той час як кетонурія може зберігатися навіть після ліквідації 

ацидозу [3]. 

Виразна дегідратація веде до підвищення рівня гемоглобіну та 

гематокриту. Згущення та вплив ендогенної інтоксикації  зумовлюють 

лейкоцитоз. Необхідно знати, що лейкоцитоз за умови підвищення 

глюкокортикостероїдів та катехоламінів у відповідь на стрес є характерним  

для ДКА [55, 76, 120], він пов’язаний з кетонемією та є необов’язковою 

ознакою інфекції. Описані навіть випадки лейкемоїдної реакції при 

діабетичному кетоацидозі [113].  

Посилений осмотичний діурез зумовлює разом з перерозподілом 

електролітів між компартментами клітини зміни в рівнях калію, натрію, 

кальцію, магнію, фосфату [2, 8, 195]. Рівень натрію в сироватці крові при ДКА 

недостовірний для визначення ступеня зменшення обсягу позаклітинної 

рідини через гіперглікемію у позаклітинному просторі. Вона веде до 

переміщення молекул води в позаклітинну рідину за законами осмотичного 

градієнту та симулює значну гіпонатріємію. Також має місце низький вміст 

натрію при  підвищеному рівні ліпідів в сироватці крові при ДКА. Тому 

застосовуються поняття скоригований натрій = виміряний Na в крові + 

2  *(глюкоза плазми - 5,6) / 5,6 (ммоль / л) [238]. 

Ступінь ДКА за глибиною зсувів кислотно-лужної рівноваги оцінюють 

таким чином: ДКА І ст. — рН = 7,34-7,21; ДКА ІІ ст. — рН = 7,2- 7,1; ДКА 
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ІІІ ст. — рН = 7,0 та нижче. Іші фахівці вказують дещо інші діапазони рН: 

легкий ДКА при рівні рН = 7,25 – 7,30; помірний ДКА при рівні рН = 7,24 – 7,0; 

важкий – якщо рН крові нижче 7,0 [55]. Рівень рН крові корелює з ступенем 

пригнічення свідомості, часто при рівні рН = 7,0 та нижче стан пацієнта може 

ускладнитись набряком головного мозку та привести до смерті [3, 43, 195]. До 

додаткових лабораторних показників ДКА відносять бікарбонат крові, аніонну 

різницю  [55], в російських федеральних рекомендаціях - дефіцит лугів [3]. 

Дослідження газів артеріальної крові при діабетичному кетоацидозі є 

золотим стандартом діагностики та оцінки ефективності лікування в динаміці 

[6, 195, 225, 249]. У деяких випадках саме таке дослідження дає змогу 

поставити діагноз за умови еуглікемії [195, 218]. Показники реферативних 

норм і на сьогодні переглядаються [227]. Динаміка газового складу крові може 

змінюватися навіть при навантажувальній інфузійній регідратації [101]. Проте 

багато лікарів поглиблено не деталізують показники газів крові та не 

використовують їх у рутинній практиці [170].   

У процесі лікування має проводитися клініко-метаболічний моніторинг 

пацієнта не рідше, ніж 1 раз в 1 – 2 години. Враховуються основні показники 

стану організму: частота серцевих скорочень, частота дихальних рухів, 

артеріальний тиск, неврологічне обстеження, приділяючи особливу увагу 

тривожним симптомам розвитку набряку головного мозку: головний біль, 

брадикардія, повторне блювання, зміни неврологічного статусу - 

занепокоєння, збудливість, сонливість,  парез черепно-мозкових нервів, 

аномальні зіничні рефлекси, збільшення тонусу очних яблук. Погляди щодо 

причин розвитку набряку мозку і сьогодні продовжують обговорюватись та 

остаточно однозначно не встановлені [35, 195]. 

Необхідно в динаміці оцінювати щогодини рівень глікемії, електроліти 

кожні 3-6 год, гази крові кожні 2-6 год, сечовину та креатинін 2 рази на добу, 

загальний аналіз крові 2 рази на добу, рівень кетонемії кожні 3 год, ацетон сечі 

2 рази на добу, які будуть слугувати показниками ефективності лікування [120, 

150, 270]. Оцінюють також аніонну різницю: Na - (рівень хлору в крові (Сl) + 
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рівень бікарбонату в крові (НСО3), нормальний показник якого становить 12 ± 

2 ммоль/л. При ДКА аніонна різниця  зазвичай становить 20-30 ммоль / л; 

аніонний проміжок більше 35 ммоль / л може свідчити про наявність 

супутнього лактацидозу. Необхідною є оцінка осмолярності крові, зниження 

якої в динаміці не повинно перевищувати 3 мосмоль/л/год. Корисним 

додатком до  клінічних ознак дегідратації може бути підрахунок ефективної 

осмолярності  для вирішення питань про призначення рідини і електролітів. 

Корисним буде моніторинг ЕКГ при ДКА: гіпокаліємія - це сплощення 

Т-зубця, розширення інтервалу QT, поява U-хвиль; гіперкаліємія - це високі, 

вигляді піків, симетричні Т-зубці, вкорочення інтервалу QT. 

Таким чином, в літературі відсутні дані про взаємозв’язок клінічних 

проявів ДКА з лабораторними  та газообмінними показниками. 

 

1.4. Основні підходи до лікування діабетичного кетоацидозу 

 

Наявність міжнародного консенсусу з лікування ДКА навіть у 

провідних країнах не забезпечує дотримання його рекомендацій [126, 63]. 

Лише при розроблених конкретних протоколах та співпраці з ендокринологом 

(дитячим та дорослим) практикуючі лікарі дотримуються розробленої тактики 

лікування [56, 155]. Ситуація ускладнюється важкістю об’єктивної оцінки, 

співставимості отриманих даних, різних поглядів до ефективності лікування. 

А при дотриманні рекомендацій міжнародного консенсусу ADA 2009 це дає 

можливість скоротити час лікування кетоацидозу без розвитку гіпоглікемії та 

гіпокаліємії [123]. 

Рекомендації ADA від 2009 року щодо лікування діабетичного 

кетоацидозу згадуються у публікаціях близько 600 разів [86]. Цікавість до  

рекомендацій зумовлена зростанням ДКА в практиці та набутими 

результатами лікування й зниженням смертності після визначення основних 

підходів по лікуванню ДКА або ж відсутністю національних стандартів 

лікування ДКА. Впровадження комп'ютеризованого набору протоколу 
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лікування ДКА 2009 року  порівняно з рекомендаціями 2006 року корелює з 

поліпшеною відповідністю інфузійної терапії та проведення техніки 

інсулінотерапії, яке веде до скорочення термінів лікування кетоацидозу, але 

частіше супроводжується  гіпоглікеміями [154].  

Аналізуючи досягнуті успіхи лікування ДКА та відомі ускладнення 

внаслідок проведення інтенсивної терапії критичного стану, британські вчені 

регулярно переглядають свої рекомендації та намагаються їх щоразу 

вдосконалювати. Практичні лікарі з Британії критично оцінюють 

загальнодержавні рекомендації на основі власного практичного досвіду та 

виносять власні здобутки на розгляд загалу [206]. 

Основні складові патогенетичної терапії діабетичного кетоацидозу 

складаються з інсулінотерапії, регідратації, корекції електролітних порушень.  

Навколо цих давно відомих складових і тепер зосередились різні 

погляди науковців та практичних лікарів щодо нюансів їх використання [126]. 

Аксіомою, яка не підлягає переоцінці, є необхідність проведення замісної 

інсулінотерапії [3, 4, 195, 246]. А от щодо виду інсуліну, часу початку його 

застосування, дози інсуліну, шляху введення інсуліну, неохідності болюсної 

дози інсуліну на початку лікування зберігається й дотепер розмаїття клінічних 

думок [ 5, 140, 195].  

Інсулінотерапія є провідним компонентом лікування діабетичного 

кетоацидозу. Основним видом інсуліну, який необхідно застосовувати для 

лікування діабетичного кетоацидозу є людський генно-інженерний короткої 

дії. Цієї рекомендації дотримуються лікарі з усіх куточків світу [79]. 

Щоправда, одні розглядають такий вид інсуліну як єдиний можливий [3], інші 

вказують на застосування також аналогів інсуліну ультракороткої дії [263]. 

Останні публікації стверджують про результативність застосування 

паралельно з інсуліном короткої дії аналогу інсуліну тривалої дії [125, 148], 

але відмічають гіпокаліємію при цьому. А от російські федеральні 

рекомендації 2014 року забороняють використання пролонгованих форм у 

лікуванні ДКА [3]. Контрольовані рандомізовані дослідження з порівняння 
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ефективності різних шляхів введення інсуліну виправдовують як основний 

внутрішньовенний шлях, так і альтерантивний підшкірний, але при неважкому 

кетоацидозі [45, 46, 79, 47, 267]. Внутрішньом’язевий шлях введення інсуліну 

використовувався в деяких країнах (Ефіопія та ін.) [178], та надалі змінився на 

більш виправданий внутрішньовенний. 

У деяких рекомендаціях прийнятним є початок інсулінотерапії з 

моменту встановлення критичного стану [31, 233]. Інші закордонні 

рекомендації скеровують розпочинати введення інсуліну після інфузійної 

терапії протягом однієї або двох годин [43, 150]. Методика інсулінотерапії  

мінлива в межах навіть однієї лікарні США [63]. Проведення інфузійної 

стартової терапії у найбільших об’ємах, яка рекомендується Міжнародними 

консенсусами протягом 1-2 год перед початком інсулінотерапії, призводить до 

зниження глікемії [232]. Проте така думка залишається спірною та не 

збігається з результатами практичного клінічного досвіду лікування ДКА, 

особливо у дітей [34]. Цей постулат дискутабельний також з погляду 

патогенезу симптоматики діабетичного кетоацидозу. Дегідратація 

розвивається внаслідок посиленого осмотичного діурезу в умовах 

прогресуючого дефіциту інсуліну, тому саме компенсація нестачі інсуліну 

зупинятиме каскад змін при діабетичному кетоацидозі. А симптоматичне 

введення рідини в перші години у значних об’ємах веде до розвитку 

гіперхлоремічного ацидозу чи набряку мозку. 

Зважаючи на економічну вигідність, широко в наукових колах 

обговорюється та рекомендується підшкірний та іноді внутрішньо-м’язовий 

[55, 63, 262] шлях введення інсуліну кожні 1-2 год. Цей альтернативний спосіб 

введення може застосовуватись при легкому ДКА. У таких випадках часто 

використовуються аналоги інсуліну ультракороткої дії [46]. При легкому 

кетоацидозі фахівці з Ізраїлю отримали позитивний ефект, застосовуючи 

кожні 4 год підшкірно простий інсулін [79]. У публікаціях дослідників з 

Канади навіть згадується про можливе  внутрішньокісткове введення інсуліну 

та рідини в разі неможливості налагодження внутрішньовенного доступу [40], 



57 
 

хоча такий шлях введення скоріше є винятковим, а не для широкого 

застосування. 

Стандартом медичної допомоги ДКА з погляду доказової медицини є 

використання малих доз інсуліну (рівень доказовості А), який вводиться 

внутрішньовенно [148]. Група фахівців з Сієтлу рекомендує розпочинати 

інфузію інсуліну через 1-2 год після проведення замісної інфузійної 

терапії [263]. Така методика забезпечує повільне зниження глікемії зі 

зменшенням ризиків ускладнення терапії. Розрахована доза інсуліну короткої 

дії із розрахунку 0,1 одиниці/кг/год внутрішньовенно шприцевим насосом є 

найбільш науково обґрунтованою та клінічно доведеною багаторічним 

досвідом використання у різних країнах [120]. Проте є рекомендації щодо 

збільшення дозування на рівні 0,14 ОД/кг/год вище вказаним шляхом 

застосування [246] або нижчим на рівні 0,05 ОД/кг/год, переважно для дітей. 

Вводити постійно внутрішньовенно інсулін необхідно до виведення з 

ДКА, а саме при рН крові більше 7,3, бікарбонаті крові більше 15 ммоль/д або 

нормалізації аніонної різниці, що вимагає іноді більше часу, ніж просто 

зниження рівня глюкози крові, проте є  сприятливим у прогнозі для видужання 

[43, 13]. Тому рівень глікемії як на початку, так і в процесі лікування має 

постійно контролюватись, але не має бути метою швидкого зниження та 

основною ціллю. Показником виведення з ДКА має стати, на думку багатьох 

дослідників, не бікарбонат крові, який залежить від вмісту різних аніонів, а  

бета-оксибутират, який залежить від вмісту кетокислот [137]. 

Неоднозначною залишається думка стосовно необхідності введення 

інсуліну струминно болюсом на початку лікування [232, 63]. Роботи 

дослідників вказують на ризик набряку мозку при використанні болюсної дози 

інсуліну [140]. Болюсне введення інсуліну внутрішньовенно рекомендується у 

російських федеральних рекомендаціях від 2014 р. та дублюється у наступних 

рекомендаціях з лікування цукрового діабету від 2017 р. [3, 6]. Прибічниками 

таких же рекомендацій є лікарі з Португалії та США [55, 246]. Також і в 

юридично діючому наказі МОЗ України від 21.12.2012 р. № 1118 
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" Уніфікований клінічний протокол первинної та вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги" Цукровий діабет 2 типу" рекомендується вводити інсулін 

струминно в дозі 0,1 од/кг на початку лікування, а далі розраховувати дозу 

інсуліну для внутрішньовенного краплинного введення залежно від рівня 

глікемії: « при рівні глікемії 17-39 ммоль/л і вище 0,1 од/кг/год, при рівні 11-

17 ммоль/л/год – 0,05 од/кг/год, при глікемії менше 11 ммоль/л переходять на 

підшкірне введення інсуліну кожні 3-4 год з приєднанням 5 % розчину 

глюкози". Так і в наказі МОЗ України від 22.05.2009 № 356 в редакції наказу 

МОЗ України від 05.08.2009 № 574 «Протокол надання медичної допомоги 

хворим з діабетичними комами» рекомендується введення болюсної дози 

інсуліну 10-14 од струминно на початку лікування. У той же час, відповідно  

до наказу МОЗ України від 27.04.06 № 254 "Про затвердження протоколів 

надання медичної допомоги дітям за спеціальністю "Дитяча ендокринологія" 

в лікуванні ДКА у дітей не рекомендується введення болюсної дози інсуліну, 

а лише використання внутрішньовенного краплинного чи введення 

шприцевим насосом інсуліну короткої дози із розрахунку 0,1 од/кг/год, в 

молодшої групи - 0,05 од/кг/год [261].  

Зацікавленість у доцільності введення болюсної дози інсуліну 

спонукала проведення клінічних досліджень. На основі отриманих висновків 

цих досліджень болюсне введення інсуліну не рекомендоване через 

підвищення ризику розвитку гострого набряку мозку, особливо на початку 

терапії [232, 263]. 

Результати робіт науковців в практиці інтенсивної терапії на великих 

вибірках вказали на вищі показники смертності при низьких рівнях глікемії у 

хворих з цукровим діабетом [193]. Так, проведення інтенсивної терапії 

впродовж 12 годин може супроводжуватись збереженням або наростанням 

неврологічної симтоматики [201]. Введення ж інсуліну є конче необхідним та 

основним в лікуванні діабетичного кетоацидозу. Проте, зважаючи на 

отриманий досвід в практиці, інсулінотерапія при кетоацидозі є мистецтвом в 

застосуванні [64]. При значній чутливості до інсуліну, яка особливо поширена 
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в ранньому дитячому віці, дозу інсуліну необхідно знижувати до 0,05 од/кг/год 

або навіть менше під контролем глікемії та рівня газів крові [215, 43].  

Швидкість зниження глікемії за даними літератури за годину немає 

перевищувати 3-5 ммоль/л [3, 18, 261,], а попередні публікації Т. М.  Wallace 

та D. R. Matthews з Оксфордського центру допускали і до 6 ммоль/л [262]. В 

цілому, в першу добу необхідно утримувати рівень глікемії не нижче 12 

ммоль/л [193, 3]. 

Обговорення в наукових колах сформували можливі дві методики 

дозування внутрішньовенного інсуліну: постійна фіксована розрахункова доза 

та використання змінної дози інсуліну під щогодинним контролем[148].  

Важливою та складною складовою є регідратаційна терапія. 

Неоднозначні питання виникають і щодо  складу інфузійних розчинів, об’єму 

інфузії, швидкості регідратації [35, 93, 101, 128]. На практиці це призводить до 

використання неоднакових підходів до лікування ДКА [63]. Початкова 

рідинна терапія направлена на поповнення внутрішньосудинного та 

міжклітинного об’єму та відновлення ниркової перфузії [140, 195]. Попередні 

десятиліття досліджень та практичного досвіду призвели до єдиного вибору 

стартового розчину – 0,9 % розчин натрію хлориду [233] в дозі 15- 20 мл/кг/год 

[195].  

Метааналіз проспективних рандомізованих досліджень, що 

порівнювали колоїди та кристалоїди у критично хворих пацієнтів, вказав на 

дороговизну колоїдів без будь-якої переваги щодо попередження смертності 

хворих від ДКА [112]. При гіповолемічному шоці провідні спеціалісти Росії 

ще рекомендують використовувати колоїди в дозі 30 мл/кг/год до нормалізації 

об’єму циркулюючої крові та артеріального тиску [3].   

Було виконано дослідження з порівняння ізо-, гіпо- та гіпертонічних 

розчинів для лікування ДКА. В результаті чого відмічені були гіпернатріємія 

та гіперхлоремія при застосуванні гіпертонічних розчинів [263], а при 

використанні гіпотонічних розчинів припущений зв’язок з набряком  
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головного мозку [35]. Досліджувані групи мали схожу ефективність та 

наслідки.  

Значну зацікавленість виказують дослідники та науковці стосовно 

об’єму та швидкості інфузії. Більшість рекомедацій і на даний час 

рекомендують 1000 мл  фізіологічного розчину для регідратації за першу год 

[3, 18, 233]. Суперечать поширеній думці результати, які  отримані в 

проспективному дослідженні з вивчення оптимальної швидкості гідратації в 

процесі лікування ДКА. В дослідженні порівнювався темп швидкості 1000 

мл/год та 500 мл/год ізотонічного розчину натрію хлориду [170]. У цій роботі 

не були виявлені переваги інфузії у більших об’ємах. Наступне проспективне 

рандомізоване дослідження про порівняння ефективності в процесі лікування 

діабетичного кетоацидозу 5 % та 10 % глюкози разом з іншою інфузійною 

терапією встановило перевагу 10 % глюкози у рівні кетонемії, але без різниці 

у швидкості усунення ацидозу [151]. До того ж інфузія гіпотонічного розчину 

натрію хлориду чи 5 % глюкози в процесі метаболізму веде до утворення води 

без електролітів [139]. 

Використання методики одного резервуару чи двох паралельних 

резервуарів у процесі проведення інфузійної терапії обговорюється у 

закордонній літературі. Так, одні публікації вказують на перевагу 

паралельного застосування фізіологічного розчину та декстрози, препаратів 

калію, тобто методу двох резервуарів [119, 186, 263, 277]. Інші автори не 

вбачають переваги у використанні двох резервуарів [89]. Варіант 

використання розчинів 5 % чи 10 % глюкози разом з розчином калію хлориду 

також обговорюється серед фахівців. Різного складу розчини на глюкозі 

широко рекомендуються у російських федеральних рекомендаціях [3, 30], є 

визнаними в Україні [17, 18] та розглядаються і в інших країнах [148, 233]. 

При порівнянні двох методів проведення регідратації (застосування 

однієї крапельниці та застосування одночасно двох крапельниць з однією 

швидкістю інфузії), взявши за кінцеву бажану мету рівень глікемії, дослідники 

не виявили статистично значимої різниці між обома невеликими вибірками, 
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тому надалі  можливий перегляд двох підходів на великих вибірках [88]. В той 

же час, лікарі з Далласу заявили про дуже бажані результати лікування 

кетоацидозу у дітей при застосуванні трьох резервуарів (дві крапельниці з 

інфузійними паралельними розчинами та резервуаром для постійного 

внутрішньовенного введення інсуліну). Завдяки такій методиці проведення 

лікування смертність зафіксована на рівні 0,08 % [277]. 

Аналогічні результати отримані при лікуванні у дітей. Використання у 

дітей лише фізіологічного розчину (до досягнення певного рівня глікемії) не є 

обґрунтованим, оскільки великий ризик розвитку гіпернатріємії з синдромом 

гіперосмолярності та появи додаткових умов для розвитку набряку мозку, 

тому себе краще зарекомендована методика використання глюкозо-сольових 

розчинів, що відповідає вищевказаній методиці трьох резервуарів [131, 126]. 

Проведене подвійне сліпе рандомізоване дослідження фахівцями з 

університету Преторії не виявило переваги розчину Рінгера лактату в якості 

альтернативного кристалоїдного препарату при лікуванні ДКА, встановило 

більш триваліше зниження глікемії при використанні розчину Рінгера 

лактату [267]. Зважаючи на високий ризик розвитку гіперхлоремічного 

ацидозу, розчин Рінгера лактату не рекомендується для вагітних під час 

лікування ДКА. У такому випадку необхідно використовувати 

Plasmalyte [282]. Схожі бажані результати отримали вчені з Університету 

Лузіани при використанні  Plasmalyte при порівнянні з фізіологічним 

розчином. Вони відмітили попередження розвитку гіперхлоремічного ацидозу 

та швидше відновлення бікарбонату крові [170]. Альтернативу в попередженні 

гіперхлоремічного ацидозу також вбачають лікарі у використанні розчину 

Хартмана, розчину калію хлориду на 10 % глюкозі [243]. 

Для регідратації надалі рекомендують використовувати або 0,45 % 

розчин фізіологічного розчину під контролем скорегованого рівня натрію (при 

рівні натрію вище 150 ммоль/л) або 5-10 % розчину глюкози при зниженні 

глікемії до 14 ммоль/л [195]. В цілому, регідратація повинна проводитись 
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повільно та обережно з метою попередження набряку мозку та легень. Розчини 

рекомендують використовувати після їх підігріву до 37 °С [3]. 

Адекватна заміна рідини оцінюється шляхом гемодинамічного 

моніторингу (рівень артеріального тиску та пульсу), вимірювання водного 

балансу, клінічного та біохімічного обстеження. Розподіл швидкості введення 

рідини протягом доби нерівномірний. У перші 8 годин лікування вводиться 

приблизно 50 % розрахункового обсягу, а решта 50% - наступні 16 годин. 

Такий розподіл швидкості забезпечує досить ефективну регідратацію та 

задовільну переносимість інфузії серцево-судинною системою пацієнта. 

Ентеральний шлях введення рідини при лікуванні ДКА призначаються 

при поліпшенні стану, навіть якщо присутній легкий кетоз або ацидоз. При 

достатньому ентеральному введенні рідини об’єм інфузійної терапії 

знижується [234]. При приєднанні ентерального рідкого харчування навіть для 

профілактики розвитку повторної гіперглікемії, рекомендовано призначення 

підшкірної інсулінотерапії до припинення інфузії інсуліну для того, щоб був 

час для всмоктування інсуліну. Після переходу на підшкірну інсулінотерапію 

потрібно частий моніторинг рівня глікемії для профілактики розвитку 

гіперглікемії і гіпоглікемії [3].  

Діабетичний кетоацидоз завжди супроводжується втратою 

електролітів [2, 287]. Тому беззаперечною складовою лікування ДКА є 

усунення дефіциту калію, який становить до 3-6 ммоль/л в організмі з 

найбільш виразними саме внутрішньоклітинними втратами [2, 8, 232]. Рівень 

калію плазми при діабетичному кетоацидозі не відображає вміст калію в 

клітинах, тому клініцисту необхідно всебічно оцінювати статус пацієнта та 

визначати темп корекції електролітних втрат [48]. Зважаючи на вище описане, 

швидше всього, російські федеральні рекомендації скеровують проводити 

замісну терапію розчином калію хлориду  незалежно від рівня калію крові [3].  

Зазвичай використовують 4 або 7,5 % розчин хлориду калію з 

розрахунку 3-4 ммоль/кг/добу, який додається в інфузійний розчин [8, 30]. 

Закордонні фахівці на сьогодні радять починати введення розчину калію 
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хлориду зразу ж (при достатньому діурезі), але з невеликою концентрацією: 

0,1 – 0,2 мэкв/кг/год; надалі збільшувати до 0,3 – 0,5 мэкв/кг/год [30]. Хоча ті 

ж автори ще декілька років тому розглядали альтернативу заміни дефіциту 

калію через 2 год від початку інфузійної терапії та інсулінотерапії [31]. Такий 

оновлений підхід був сформований завдяки  великому клінічному досвідові 

протягом останніх років. Введення препаратів калію проводиться протягом 

всього часу інфузійної терапії при лікуванні ДКА. Максимально 

рекомендована швидкість внутрішньовенної терапії препаратами калію 

становить зазвичай 0,5 ммоль/кг / год. 

Міжнародні рекомендації радять використовувати окрім хлориду 

калію, фосфат та ацетат калію. Якщо така дія  потрібна для замісної терапії 

фосфатів при лікуванні ДКА, то таке змішування збільшує ризик розвитку 

гіпокальціємії [55]. У літературі практично не описують клінічно значиму 

гіпофосфатемію при ДКА. Автори міжнародних рекомендацій відзначають, 

що проспективні дослідження не довели клінічних переваг від замісної терапії 

фосфатами, і ця ситуація може настати тільки тоді, якщо інфузійна терапія при 

ДКА без ентерального харчування триває більше 24 годин [148]. 

Внутрішньовенне введення гідрокарбонату натрію на даний час не 

використовується, тому що не впливає на покращення результатів лікування 

навіть при важкому кетоацидозі при рівні рН крові 6,9-7,14 [139, 183, 232, 287]. 

Проте в Данії при аналізі лікування практичних лікарів ще на 2007 рік 

бікарбонат натрію застосовувався в 80 % випадків [126].  

Завдяки виключенню гідрокарбонату натрію з комплексного лікування 

вдається уникнути відомого небажаного ускладнення терапії – гіпокаліємії 

[197]. Щодо лікування ДКА автори міжнародних рекомендацій  висунули 

обережні показання до застосування бікарбонату натрію, які визнали його 

необхідним препаратом у пацієнтів при рівні артеріального рН нижче 

6,9 [195], рідше нижче 7,0 [55], якщо у хворого знижена скоротлива здатність 

міокарду чи загрозлива гіперкаліємія [120]. Ще 15 років тому гідрокарбонат 

натрію використовувався з метою усунення метаболічного ацидозу. Але після 
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поглибленого вивчення патогенезу ДКА, оцінки ефективності та врахування 

побічних ефектів, він був вилучений з переліку рекомендованих препаратів. 

Позитивна його дія короткотривала, побічні ефекти важкі. Поступово рівень 

рН крові як критерій застосування гідрокарбонату натрію знизили від 7,2 до 

6,9 [55]. 

Крім інфузійних середовищ, інсуліну і препаратів калію, необхідне 

використання інших препаратів: гепарин по 150 - 200 од / кг /добу для 

поліпшення реологічних властивостей крові і запобігання 

внутрішньосудинного згортання з утворенням тромбів [239]; кокарбоксилаза 

до 800 - 1200 мг на добу, аскорбінова кислота до 300 мг/добу, при 

необхідності – препарати кальцію, сульфат магнію 25 % [2, 3, 55], 

гепатопротектори [18]. 

Пацієнтам з тяжким порушенням кровообігу або шоком призначається 

киснева терапія [3, 215]. Використання штучної вентиляції легень в процесі 

лікування ДКА корелює зі зростанням смертності [215]. Ефективними 

виявились при ДКА актовегін та сукцинатвмісні препарати, які на 

метаболічному рівні компенсують гіпоксичні зміни [27, 26]. Ефективність 

актовегіну доведена в плацебо-контрольованих дослідженнях при хронічному 

когнітивному дефіциті і при ЦД [10, 95, 114] та ефект його був 

екстрапольований в інтенсивну терапію з позитивними результатами [27]. 

При виявленні ознак інфекції необхідно взяти посіви крові, сечі і мазки 

з носа та зіву для подальшої діагностики й призначити адекватну 

антибіотикотерапію [3]. 

Категорично обмежувати певний час та об’єм введення рідини, 

тривалість лікування та склад терапії для усіх хворих неможливо [139]. 

Отож подальше поглиблення знань внаслідок всебічних науково-

практичних робіт призведе до перегляду та подальшого вдосконалення 

підходів до патогенетичного лікування діабетичного кетоацидозу та 

поліпшить результати лікування пацієнтів на практиці.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Клінічна характеристика хворих 

Дослідження виконане на кафедрі ендокринології з курсом 

післядипломної освіти Вінницького національного медичного університету 

ім. М. І. Пирогова на базі відділень анестезіології та інтенсивної терапії, 

терапевтичних відділень № 1 та № 2 Вінницького обласного клінічного 

високоспеціалізованого ендокринологічного центру на підставі договору про 

співпрацю між вищевказаними установами. Для вирішення поставлених 

завдань проаналізовано результати обстеження й лікування  хворих на 

цукровий діабет віком від 14 до 65 років, які перебували на стаціонарному 

лікуванні протягом 2009-2014 років. Комітетом з біоетики ВНМУ ім. М. І. 

Пирогова (протокол №  4 від 16 лютого 2012 р. та протокол № 10  від  6.12.2018 

р.) встановлено, що матеріали дисертаційного дослідження не суперечать 

основним біоетичним нормам Гельсінської декларації, прийнятою 

Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації, Конвенції Ради 

Європи про права людини та біомедицину (1977р.), відповідним положенням 

ВООЗ, Міжнародної ради медичних наукових товариств, Міжнародному 

кодексу медичної етики (1983 р.). 

Групу досліджуваних склали 173 хворих на цукровий діабет, серед яких 

були виділені хворі в стані діабетичного кетоацидозу як основна група (група 

1), хворі в стані кетозу (група 2) та без кетозу (група 3) як  дві порівнювальні 

групи.  

Критерії включення у дослідження були наступними: підписана 

інформована згода на обстеження та лікування в стаціонарі, ЦД типу 1 чи 2 в 

стані кетозу, кетоацидозу чи без кетозу. За осіб дитячого віку підписували 

інформовану згоду батько чи мати дитини, а за осіб без свідомості – дорослі 

дієздатні представники родини хворого. Критеріями виключення вважали: 

наявність некомпенсованої серцевої недостатності, хронічної ниркової 

недостатності, лактат крові вище 2 ммоль/л, гострої крововтрати, шокового 
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стану, наявність супутньої патології з ознаками деструктивних змін в легенях, 

серці, нирках, підшлунковій залозі, мозку, які могли б вплинути на газовий 

склад крові. 

На першому етапі дослідження фіксували паспортні дані пацієнта, 

анамнез хвороби, проводили об'єктивне обстеження хворого за 

загальноприйнятою методикою, набирали кров на біохімічне дослідження, 

проводили забір венозної та артеріальної крові для подальшого дослідження 

газового складу крові та показників кислотно-лужної рівноваги, загальний 

аналіз крові та сечі, всім хворим знімали електрокардіограму (ЕКГ). Забір  

венозної крові проводили з кубітальної вени, артеріальної крові – з радіальної 

артерії після попереднього проведення тесту Аллена. Забір крові проводили в 

гепаринізований шприц об'ємом 2 мл, кількість крові становила 1-2 мл, шприц 

негайно до 2 хв з момету забору доставлявся в клінічну лабораторію для 

дослідження. 

На кожного пацієнта складали карту даних про хворого. Досліджувані 

хворі в стані кетоацидозу склали 31,79 % (55 чоловік) від усіх пацієнтів, в стані 

кетозу – 39,31 % (68 чоловік), а без кетозу – 28,9 % (50 чоловік). Структура 

хворих на цукровий діабет в обраних групах спостереження по статі та типу 

діабету наведена в табл. 2.1. 

Таблиця 2.1. 

Характеристика обстежених пацієнтів 

Досліджувана 

група 

Стать Тип ЦД  

Чоловіки Жінки 1 тип 2 тип 

Група 1, n = 55 25 30 47  8 

Група 2, n = 68 30 38 43 25 

Група 3, n = 50 23 27 25 25 

Всього, n = 173 78 95 115 58 
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Питома вага пацієнтів жіночої статі серед усіх досліджуваних 

становила 55 % (95 осіб), чоловічої статі – 45 % (78 осіб), та в кожній групі 

була однаково незначно переважали представники жіночої статі: жінки в 

основній групі склали 55 %, в групі з кетозом – 56 %, в групі без кетозу – 54%. 

Характер розподілу хворих за гендерною належністю показав 

репрезентативність отриманих вибірок (див. рис. 2.1).  

 

Рис. 2.1. Розподіл хворих за статтю в групах дослідження. 

Пацієнтів з 1-м типом діабету серед досліджуваних було 115 чоловік 

(66 %), з 2-м – 58 хворих (34%). Розподіл хворих за типом діабету в обраних 

групах зображена на рис. 2.2. 

 

Рис. 2.2. Співвідношення типів діабету в групах дослідження. 
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В основній групі переважали хворі з ЦД 1 типу, діабетичний кетоацидоз 

спостерігався частіше серед жіночої статі, так як і за даними літератури [171].  

             Зважаючи на високу поширеність ЦД 1 типу серед дітей, проаналізована 

структура хворих в групах дитячого та дорослого віку.  Розподіл включених у 

дослідження хворих за віком представлений у табл. 2.2. 

Таблиця 2.2  

Розподіл хворих за віком в досліджуваних групах 

Вікові категорії Група 1, n = 55 Група 2, n = 68 Група 3, n = 50 

діти 12 13 7 

дорослі 43 55 43 

Хворі у віці 18-65 років, які відповідали групі дорослого працездатного 

населення, склали найбільшу частку досліджуваних (81 %). Діти віком 

14  - 18  років, котрі були залучені до дослідження з письмової згоди батьків, 

склали 19  %.  

Структура хворих за віком у групах досліджуваних не відповідала 

нормальному розподілу за законом Гауса. При використанні непараметричної 

статистики встановлено, що в групі 1 медіана (Ме) віку становила 29 років, 

міжквартильний розмах  [25; 75 %] коливався від 21 до 44 років. У групі 2  

відповідно Ме[25%;75%] = 37[22;56] років, а в групі 3 = 39 [27;57] років. При 

попарному порівнянні груп хворих за віком  не виявлено статистично значимої 

різниці між основною та першою порівнювальною групою (р=0,13), між 

основною та другою порівнювальною групою (р=0,69), між обома 

порівнювальними групами (р=0,06). 

До дослідження були залучені хворі з вперше виявленим цукровим 

діабетом та хворі з тривалістю захворювання до 32 років. Медіана тривалості 

захворювання становила 6 років, міжквартильний розмах [25; 75 %] за даним 

показником становив від 2 до 12 років.  

Гострі ускладнення цукрового діабету на стадії кетозу, кетоацидозу 

діагностувались відповідно до клінічної симптоматики згідно протоколу 
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надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокринологія», 

затвердженого наказом МОЗ України № 254 від 27.04.2006 року та 

уніфікованому клінічному протоколу первинної та вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги «ЦД 2 тип», затвердженого наказом МОЗ України №1118 

від 21.12.2012 р. За типом клінічної картини діабетичного кетоацидозу 

пацієнти з основної групи були поділені на чотири підгрупи: 1а, 1б, 1в, 1г (1а 

- абдомінальний тип перебігу кетоацидозу, 1б - енцефалопатичний, 1в – 

кардіоваскулярний, 1г – нефротичний). Розподіл на підгрупи ґрунтувався на 

клініко-лабораторних особливостях перебігу діабетичного кетоацидозу.  

Абдомінальний тип перебігу діагностувався на основі наявності постійної 

нудоти, багаторазового блювання, болю в животі та різкому пригніченні 

перистальтики кишківника. У клінічній картині енцефалопатичного варіанту 

перебігу домінували прояви ураження нервової системи внаслідок 

дегідратації, інтоксикації, ацидозу, гіпоксії мозку. Симптоматика включала 

загальмованість, прогресивне порушення свідомості, появу патологічних 

рефлексів чи асиметрію рефлексів, вогнищеву неврологічну симптоматику, 

іноді марення чи галюцинацій. Нефротичний варіант встановлювали на 

підставі олігоанурії з вираженим сечовим синдромом (еритроцитурія, 

протеїнурія, гіпостенурія, циліндроурія) та підвищенням рівня сечовини та 

креатиніну. При цьому нудота була присутньою, блювання часто одноразове.  

Серцево-судинний варіант встановлювали при розвитку порушення ритму, 

зниженні артеріального тиску, проявах гострої серцево-судинної 

недостатності. Підгрупа 1а включала 27 чоловік, підгрупа 1б – 13 осіб, 

підгрупа 1в – 8 осіб і підгрупа 1г – 7 осіб.  

Аналіз розподілу діабетичного кетоацидозу на підгрупи за типом 

клінічного перебігу виявив значну перевагу абдомінального варіанту – 

49,09 % осіб, майже вдвічі меншу кількість склали особи з  енцефалопатичним  

типом перебігу діабетичного кетоацидозу – 23,64 % , переважно серед дітей та 

осіб похилого віку. Наявність кардіального типу перебігу зустрічалась у 

14,54 % осіб. Розгорнута картина нефропатичного варіанту кетоацидозу 
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зустрічалась найрідше – у 12,73 % осіб, лише у дорослих. Структура усіх 

пацієнтів основної групи по підгрупам за типом перебігу кетоацидозу наведена 

в табл. 2.3.  

Таблиця 2.3  

Розподіл хворих основної групи за статтю та типом ЦД 

при різних варіантах перебігу ДКА 

Клінічний варіант 

перебігу 

Стать Тип ЦД  

Чоловіки Жінки 1 тип 2 тип 

Підгрупа 1а, n = 27 11 16 27 - 

Підгрупа 1б, n = 13 7 6 11 2 

Підгрупа 1в, n = 8 5 3 4 4 

Підгрупа 1г, n = 7 2 5 5 2 

Всього, n = 55 25 30 47 8 

 

Вікова структура хворих при різних клінічних варіантах перебігу 

наведена у табл. 2.4. 

Таблиця 2.4 

Розподіл хворих за віком при різних варіантах перебігу ДКА 

Вікові групи Всього, n 

(%) 

Підгрупа 

1а, n 

Підгрупа 

1б, n 

Підгрупа 

1в, n 

Підгрупа 

1г, n 

14 - 18 років 12 (22) 7 4 1 - 

18 - 65 років 43 (78) 20 9 7 7 

Серед дітей віком 14-18 років абдомінальний варіант перебігу ДКА 

зустрічався в 58,34 %, енцефалопатичний – в 33,33 %, кардіальний – в 8,33 % 

Нефропатичний варіант перебігу у дітей незареєстрований.   
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Серед дорослих 18-65 років абдомінальний варіант перебігу ДКА 

склав  46,51 %, енцефалопатичний – 20,93 %, кардіальний та нефропатичний – 

по 16,28 %.  

Різні варіанти перебігу  ДКА потребують неоднакової за тривалістю 

терапії. Загалом тривалість лікування хворих коливалась від 2,33 до 3,09 днів 

За умови енцефалопатичного та кардіального варіантів в 1,6 -  1,4  разів воно 

виявилось тривалішим, порівняно з поширеним гастроентерологічним 

клінічним варіантом перебігу.   

При госпіталізації у відділення інтенсивної терапії хворим 

встановлювали ступінь важкості кетоацидозу за клінічною симптоматикою 

відповідно до наведених вище протоколів надання медичної допомоги МОЗ 

України. Нами було за клінічною картиною діабетичний кетоацидоз І ст. 

діагностовано у 8 осіб, ІІ ст. – у 41 , ІІІ ст. – у 6 пацієнтів. Оцінка діабетичного 

кетоацидозу за глибиною зрушень кислотно-лужної рівноваги (Wolfsdorf J.I., 

2009) виявила діабетичний кетоацидоз І ст. (рН = 7,21-7,34) у 23 хворого (42 

%), кетоацидоз ІІ ст. (рН = 7,1-7,2) ― у 12 чоловік (22 %), кетоацидоз ІІІ ст. 

(рН < 7,1) ― у 20 чоловік (36 %). Всупереч лабораторним даним, за клінікою 

більшість пацієнтів (74,55 %) становили пацієнти з діабетичним кетоацидозом 

ІІ ступеню важкості, а з І ступенем – 14,55 % та ІІІ ступенем – 10,90 %. Зведена 

таблиця розподілу пацієнтів основної групи за ступенем важкості ДКА за 

різними критеріями наведена нижче (табл. 2.5). 

Таблиця 2.5 

Розподіл пацієнтів основної групи за ступенем важкості кетоацидозу  

Критерії ДКА І ступеню, n ДКА ІІ ступеню, n ДКА ІІІ ступеню, n 

За рівнем рН   23 12  20 

За клінікою 8 41 6 

 

Такі відмінності у розподілі пацієнтів вказують на 

багатокомпонентність зрушень гомеостазу (ступінь дегідратації, 
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електролітних втрат, газообмінних зрушень, енергетичного дефіциту на рівні 

клітини) при діабетичному кетоацидозі, а розвиток ацидозу є одним із 

наслідків патогенетичних змін у організмі.  

Згідно з чинними протоколами з ендокринології серед пацієнтів з 

діабетичним кетоацидозом діагностовано важку форму цукрового діабету в 33 

хворих (61 %) та у 22 хворих (39 %) верифіковано ЦД середнього ступеню 

важкості. Медіана тривалості захворювання становила 6 років,міжквартиль-

ний розмах [25; 75 %] за даним показником становив від 2 до 12 років.  

У 34 чоловік (53,96 %) цукровий діабет був встановлений вперше під 

час звернення за допомогою в стані кетозу, у 13 чоловік (20,63 % ) – 

кетоацидозу, у 14 (22,22 %) – без кетозу. Троє хворих декілька разів 

госпіталізувались у стані кетоацидозу, біохімічні, клінічні ознаки та зміни 

газового складу крові та кислотно-лужної рівноваги у них були щоразу 

схожими. Один пацієнт за період тривалості дослідження поступав у стані 

кетоацидотичної коми (випадок віднесений до основної групи) та 

гіпоглікемічної коми (випадок віднесений до контрольної групи). Пацієнти 

основної та контрольної груп за типом, важкістю, віком, тривалістю ЦД були 

репрезентативними. Супутню патологію діагностовано у 37 осіб серед групи 

кетозу та кетоацидозу (35,24 %). Встановлено статистично достовірне 

збільшення цього показника в основній групі (1,1 захворювання на 1 хворого) 

відносно показника порівнювальної групи 2. В основній групі частота 

супутньої патології зростала від 1,2 у підгрупі 1а до 1,3 у підгрупі 1б, до 1,4 – 

у підгрупі 1в. Найбільш часто виявляли ГРВІ, артеріальну гіпертензію, іншу 

соматичну патологію діагностовано у 23 хворих основної групи (41,82 %). За 

даними анамнезу хвороби досліджуваних, вивчалися тривалість захворювання 

діабетом, провокуючий фактор розвитку кетоацидозу, вік хворих, наявність 

супутньої патології, час, що минув з початку розвитку симптоматики 

кетоацидозу до забору крові. Найчастіше гострий стан виникав через 

порушення дієти – 27,2 % усіх досліджуваних. Зрідка причиною було 

порушення інсулінотерапії  – в  21,8 %   усіх випадків.  
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           Варто зазначити, що у 20 % пацієнтів з вперше виявленим цукровим 

діабетом при маніфестації захворювання був  виявлений ДКА.  

Зрозуміло, що при ДКА немає значної дихальної та циркуляторної 

гіпоксії. Вносить свою частку відсоток глікозильованого гемоглобіну, що 

зростає в умовах декомпенсації цукрового діабету. Медіана глікозильованого 

гемоглобіну в групі 3 становила 10,35 %, а в основній – 12,35 %, тобто в 1,2 рази 

була вища за контрольну. Різниця даного параметру була статистично значима 

(р<0,05) (див. рис. 2.3).  
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Рис. 2.3. Глікозильований гемоглобін при плановій та ургентній госпіталізації. 

Усі хворі перебували в декомпенсованому стані, незалежно від 

ургентності госпіталізації. Проте очікувано хворі в стані діабетичного 

кетоацидозу мали ще до розвитку гострої декомпенсації поганий метаболічний 

контроль, який завчасно не усувався. Межі глікозильованого гемоглобіну в 

основній групі були вужчими та типовими для обраної вибірки.  При 

співставленні рівня глікозильованого гемоглобіну при різних ступенях важкості 
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ДКА встановлено незначний приріст показника з поглибленням діабетичного 

кетоацидозу, проте без статистичної достовірності (див. рис. 2.4). Такі 

результати свідчать про втрату ролі надлишку глікозильованого гемоглобіну в 

поглибленні діабетичного кетоацидозу. Рівень глікозильованого гемоглобіну 

впливає на ступінь важкості до 6 місяців захворювання, надалі цей 

факт нівелюється (Khanolkar, Amal R. еt al., 2018).

Медіана 

 25%-75% 

розмах без викидів
1 2 3

Ступені ДКА за рівнем рН крові

7
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16

Г
лікозильований гем

оглобін (%
)

12,45 %

12,00 %

12,50 %

Рис. 2.4. Глікозильований гемоглобін у хворих з різним ступенем важкості 

ДКА. 

У всіх пацієнтів основної групи застосовували комплексне лікування 

діабетичного кетоацидозу, до складу якого входили інсулінотерапія 

інсулінами короткої дії або аналогами інсулінів ультракороткої дії, які 

вводились шприцевим насосом під постійним контролем глікемії, 

кристалоїдні та колоїдні розчини в якості парентеральної регідратації, 

поляризуюча суміш (10% глюкоза з додаванням 30-50 мл 4 % або 7,5 % 

розчину калію хлориду та 5-10 мл 25 % розчину магнію сульфату), тіосульфат 

натрію в якості універсального антидоту, реологічні препарати, гепарин, 
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вітаміни групи В та С, при можливості – оральна регідратація лужними 

мінеральними водами, очисна содова клізма. За потребою використовували 

антигіпоксанти, гепатопротектори, протиблювотні препарати. Індивідуально у 

кожного хворого визначали необхідність в терапії супутнього захворювання. 

Серед досліджуваних основної групи відібрані одиниці досліджуваної 

сукупності для застосування в комплексному лікування діабетичного 

кетоацидозу антигіпоксантів актовегіну та цитофлавіну при ознаках 

дисметаболічної енцефалопатії. Під контролем газів крові та 

загальноклінічного обстеження даних хворих проводилась оцінка доцільності 

та ефективності вищевказаних препаратів при лікуванні діабетичного 

кетоацидозу.  

2.2. Методи дослідження 

Обстеження хворих виконувалося з використанням клінічних, 

біохімічних та апаратних методів дослідження. Загальноклінічне обстеження 

проводилось за  загальноприйнятим методиками. Використовувались як основні, 

так і додаткові методи загальноклінічного обстеження хворого. Основні 

включали збір скарг у хворого (чи його близьких при розладах свідомості у 

пацієнта), анамнестичні дані про перебіг захворювання, анамнез життя. Надалі 

переходили (або одночасно зі збором скарг при важкому стані хворого) до огляду 

хворого, пальпації, перкусії та аускультації.  

При аналізі скарг приділялась увага визначенню провокуючого фактору 

розвитку кетоацидозу. Прояви церебральної недостатності оцінювали за шкалою 

ком Глазго (ШКГ).  

Артеріальний тиск на плечовій артерії за стандартним методом Короткова 

вимірювали за допомогою  сфігмоманометра в положенні хворого лежачи, після 

5 хвилин спокою. ЕКГ записували в день госпіталізації на апараті «Heart Mirror 

Iko», виробництво Будапешт, Венгрія. Гемоглобін крові визначали  в капілярній 

крові геміглобінціанідним методом за допомогою колориметра 

фотоелектричного концентраційного КФК-2. Забір крові проводили хворим в 
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перші хвилини госпіталізації та на 1-, 2- добу госпіталізації за допомогою 

скарифікатора та дозатора 5-50 мкл. Гематокрит визначали з капілярної крові 

центрифужним методом (дозатори 0,005 - 0,05 см3, капіляри Панченкова, 

центрифуга).  

Загальний аналіз крові  з розгорнутою лейкоцитарною формулою 

визначали за допомогою мікроскопії свіжого мазка крові з використанням 

камери Горяєва або кондуктометричним методом за допомогою гематологічного 

аналізатору АВХ Місrоs 60. Швидкість осідання еритроцитів з капілярної крові 

пацієнтів визначалали мікрометодом Панченкова з використанням капілярів 

Панченкова та секундоміра СОС-пр-2б. Рівень глікемії визначався в перші 10 хв 

госпіталізації та, в залежності від стану хворого, кожні 60-360 хв. Визначення 

рівня глюкози на принципі електрохімічного виміру проводили біосенсором в 

свіжій капілярній крові автоматичним аналізатором глюкози та лактату   Super 

Німеччина, 2006, 2008 рр. виробництва). Рівень глюкози також визначали  

фотометром РМ 2111 «Солар-Україна» (виробник Україна, м. Харків, 2003). Для 

визначення рівня глюкози крові використовувалась капілярна кров, яка надалі  

центрифугувалася з метою отримання сироватки крові для подальшого 

дослідження. Діапазон концентрації глюкози, який міг визначатися, складав від 

0,056 ммоль/л до 25 ммоль/л, при вищій концентрації глюкози розчин 

розводився та перераховувався. Вимірювання глікемії також проводилось 

автоматичним аналізатором глюкози/лактату «Biosens S_Line» (виробник EKF-

ензиматичний, амперметричний принцип вимірювання. Діапазон концентрації 

глюкози складав від 0,5 ммоль/л до 50 ммоль/л, лактату  - від 0,5 до 40 ммоль/л. 

За  біологічний зразок  дослідження в такому випадку використовували цільну 

капілярну кров. Принцип вимірювання рівня глюкози крові базується на 

електрохімічному методі аналізу за допомогою спеціально для цього 

розроблених чіп-сенсорів.  
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Біохімічні  показники крові (сечовина, креатинін, 

аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, тригліцериди, холестерин 

загальний, білірубін загальний та його фракції) визначали з сироватки венозної 

крові на біохімічному напівавтоматичному фотометрі-аналізаторі Мікролаб 300 

(виробник «Vital Sciontific», Нідерланди, 2005р.). 

Загальний білок визначали у сироватці венозної крові за допомогою 

колориметра фотометричного концентраційного КФК-2. Глікозильований  

гемоглобін визначали з венозної крові, стабілізованої ЕДТА хроматографічним 

методом на аналізаторі Д-10 фірми «Віо-Rad» (Франція, 2005 р.). Електролітний 

склад венозної крові, а саме концентрацію  калію, натрію, кальцію, визначали з 

венозної крові іонселективним методом з непрямою потенціометрією на 

автоматичному аналізаторі Easy lite (США, 2005 р.). Електролітний склад 

аналізували щодоби для оцінки динамічних зрушень під впливом призначеного 

лікування. Кетонові тіла визначали в сечі  на час госпіталізації та надалі двічі 

на добу. Рівень кетонових тіл у сечі визначали якісним методом за допомогою 

тест-полосок «Кетофен» ЛАХЕМА. Загальний аналіз сечі у хворих виконували 

за загальноприйнятою методикою.  

Усім досліджуваним проводили аналіз крові стосовно газового складу 

та показників кислотно-лужної рівноваги. Забір крові для визначення газового 

складу та показників кислотно-лужної рівноваги у венозній крові проводили з 

периферійної вени (найчастіше кубітальної) у гепаринізований шприц об’ємом 

2 мл при госпіталізації та на другу добу проведення інтенсивної терапії. Забір 

артеріальної крові проводили переважно з радіальної артерії недомінантної 

руки в місці пальпаторного визначення найкращої пульсації судини. 

Попередньо проводили тест Аллена. Проби крові, взятої протягом 1-2 хвилин, 

доставляли в лабораторію для негайного лабораторного дослідження. За 

необхідності вводили в апарат “Еаsy Blood Gas” (США, 2008 р.) корективні 

показники Нв, температури тіла, концентрації кисню у суміші, яку вдихував 

пацієнт. Газовий аналіз венозної та артеріальної крові визначався  методом 

потенціометричного вимірювання за допомогою іон-селективних електродів з 
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використанням автоматичного аналізатору “Еаsy Blood Gas” (США, 2008 р.). 

Іон-селективні електроди рН і рСО2 визначали зміни напруги 

(потенціометричне вимірювання). Електрод рО2 вимірював зміну сили 

струму(амперметричне вимірювання). Потім величини цих змін порівнюються 

з встановленими хімічними нормативами з метою отримання результатів 

аналізів газів крові.  Під час аналізу проби крові знаходяться в електродах при 

температурі 37,0 0 С. При цьому вони захищені від потрапляння в них повітря. 

Електрод рН  визначає напругу проби крові, яка досліджується, та порівнюється 

з напругою відомого стандартного розчину. Залежність напруги від 

концентрації іонів водню при певній температурі виражається видозміненим 

рівнянням Нернста: У(samp) – E (Cal A)= S Log (C(samp) / C(Cal A)). Електрод рСО2 є 

модифікованим електродом рН, який використовує технологію електроду 

Северингауза. Проба розміщується на СО2 – прониклу мембрану, що відділяє 

розчин - внутрішній наповнювач (розчин бікарбонату), який перебуває в 

безпосередньому контакті з рН-чутливим склом та контактом електроду з 

срібла/хлориду срібла(внутрішнім електродом порівняння). Після того, як СО2 

проникає через мембрану, у розчині бікарбонату відбувається хімічна реакція. 

У результаті якої утворюються іони водню, змінюється  рН розчину 

бікарбонату. Зміна рН пропорційна рСО2, у результаті чого відбувається зміна 

напруги, яка потім виражається в одиницях рСО2. Електрод рО2 працює за 

технологією електроду Кларка. Позитивно заряджений електрод з 

срібла/хлориду срібла виступає в якості аноду, а від'ємно заряджений електрод 

з платини виступає в якості катоду. Вимірювання рівня кисню починається при 

подачі напруги між анодом та катодом через розчин – внутрішній наповнювач. 

Коли проба подається на киснево-проникну мембрану, кисень проходить крізь 

мембрану за напрямком до електроду(катоду). Це викликає реакцію, в 

результаті якої виникає електричний струм, який прямо пропорційний рО2 в 

пробі. При кінцевих розрахунках використовуються дані: нахил кривої 

електроду, дані вимірювань для стандартного розчину А та проби. 
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Первинна база дисертаційного дослідження була сформована на 

персональній обчислювальній машині «Pentium 4» в системі «Windows Vista» 

пакетом «Мicrosoft Exel». Для аналізу кількісних показників отриманих 

результатів використовували методи непараметричної статистики після 

попереднього аналізу розподілу отриманих показників шляхом побудови 

гістограм та використання критерію Ліллієфорса. Визначали медіану, 

мінімальне значення, максимальне значення,  міжквартильний розмах від 25 % 

до 75 %. Достовірність різниці значень між незалежними групами визначали 

за допомогою U- критерія Мана-Уітні, між залежними групами за допомогою 

критерію Вілкоксона, кореляцію показників за критерієм Спірмена [28, 32]. 

Статистично значима різниця даних та кореляція між даними прийнята на 

рівні р<0,05. Обробку основних статистичних показників проводили за 

допомогою програми версії «Statistica 6.1» StatSoft, 1995 в системі «Windows 

ХР». 

Результати, представлені у розділі 2, опубліковані в  працях: 
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Подільському регіоні України / З. П. Ніжинська – Астапенко, Т. В. Секрет, 

М. В. Власенко // Вісник Української медичної стоматологічної академії 
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РОЗДІЛ 3  

ВАРІАНТИ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ДІАБЕТИЧНОГО 

КЕТОАЦИДОЗУ ТА СТУПЕНІ ЙОГО ВАЖКОСТІ 

3.1. Критерії важкості діабетичного кетоацидозу 

Розвиток медичних технологій у сучасному світі змінює орієнтацію 

молодого лікаря при аналізі клінічної симптоматики у важкого пацієнта. При 

постановці клінічного діагнозу лікарі насамперед орієнтуються на результати 

високовартісних сучасних додаткових обстежень. У зв'язку з цим навіть у 

розвинених країнах зберігається високий рівень лікарських помилок та 

запізніла діагностика вперше виявленого діабету з високим рівнем смертності 

від діабетичної кетоацидотичної коми [2, 4, 6, 10]. Проте, реформа медицини 

в Україні сконцентрована на розвиток сімейної медицини, коли першим 

контактує з пацієнтом сімейний лікар [56, 12]. Технологічні можливості у 

сімейного лікаря досить обмежені. Тому саме знання клінічної симптоматики, 

різних варіантів перебігу та аналіз анамнестичних даних дасть змогу лікарю 

правильно встановити попередній діагноз та направити пацієнта у 

спеціалізований заклад.  

Патофізіологічні зміни при декомпенсованому цукровому діабеті 

стосуються обміну вуглеводів, білків, жирів, електролітів та енергетики 

клітини, гіпоксії тканин.  Насамперед клінічно загострюється симптоматика 

цукрового діабету: зростає полідипсія, поліурія, сухість шкіри та слизових, 

прогресивно збільшується загальна слабкість, втрачається маса тіла, 

посилений раніше апетит змінюється на понижений внаслідок ендогенної 

інтоксикації [1,4,5,6,14]. При виснаженні буферних систем у результаті 

накопичення  кетонових тіл розвивається метаболічний ацидоз, надалі 

надлишкові кетонові тіла починають видалятися через різні органи виділення 

організму [13,14,15]. Виділяються кетони через слизову дихальних шляхів – у 

видихуваному повітрі з'являється запах ацетону, через слизову травного 

тракту – пошкодження захисного шару шлунку, ерозивний гастрит, блювання 
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по типу кавової гущі, біль у животі, клініка псевдоперитоніту; через нирки – у 

сечі визначається ацетон, через секрет потових залоз – запах маринованих чи 

мочених яблук від тіла хворого. Зрушення кислотно-лужної рівноваги у 

кислий бік веде до розвитку пристосувальних реакцій організму у вигляді 

задишки Куссмауля та блювання. Внаслідок ацидозу, гіпоксії, дегідратації, 

енергодефіциту порушується свідомість аж до розвитку  діабетичної 

кетоацидотичної коми [16, 19, 20]. 

Оцінка діабетичного кетоацидозу за глибиною зрушень кислотно-

лужної рівноваги (Wolfsdorf J.I., 2009) виявила І ступінь кетоацидозу у 23 осіб 

(41,82 %), ІІ – у 12 пацієнтів (21,82%), ІІІ – у 20 осіб (36,37%). Усі параметри 

кислотно-лужної рівноваги наведені на рис.3.1. 

Рис. 3.1 Показники кислотно-лужної рівноваги венозної крові в хворих 

різних груп (синій колір- без кетозу, оранжевий колір – кетоз, сірий колір 

- ДКА). 

Структура пацієнтів за ступенем кетоацидозу залежно від рівня рН 

крові  та їх лабораторних показників наведена в табл. 3.1. 
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Таблиця 3.1. 

Лабораторні зміни крові у пацієнтів з різними стадіями діабетичного 

кетоацидозу залежно від рівня рН венозної крові (Ме:25;75) 

Показники ДКА І ст. 

(n=23) 

ДКА ІІ ст. 

(n=12) 

ДКА ІІІ ст. 

(n=20) 

р1 р2 р3 

Глюкоза, 

ммоль\л 

17,5(12,30; 

 9,20) 

16,5(14,5; 

20,7) 

23,4(15,30; 

28,40) 

0,785 0,354 0,007 

рН 7,31(7,24; 

7,33) 

7,14(7,12; 

7,16) 

6,98(6,91; 

7,03) 

<0,001 <0,001 <0,001 

Бікарбонати, 

ммоль/л 

14,9(12,30; 

18,50) 

10,05(7,50; 

10,90) 

6,2(5,00; 

7,10) 

<0,001 0,001 <0,001 

Примітки:  

1. р1 – статистична значимість різниці показників за критерієм Манна-

Уітні між групами ДКА І та ІІ ст.;  

2. р2 – статистична значимість різниці показників за критерієм Манна-

Уітні між групами ДКА ІІ та ІІІ ст.;  

3. р3 – статистична значимість різниці показників за критерієм Манна-

Уітні ДКА І та ІІІ ст. 

Медіана рН крові коливалась від 7,31 у пацієнтів з легким ДКА до 6,98 

у пацієнтів з важким ДКА. Рівень бікарбонатів у досліджуваних хворих 

становив від 14,9 ммоль/л до 6,2 ммоль/л у відповідних групах. Показники 

кислотно-лужної рівноваги статистично достовірно відрізнялись в усіх трьох 

групах. А от рівень глікемії різнився достовірно лише між групою важкого та 

легкого кетоацидозу. 

       При аналізі показників газового складу венозної крові у пацієнтів з 

різними ступенями важкості діабетичного кетоацидозу виявили  чітку 
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тенденцію підвищення рівня парціального тиску кисню у хворих з 

поглибленням кетоацидозу.   

 Таблиця 3.2                        

Показники венозної крові у хворих з ДКА при госпіталізації (Ме:25;75) 

 

Примітки:  

1. к- різниця статистично достовірна (р<0,05) за критерієм Манна-Уітні 

при порівнянні з показниками групи 3; 

 2. І-ІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІ ст.;  

3. І-ІІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІІ ст.;  

 4. ІІ-ІІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА ІІ та ІІІ ст.                                                                                                                                                                                                                           

Як видно з вищенаведеної таблиці, у хворих з  першим ступенем 

важкості кетоацидозу напруга кисню у венозній крові була найнижчою та 

складала у більшості хворих від 23 до 46 ммрт.ст., а у хворих з середнім 

ступенем важкості трохи вищою – від 29 до 55 мм рт. ст. , а у пацієнтів з третім, 

найважчим, ступенем важкості – від 30 до 55 рт. ст. (див. табл. 3.2). Виявлена 

Показники Група 3 

(n=50) 

 

Група 1 

(n=55) 

 

ДКА  І ст. 

(n=23) 

ДКА ІІ ст. 

(n=12) 

ДКА  ІІІ ст. 

(n=20) 

рН,  

7,35-7,45 

7,37 

7,35; 

7,39 

7,15 к 

7,02; 

7,27 

7,29 к, І-ІІ, І-ІІІ 

7,24; 

7,33 

7,14 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

7,12; 

7,16 

6,98 к, ,І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

6,91;7,03 

рО2, 

30-50 

(мм рт. ст.) 

22,00 

18,50; 

29,50 

37,00 к 

23,00; 

48,00 

37,00 к 

23,00; 

46,00 

39,00к 

29,00; 

55,00 

44,00 к 

30,00; 

55,50 

рСО2, 

36-52 

(мм рт. ст.) 

49,10 

44,75; 

52,20 

27,67 к 

22,30; 

32,50 

29,70 к, І-ІІІ 

25,50; 

36,80 

27,50 

20,20; 

33,10 

25,90 к,  І-ІІІ 

16,65; 

31,85 

ТСО2, 

(ммоль/л) 

29,60 

27,20; 

30,75 

11,50 к 

7,75; 

15,75 

15,80 к, І-ІІ,І-ІІІ 

12,80; 

19,60 

10,20 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

6,60; 

18,10 

7,20 к, ,І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

5,60; 

9,80 

Бікарбонат 

крові 

(ммоль/л) 

28,00 

26,00; 

29,15 

 

10,70 к 

3,20; 

23,70 

14,90 к, І-ІІ, І-ІІІ 

12,00; 

18,5 

10,05 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

7,50; 

10,90 

6,20 к, І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

5,00; 

7,10 
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статистично вірогідною різниця (р < 0,05) за цим показником при їх порівнянні 

напруги кисню у хворих основної та групи 3, а різниця даного параметру при 

різних ступенях важкості була статистично недостовірною. 

          Рівень напруги вуглекислого газу очікувано був зниженим у всіх 

пацієнтів в стані діабетичного кетоацидозу. Найнижчим виявився серед 

пацієнтів, віднесених до ІІІ ступеня, становив 25,90 мм рт ст., що у 1,7 рази 

нижче за середню референтну норму. Більші рівні напруги вуглекислого газу 

при ІІ та І ступенях (27,50; 29,70 мм рт. ст. відповідно). Різниця цього 

показника у підгрупах  істотно не відрізнялась. 

         Наступний показник – рівень загального вуглекислого газу,  частково 

пов'язаний з попереднім, також був зниженим у всіх підгрупах, проте глибина 

зниження була значною. Найнижчим рівень загального вуглекислого газу у 

венозній крові виявився у пацієнтів з ІІІ ступенем важкості   і склав 7,2 

ммоль/л,  вищим був у представників з ІІ ступенем важкості ДКА  – 

10,20  мм  рт. ст., ще трохи вищим у представників з І ступенем важкості –  

15,80  ммоль/л. Статистично вірогідна різниця вмісту загального вуглекислого 

газу у венозній крові встановлена буда як в цілому між основною та 

контрольною групою, так і при попарному порівнянні різних ступеней 

важкості ДКА. 

             Бікарбонат крові, який враховується в деяких країнах як критерій 

важкості діабетичного кетоацидозу, був зниженим у хворих основної групи.   

Також показник аналогічно знижувався рН при діабетичному кетоацидозі та 

дефіцит його був найбільший при ІІІ ступені діабетичного кетоацидозу. 

Різниця параметру у хворих була вагомою та статистично значимою при 

порівнянні як з контролем, так і при попарному порівнянні І, ІІ, ІІІ ступенів 

важкості. Вже половинний дефіцит бікарбонату крові визначався при І ступені 

ДКА та становив від 12 до 18,5 ммоль/л, при ІІ ступені важкості – від 7,5 до 

10,9 мм рт. ст., а при ІІІ ступені ДКА – бікарбонат становив  від 5 до 

7,10 ммоль/л, що відповідало дефіциту 80 %. Актуальним у наш час є  

порівняння газового складу венозної та артеріальної крові, тому що набір 
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венозної крові є набагато простішим за технікою, а показники артеріальної 

крові  рекомендовані для оцінки та контролю динамічних змін у процесі 

проведення лікування (див. табл. 3.3).   

Таблиця 3. 3 

Показники артеріальної крові у хворих з різними  

ступенями важкості ДКА при госпіталізації (Ме:25%; 75%) 

 

Примітки:  

1. к- різниця статистично достовірна (р<0,05) за критерієм Манна-Уітні 

при порівнянні з показниками групи 2;  

2. І-ІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІ ст.;  

3. І-ІІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІІ ст.;  

 4. ІІ-ІІІ - різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА ІІ та ІІІ ст.                                                                                                                                                                                                                                

            Напруга кисню артеріальної крові коливалась від 94 до 113 мм рт. ст. у 

хворих з І ступенем ДКА, у хворих з ІІ ступенем - від 94 до 119  мм рт. ст, а з 

ІІІ ступенем – від 115 до 142,50 мм рт. ст. Рівень напруги кисню перевищував 

верхню межу норми  при легкому ДКА на 5 %, при ІІ ступені важкості – на 

Показники Група 2 Група 1 

(n=55) 

 

ДКА  І ст. 

(n=23) 

 

ДКА ІІ ст. 

 (n=12) 

 

ДКА  ІІІ ст. 

(n=20) 

 

рН,  

7,35-7,45 

7,38 

7,36; 

7,42 

7,22 к 

7,1; 

7,32 

7,34  І-ІІ, І-ІІІ 

7,29; 

7,34 

7,22 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

7,18;7,23 

7,07 к, ,І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

7,04; 

7,12 

рО2, 

95-105 

(мм рт. ст.) 

90,00 

86,50; 

96,50 

115,50 к 

109,00; 

126,00 

110,00 к,І-ІІІ 

94,00; 

113,00 

115,50к,ІІ-ІІІ 

94,00; 

119,00 

127,00 к, І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

115,00; 

142,50 

рСО2, 

35-45 

(мм рт. ст.) 

29,80 

27,75; 

31,20 

18,35 к 

13,70; 

23,20 

22,45 к,І-ІІІ 

19,80; 

27,80 

16,60к 

14,45; 

19,85 

14,65 к, І-ІІІ 

12,55; 

21,65 

ТСО2, 

(ммоль/л) 

29,80 

27,20; 

32,75 

7,70 к 

5,40; 

12,20 

13,70 к,І-ІІІ, І-ІІ 

10,70; 

15,10 

8,05 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

6,25; 

10,25 

4,80 к, ,І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

4,05; 

5,85 

Бікарбонат 

крові 

(ммоль/л) 

26,00 

24,00; 

29,05 

6,65 к 

4,90; 

10,9 

13,05 к, І-ІІ, І-ІІІ 

10,10; 

14,30 

6,75 к, І-ІІ, ІІ-ІІІ 

5,80; 

9,20 

4,30 к, І-ІІІ, ІІ-ІІІ 

3,65; 

5,20 
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10 %, а при важкому вже на 23 %. Статистично вірогідна різниця між 

показниками напруги кисню виявлена при І та ІІІ, ІІ та ІІІ ступенях ДКА. 

             Рівень напруги вуглекислого газу вже діаметрально відрізнявся від 

наруги кисню. Саме зниження рівня вуглекислого газу вважається основною 

ознакою компенсаторних механізмів метаболічного ацидозу. У пацієнтів з І 

ступенем ДКА рівень напруги вуглекислого газу  у більшості становив 13,70 -

23,20 мм рт. ст., з ІІ ступенем  – 19,80 – 27,80 мм рт. ст.,  з ІІІ ступенем  – 

12,55 – 21,65 мм рт. ст. В цілому, зниження рівня напруги вуглекислого газу в 

артеріальній крові пацієнтів в стані ДКА коливалось від 54 % при І ступені до 

63 % при ІІІ ступені. Різниця напруги вуглекислого газу статистично 

достовірною була лише при співставленні крайніх ступенів - І та ІІІ. 

              Вміст загального вуглекислого газу був знижений у пацієнтів в стані 

діабетичного кетоацидозу. При нормі 22,7 – 28,6 ммоль/л показник коливався 

від 4,8 ммоль/л за умови ІІІ ступеня важкості ДКА до  13,70 ммоль/л при 

легкому ДКА. Проміжні значення даного показника були серед хворих з ДКА 

ІІ ступеня. Цей параметр газів крові однонаправлено знижувався при зниженні 

рН артеріальної крові.  

              Значний дефіцит бікарбонату крові зафіксований  при діабетичному 

кетоацидозі. Вже при І ступені виснажувався бікарбонат на 53 %, при ІІ – на  

76 %, при третьому – на 85 % .  

               При порівнянні газового складу венозної та артеріальної крові у 

хворих  встановлена статистично достовірна різниця в показниках при різних 

ступенях важкості ДКА з однаковою тенденцією зрушень з рН крові за рівнем 

бікарбонату, загального вмісту вуглекислого газу.  

Напруга кисню при ДКА перевищувала норму як у венозній крові, так 

і в  артеріальній. Приріст напруги кисню у крові зростав при поглибленні 

кетоацидозу. У венозній крові статистично достовірною різниця напруги 

кисню не була при різних ступенях важкості ДКА. В артеріальній крові 

аналогічна тенденція гіпероксіємії була статистично достовірною при 
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порівнянні ІІ та ІІІ, І та ІІ ступенів важкості, тобто більш виразною була при 

прогресуванні ацидозу.  

Розвиток компенсаторної задишки призводить до зниження напруги 

вуглекислого газу у венозній та артеріальній крові.  У нормі напруга 

вуглекислого газу в артеріальній крові складає 40 мм рт. ст., а у венозній 46 

мм рт. ст., тобто різниця в напрузі становить 13 %. При діабетичному 

кетоацидозі ця різниця збільшується за рахунок посиленого вивільнення СО2 

з видихуваним повітрям: 25 % -  при І ступені важкості, 40 % - при ІІ ступені 

важкості,  44 %  - при ІІІ ступені важкості. 

У всіх випадках вміст загального вуглекислого газу вищим був у 

венозній крові. Різниця його між венозною та артеріальною кров’ю становила 

15 % -  при І ступені важкості, 27 % - при ІІ ступені важкості,  50 %  - при ІІІ 

ступені важкості. Отримані результати  свідчать про домінування  розчиненої 

фракції СО2 при важкому ступені  ДКА. 

Показники газів крові були проаналізовані щодо їх кореляції із 

загальноприйнятим показником важкості ДКА – рівнем рН. Вираховані 

рангові корреляції Спірмена між рівнем рСО2, рО2, ТСО2, НСО3 та рівнем рН 

в артеріальній крові. Встановлено статистично значимий прямий зв'язок 

(rs=0,62, р<0,05) між рСО2 та рН – зі зниженням рН крові також знижується 

рівень рСО2. Ще більш вагомі рангові кореляції між рівнем ТСО2 та НСО3, які 

мають також статистично значимий прямий зв'язок rs=0,78 та rs=0,88 

відповідно. А от взаємозв’язок з рівнем напруги кисню мав зворотній напрям 

та був не таким сильним. При додатковому врахуванні гематокриту крові 

встановлений   статистично значимий непрямий зв'язок (rs=- 0,44-0,54 при 

різних ступенях важкості ДКА, р<0,05) між ним та рівнем рН крові – зі 

зниженням рН крові зростає гематокрит.  

Електроліти крові та гематокрит (лабораторний показник дегідратації) 

були визначені у хворих з діабетичним кетоацидозом різних ступенів 

важкості. Отримані результати дослідження вказаних показників серед 

пацієнтів основної групи наведені у табл. 3.2. 
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Таблиця 3.2 

Гематокрит та електроліти крові у пацієнтів з ДКА 

різних ступенів важкості залежно від рН крові (Ме:25;75) 

Лабораторні 

показники 

ДКА І ст. 

(n=23) 

ДКА ІІ ст. 

(n=12) 

ДКА ІІІ ст. 

(n=20) 

р1 р2 р3 

Гематокрит 0,46 

(0,4;0,5) 

0,50 

(0,46;0,52) 

0,55 

(0,50;0,58) 

0,122 0,020 0,002 

Калій, 

ммоль/л 

3,76 

(3,3;4,26) 

4,20 

(3,26;4,33) 

4,69 

(4;5,16) 

0,395 0,053 0,001 

Натрій 

ммоль/л 

135,30 

(129,4;138,9) 

136,85 

(130,9;139,45) 

132,30 

(128,4;138,8) 

0,702 0,248 0,277 

Кальцій 

ммоль/л 

1,23 

(1,13;1,3) 

1,28 

(1,21;1,37) 

1,34 

(1,28;1,47) 

0,085 0,272 0,004 

Примітки:  

1. р1– різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІ ст.;  

2. р2 – різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА ІІ та ІІІ ст.; 

3. р3 – різниця статистично достовірна при порівнянні ДКА І та ІІІ ст. 

Серед пацієнтів основної групи рівень дегідратації наростав від легкого 

до важкого відповідно поглибленню ацидозу. Так, у пацієнтів з легким ДКА 

рівень гематокриту у більшості хворих (від 25% до 75% сукупності) коливався 

від 0,4 до 0,5; надалі відповідно зростав до 0,46-0,52. Найвищим рівень 

гематокриту був у пацієнтів з важким ДКА. Тобто метаболічні порушення 

прогресивно поглиблюються при значній дегідратації. До того ж виявлена 

різниця була статистично достовірною між групою ДКА ІІ та ДКА ІІІ ступенів, 

а також ДКА І та ІІІ ступенів (р=0,02 та р=0,02 відповідно). Каліємія в усіх 

досліджуваних основної групи до початку лікування відповідала фізіологічній 
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нормі. Рівень калію при поглибленні ацидозу прогресивно збільшувався, але 

статистично вірогідною біла різниця між групою пацієнтів легкого та важкого 

ДКА (р=0,001). 

Показник натріємії був найвищим у пацієнтів з ДКА ІІ ступеня, а 

найнижчим у пацієнтів з важким ДКА. Рівень втрат натрію пов'язаний з рівнем 

глікемії, тому рекомендують коригувати цей показник в залежності від рівня 

глікемії [20]. Різниця між рівнем натрію серед пацієнтів ДКА різних ступенів 

важкості не була статистично достовірною. Вихідний рівень кальцію серед 

пацієнтів основної групи дослідження знаходився в межах референтних 

значень норми у хворих з легким та середнім ступенем важкості ДКА. Рівень 

іонізованого кальцію крові до початку лікування у пацієнтів з важким 

ступенем ДКА перевищував верхню межу фізіологічної норми. Рівень кальцію 

поступово зростав у крові відповідно зниженню рН крові. А от статистично 

вірогідна різниця між рівнями іонізованого кальцію крові виявлена між 

групою легкого та важкого ДКА ( р=0,004). 

З клінічної точки зору виділяли три послідовні стадії ДКА: І – 

помірного кетоацидозу, ІІ – прекоми або некомпенсованого кетоацидозу, ІІІ – 

стадію коми. [3, 12]. Симптоми, які характерні для помірного кетоацидозу, 

наступні: спрага, поліурія, втрата маси тіла, сухість шкіри та слизових 

оболонок, слабкість, головний біль, сонливість, ступінь дегідратації не більше 

5 %, запах ацетону в повітрі, знижений апетит та нудота, спостерігається 

задишка при незначному фізичному навантаженні, помірна тахікардія, 

артеріальний тиск в нормі або підвищений.  

При розвитку передкоми над симптомами декомпенсації цукрового 

діабету (спрага, поліурія, втрата маси тіла, сухість шкіри та слизових 

оболонок, загальна слабкість) починають переважати симптоми інтоксикації: 

млявість, сонливість, загальмованість, головний біль, відсутність апетиту, 

багаторазове блювання. При об'єктивному огляді визначають пасивне 

положення в ліжку, рухи в кінцівках в'ялі та повільні, м'язевий тонус 

знижений, знижені сухожилкові рефлекси, знижений тонус очних яблук, шкіра 
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суха, холодна в ділянці кистей та стоп, ніс, вух. Визначається шумне глибоке 

дихання Куссмауля в спокої, з участю допоміжної мускулатури, ЧД 20-28/хв, 

виражена тахікардія, можуть бути порушення ритму, артеріальний тиск 

нормальний або знижений, пульс слабкого наповнення. При огляді травної 

системи - язик сухий, обкладений коричневим нашаруванням, пальпаторно 

живіт болючий в епігастральний ділянці та правому підребір'ї, або по всіх 

відділах живота, пальпація відрізків кишківника болюча, хворі реагують на 

обстеження стогоном та гримасами. При аускультації легень дихання жорстке, 

аускультації серця - тони серця ослаблені, акцент ІІ тону над легеневим 

стовбуром, аускультації живота - перистальтика різко ослаблена, може бути 

зовсім відсутньою. Діурез внаслідок осмотичної стимуляції навіть при 

дегідратації 5-10 % збережений.  

Розвиток діабетичної кетоацидотичної коми  характеризується втратою 

свідомості, глибина якої оцінюється за шкалою Глазго. Положення в ліжку 

хворого пасивне, рухи відсутні, різке зниження тонусу м'язів, ослаблення до 

повної відсутності сухожилкових рефлексів, поява патологічних рефлексів. 

При огляді шкіра суха, з мармуровим малюнком, на дотик холодна або гаряча 

при приєднаній супутній інфекції, тургор шкіри та еластичність шкіри різко 

знижені, очні яблука запалі, м'які, при набряку мозку – стають щільними, запах 

ацетону у видихуваному повітрі, дихання шумне Куссмауля з участю 

допоміжної мускулатури, частота дихання 30-40/хв. Аускультативно дихання 

жорстке, провідні хрипи, тони серця ослаблені, акцент ІІ тону над легеневим 

стовбуром. Артеріальний тиск знижений, пульс частий, малий, 

ниткоподібний. Язик сухий, вкритий кірками темно-коричневого кольору. 

Перкуторно розміри печінки збільшені, перистальтики немає. Самостійне 

сечовиділення неможливе, по сечовому катетеру виділяється сеча з 

нормальним чи зниженим аж до олігоагурії добовим діурезом. 

За вказаною вище клінічною симптоматикою хворі були розподілені за 

ступенями важкості ДКА, їх структура наведена в табл. 3.3. 
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Таблиця 3.3 

Структура пацієнтів основної групи за ступенем важкості ДКА 

Критерії ступеню важкості  

діабетичного кетоацидозу 

ДКА І ст. 

 

ДКА ІІ ст. ДКА ІІІ ст.  

За рівнем рН крові,  

кількість осіб, n (%) 

23 

(41,82) 

12 

(21,82 ) 

20 

(36,36) 

За клінікою 

кількість осіб, n (%)  

8 

(14,55 ) 

41 

(74,55) 

6 

(10,90 ) 

Відповідно до рівня рН крові пацієнти госпіталізувалисть майже з 

однаковою частотою в стані легкого чи важкого кетоацидозу, а от середня 

важкість критичного стану зустрічалась майже вдвічі рідше. Натомість, за 

клінічною картиною кетоацидозу, беззаперечну більшість пацієнтів в стані 

ДКА (74,55 %) склали хворі з середнім ступенем важкості, а частота 

діабетичної кетоацидотичної коми (10,90 %) була найменшою.  

Встановлена невідповідність ступенів важкості ДКА у хворих за 

клінічними та лабораторними показниками. Отримані дані вказують на 

однобокість оцінки важкості стану пацієнта лише по зрушенню кислотно-

лужної рівноваги, оминаючи рівень тканинної гіпоксії, енергодефіциту, 

порушення мікроциркуляції. У такому разі доцільним буде більш детальне 

вичення як клінічної симптоматики, так і розширення лабораторного 

обстеження хворого в стані діабетичного кетоацидозу. 

3.2. Клінічні симптоми та  лабораторні відхилення при різних  

клінічних варіантах перебігу діабетичного кетоацидозу 

Погляди щодо підходів у визначенні варіантів клінічного перебігу 

різняться. Першим детально описав варіанти клінічного перебігу у своєму 

підручнику Зелінський Б. О. (1983 р.). На особливості клінічного перебігу 

звертали увагу також російські вчені. За кордоном діагностика грунтується на 

лабораторних показниках [13, 16, 20]. 
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Класифікація різних варіантів перебігу сформульована в 

уніфікованому клінічному протоколі первинної та вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги цукровий діабет типу 2 , затвердженого  Наказом 

Міністерства охорони здоров'я від 21.12.2012 №1118. Згідно якого 

розрізняють:  

1. Кардіальний або колаптоїдний варіант перебігу (включає розвиток колапсу, 

ознаки серцево- судинної недостатності, ціаноз шкіри, тахікардію, розвиток 

миготливої аритмії, падіння артеріального тиску,   інфаркт міокарда, ТЕЛА 

мілких гілок на тлі цукрового діабету);  

2. Абдомінальний або псевдоперитонічний (наявні нудота, блювання, біль у 

животі, напруга м’язів живота, псевдоперитонітом на тлі декомпенсації 

цукрового діабету);  

3. Нефротичний (поява олігоанурії з вираженим сечовим синдромом – 

протеїнурія, гематурія, ціліндрурія, гіпостенурія, можлива гостра ниркова 

недостатність); 

4. Енцефалопатичний (порушення мозкового кровопостачання внаслідок 

інтоксикації, вогнищева симптоматика, асиметрія, випадіння рефлексів, 

геміпарез, ознаки набряку мозку). 

У нашому дослідженні за симптомокомплексом клінічної картини 

діабетичного кетоацидозу пацієнти з основної групи 1 були поділені на чотири 

підгрупи: 1а, 1б, 1в, 1г (1а – гастроентерологічний або абдомінальний тип 

перебігу кетоацидозу, 1б – енцефалопатичний, 1в – кардіоваскулярний, 1г – 

нефротичний).  

Аналіз розподілу діабетичного кетоацидозу на підгрупи за типом 

клінічного перебігу виявив значну перевагу гастроентерологічного варіанту –

49,09 % досліджуваних. Менш вагому частоту займав енцефалопатичний 

варіант перебігу - 23,64 % хворих. Наявність кардіального та нефротичного 

варіанту зустрічалась зустрічалась рідше: у 14,55 % та 12,73 % відповідно. 

Розгорнута картина нефротичного варіанту кетоацидозу зустрічалась відносно 

рідко (див. табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4 

Розподіл хворих 1 групи дослідження залежно 

від клінічного варіанту його перебігу(n=55) 

Варіанти клінчного перебігу ДКА Абсолютна 

 кількість  

% 

Абдомінальний (підгрупа 1а) 27 49,09 

Енцефалопатичний (підгрупа 1б) 13 23,64 

Кардіальний (підгрупа 1в) 8 14,55 

Нефротичний (підгрупа 1г) 7 12,73 

 

Для подальшої оцінки структури пацієнтів 1 групи одночасно 

аналізували варіанти перебігу та ступені важкості за рівнем рН. Результати 

дослідження наведені нижче у табл. 3.5. 

Таблиця 3.5 

Поширеність ступенів важкості діабетичного кетоацидозу 

за рівнем рН венозної крові при різних варіантах клінічного перебігу 

Варіанти клінічного 

 перебігу ДКА 

ДКА І ст.  

рН < 7,3 

ДКА ІІ ст. 

рН < 7,2 

ДКА ІІІ ст. 

рН < 7,1 

Абдомінальний              (n=27) 12 5 10 

Енцефалопатичний        (n=13) 4 4 5 

Кардіальний                  (n=8) 4 2 2 

Нефропатичний             (n=7) 3 1 3 

Всього                              (n=55) 23 12 20 

 

Беручи до уваги обсяг клінічних симптомів об'єктивного статусу як 

діагностичний критерій важкості кетоацидозу розподіл усіх пацієнтів основної 

групи за підгрупами та ступенями важкості відбувся по-іншому. Розподіл 

хворих основної групи залежно від глибини кетоацидозу за клінічними даними 

та варіантів клінічного перебігу відображений у табл. 3.6. 
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Таблиця 3.6. 

Частота ступенів важкості діабетичного кетоацидозу 

за клінічною симптоматикою при різних варіантах клінічного перебігу 

Варіанти клінічного 

перебігу ДКА  

ДКА І ст. 

 

ДКА ІІ ст.  ДКА ІІІ ст. 

 

Абдомінальний (n=27) 3 24 - 

Енцефалопатичний(n=13) 3 6 4 

Кардіальний(n=8) 1 7 - 

Нефротичний(n=7) 1 4 2 

Всього (n=55) 8 41 6 

 

Симптоми загострення цукрового діабету (спрага, поліурія, сухість 

слизових та шкіри, втрата ваги) та симптоми ендогенної інтоксикації (загальна 

слабкість, відсутність апетиту, нудота) наявні  у 100 % осіб першої групи. 

Виявивлено у більшості хворих (49 %) симптоми псевдоперитоніту (часте 

блювання, блювання «кавовою гущею», дифузний абдомінальний біль, 

відсутність перистальтики кишківника, сумнівний симптом Щоткіна-

Блюмберга, симптом плескоту). Частота  симптомів ДКА серед пацієнтів 

групи 1 наведена в табл. 3.7. 

Таблиця 3.7 

Поширеність симптомів діабетичного кетоацидозу  

залежно від клінічного варіанту його перебігу (n=55) 

Симптоми Підгрупи Всього, 

абсолютна 

кількість 

(відсотки) 

Підгрупа 

1а 

(n=27) 

Підгрупа 

1б 

(n=13) 

Підгрупа 

1в 

(n=8) 

Підгрупа 

1г 

(n=7) 

1 2 3 4 5 6 

Діабетичні 

скарги (спрага, 

полігурія) 

27 13 8 7 55 (100 %) 
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Продовження таблиці 3.7 

1 2 3 4 5 6 

Головний біль 13 13 4 4 34 (62 %) 

м'язевий біль 10 11 4 2 27 (49 %) 

Відсутність 

апетиту 

27 13 8 7 55 (100 %) 

нудота 27 13 5 5 50 (91 %) 

Задишка 

Куссмауля 

27 13 8 7 55 (100 %) 

Кількість діб до  

госпіталізації 

3,0 2,8 4,5 5,5 3,95 діб 

АТ↓ 4 8 7 7 26 (47 % ) 

АТ в нормі 4 2 - -   6 (11 %) 

АТ↑ 19 3 1 - 23 (42 %) 

тахікардія 27 13 8 7 55 (100 %) 

порушення 

ритму 

- - 7 - 7 (13 %) 

Порушення 

реполяризації  

лівого шлуночка 

27 13 8 7 55 (100 %) 

Біль чи 

дискомфорт в 

ділянці серця 

- 1 8 - 9 (16 %) 

Дезорієнтація в 

просторі , часі 

12 13 5 7 37 (67%) 

марення - 11 - - 11 (20 %) 

Психомоторне 

збудження 

17 9 5 - 31 ( 56 % ) 
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Продовження таблиці 3.7 

Зниження 

сухожильних 

рефлексів 

27 13 8 7 55 (100 % ) 

Пригнічення 

свідомості 

8 - 4 - 12 (22 %) 

сопор 17 7 4 5 30 (55 %) 

кома 1 4 - 1 6 (11 %) 

Патологічні 

рефлекси 

1 6 1 3 11 (20 % ) 

гіперестезія - 4 - - 4 ( 7 % ) 

Біль в животі 20 - 3 - 23 (42 %) 

Ослаблена 

перистальтика 

27 13 8 7 55 (100 %) 

Шум плескоту 20 2 - - 22 (40 %) 

 

За наявністю вищевказаних симптомів пацієнтів віднесли до 

абдомінального типу клінічного перебігу ДКА. 

Зниження артеріального тиску при розвитку кетоацидозу є типовим 

симптомом за даними публікацій [6, 11]. Нами було виявлено підвищений 

артеріальний тиск у 42 % пацієнтів з основної групи. А зниження 

артеріального тиску відмічали при кардіальному варіанті перебігу та 

нефротичному варіанті ДКА.  

При порівнянні даних ЕКГ в першу добу госпіталізації пацієнтів у 

відділення інтенсивної терапії у 100 % виявляли синусову тахікардію з 

порушенням реполяризації лівого шлуночка як прояв гіпокалійгістії. При 

зіставленні даних ЕКГ також визначали порушення ритму, ознаки ішемії 

міокарду у певної категорії пацієнтів. Досить часто ознакою на ЕКГ ставали 

ознаки перевантаження правого передсердя чи шлуночка, які після лікування 

зникали. Віднесення пацієнтів до кардіального типу перебігу діабетичного 
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кетоацидозу ґрунтувалось на поєднанні вище вказаних змін на ЕКГ - плівці зі 

скаргами на відчуття нестачі повітря, болю в області серця та зниженні 

артеріального тиску. Часто відмічали психо-моторне збудження при 

кардіальному варіанті перебігу. Можна припустити значну активацію 

симпато-адреналової системи в такому випадку. 

У досліджуваних виявили порушення свідомості від приглушення до 

повної тривалої втрати свідомості. У всіх пацієнтів основної групи відмічали 

зниження сухожильних, черевних рефлексів, зниження м'язевого тонусу. А от 

появу патологічних рефлексів, марення, втрату сухожильність рефлексів, 

психомоторне збудження, швидке потьмарення свідомості як провідні  

клінічні симптоми на рівні з  загальною симптоматикою цукрового діабету та 

інтоксикації визначали не у всіх хворих. Саме ці симптоми та особливості 

розвитку клініки були провідними для віднесення пацієнтів до 

енцефалопатичного перебігу кетоацидозу.  

Порівнюючи посимптомно клінічну картину у пацієнтів виявили 

зниження артеріального тиску, більш тривалий період розвитку кетоацидозу, 

менш виражену задишку та відносне зниження добового діурезу (при умові 

осмотичної стимуляції на фоні гіперглікемії) у пацієнтів з нефротичним 

варіантом клінічного перебігу. 

Загальновідомо, що при діабетичному кетоацидозі посилений 

осмотичний діурез, блювання зумовлює втрату рідини та електролітів [15]. 

Ввважається, що на кожен кг пацієнта втрата натрію становить 6 ммоль, калію 

5 ммоль, хлоридів 4 ммоль, фосфатів від 0,5 до 2,5 ммоль. Обсяг втрат 

електролітів варіює, залежить від важкості захворювання, тривалості розвитку 

кетоацидозу, ступеня ураження різних систем організму.  

Також обов'язково враховували результати лабораторного обстеження, 

дані яких наведено в таблицях 3.8, 3.9, 3.10. 
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Таблиця 3.8  

Електроліти крові хворих з діабетичним кетоацидозом 

при його різних клінічних варіантах (n=55) 

Показники 

лабораторні 

Підгрупа 

1а, (n=27) 

Підгрупа  

1б, (n=13) 

Підгрупа  

1в, (n=8) 

Підгрупа  

1г, (n=7) 

Натрій 

 
N 12  

(44,44 %) 

6 

(46,15 %) 

5  

(62,50 %) 

1 

(14,00 %) 

↓ 15 

(55,56 %) 

6 

(46,15 %) 

2 

(25,00 %) 

6 

(86,00 %) 

↑ - 1 

(7,7%) 

1 

(12,5%) 

- 

Калій 

 
N 22 

(81,48%) 

11 

(84,62%) 

2 

(25%) 

3 

(42,86 %) 

↓ 2 

(7,41%) 

2 

(15,38%) 

4 

(50%) 

4 

(57,14%) 

 

↑ 3 

(11,11%) 

- 2 

(25%) 

- 

Кальцій 

 
N 19 

(70,37%) 

8 

(61,54 %) 

5 

(62,50 %) 

1 

(14,28 %) 

↓ - 1 

(7,69%) 

1 

(12,5%) 

3 

(42,86%) 

↑ 8 

(29,63%) 

4 

(30,77%) 

2 

(25%) 

3 

(42,86%) 

Примітки:  

1. N – нормальна концентрація електроліту в крові; 

2.  ↓ – знижена концентрація електроліту в крові; 

3.  ↑ – підвищена концентрація електроліту в крові. 

У нашому дослідженні рівень натрію в крові хворих на момент 

госпіталізації був різним: нормальним (135-148 ммоль/л) у 44,44% пацієнтів з 

абдомінальною формою ДКА, у 46,15% з енцефалопатичним варіантом ДКА, 

62,50 % з кардіоваскулярним варіантом та 14 % пацієнтів з нефротичним 

варіантом перебігу ДКА. Натомість, знижений рівень натрію визначався у 

більшості (86%) хворих з нефротичним варіантом ДКА та значної кількості з 
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абдомінальним (55,56%) та енцефалопатичним (46,15%) варіантом ДКА. 

Підвищений рівень натрію був лише  у 1 пацієнта з кардіоваскулярним  та у 1 

з енцефалопатичним варіантами ДКА, що складало відповідно 12,5% та 7,7 % 

від усіх пацієнтів у вище вказаних  підгрупах основної групи.  

Нормальний рівень калію (3,5-5,3 ммоль/л) в домінуючій більшості 

пацієнтів визначався серед пацієнтів з абдомінальним (81,48 % ) та 

енцефалопатичним (84,62%) варіантами перебігу ДКА. Знижений рівень калію 

на момент госпіталізації зафіксований у половини хворих з кардіоваскулярним 

та значній кількості (57,14%) хворих з нефротичним варіантом перебігу ДКА. 

Підвищений рівень калію був у 11,11% хворих з абдомінальним та у 25% 

хворих з нефротичним варіантами перебігу ДКА.  

Кальцій переважно був у нормі у більшості пацієнтів з ДКА у всіх 

підгрупах, за виключенням нефротичного. Так, нормокальцемія (1,13 -

1,31ммоль/л) була в 70,37 % хворих з абдомінальним, 61,54 % хворих з 

енцефалопатичним та 62,50 % хворих з кардіоваскулярним варіантами ДКА. 

Знижений рівень кальцію визначався у 42,86 % пацієнтів з нефротичним  

варіантом ДКА, у 12,50 % пацієнтів з кардіоваскулярним та 7,69 % пацієнтів з 

енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА. Досить часто визначався 

підвищений рівень кальцію: у 29,63% хворих з абдомінальним, 42,86% хворих 

з нефротичним, у 25,00 % з кардіоваскулярним та 30,77 % хворих з 

енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА. Загалом, найбільші втрати  

електролітів спостерігались за умови нефротичного варіанту перебігу 

діабетичного кетоацидозу.  

Зменшення об'єму позаклітинної рідини супроводжується 

підвищенням гематокриту крові [15]. Підвищена в'язкість крові була 

найчастіше при кардіоваскулярному варіанті (87,5 %) ДКА, рідше при 

абдомінальному (74,07 %) та нефротичному (71,43 %) варіантах ДКА. Трохи 

рідше зустрічали підвищений рівень гематокриту серед пацієнтів з 

енцефалопатичним варіантом перебігу ДКА. 
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Таблиця 3.9 

Показники загального аналізу крові та гематокриту у хворих з ДКА при 

різних клінічних варіантах діабетичного кетоацидозу (n=55) 

Лабораторні  

показники 

Підгрупа 1а 

(n=27) 

Підгрупа 1б 

(n=13) 

Підгрупа 1в 

(n=8) 

Підгрупа 1г 

(n=7) 

Нt 

(%) 

N   7(25,93 %)   5(38,46 %)   1(12,50 %)   2(28,57 %) 

↑ 20(74,07 %)   8(61,54 %)   7(87,50 %)   5(71,43 %) 

Hb 

n (%) 

N 11(40,74 %)   6(46,15 %)   4(50,00 %)   3(42,86 %) 

↓ -   1(  7,70 %)   1(12,50 %) - 

↑ 16(59,26 %)   6(46,15 %)   3(37,50 %)   4(57,14 %) 

Le 

n (%) 

N   2(  7,41 %)   2(15,38 %)   1(12,50 %)   3(42,86 %) 

↓ 21(77,78 %)   7(53,85 %)   5(62,50 %) - 

↑   4(14,81 %)   4(30,77 %)   2(25,00 %)   4(57,14 %) 

ШЗЕ N 20(74,07 %) 11(84,62 %)   4(50,00 %)   3(42,86 %) 

↓ -   2(15,38 %) - - 

↑   7(25,93 %) -   4(50,00 %) - 

Зсув сегменто-

ядерних форм 

11(40,74 %)   5(38,46 %)   2(25,00 %)   1(14,28 %) 

Зсув  паличко-

ядерних форм 

12(44,44 %)   1(  7,70 %)   6(75,00 %)   5(71,43 %) 

Лімфоцитоз   1(  3,70 %) - - - 

Примітки:  

1. N – показники в реферативних межах біологічної норми; 

2. ↓ – показники нижче референтних норм 

3. ↑– показники вище референтних норм. 

Рівень гемоглобіну крові на момент госпіталізації в більшості пацієнтів 

відповідав референтним значенням норми згідно з віком та статтю або був 

підвищений за рахунок згущення крові. Біля половини хворих мали 

нормальний рівень гемоглобіну крові (40,74 % – абдомінальний, 42,86 % –

нефротичний, 50 % – кардіоваскулярний, 46,15 % – енцефалопатичний), а 
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більше половини хворих мали підвищений рівень гемоглобіну (59,26 % -

абдомінальний; 57,14 % – нефротичний; 37,5 % – кардіоваскулярний; 

46,15 %  – енцефалопатичний варіанти). 

Лейкоцитоз є характерною ознакою діабетичного кетоацидозу [11, 17, 

20, 27]. У нашому дослідженні нормальний рівень лейкоцитів спостерігали 

нечасто, лише при нефротичному варіанті у 42,86 % хворих. Лейкоцитоз 

присутній був у 92,59 % хворих з абдомінальним варіантом перебігу ДКА, у 

57,14 % хворих - з нефротичним, у 87,5 % - з кардіальним, у 84,62 % – з 

енцефалопатичними варіантами перебігу ДКА. До того ж, рівень лейкоцитів 

перевищував 20*109 клітин у 14,81 % хворих з абдомінальним, у 57,14 % – з 

нефротичним, у 25 % - з кардіоваскулярним, у 30,77 % – з енцефалопатичними 

варіантами перебігу ДКА. 

При аналізі лейкоцитарної формули крові визначали зсув лейкоцитів за 

рахунок сегментоядерних форм у 40,74 % хворих при абдомінальному 

варіанті, у 14,28 % хворих при нефротичному, у 25 % – при 

кардіоваскулярному, у 38,46 % – при енцефалопатичному варіантах перебігу 

ДКА. Зсув лейкоцитарної формули за рахунок сегментоядерних та 

паличкоядерних форм визначався у 44,44 % хворих при абдомінальному, у 

71,23 % – при нефротичному, у 75 % хворих –  при кардіоваскулярному, у 

7,7  % хворих – при енцефалопатичному варіантах перебігу ДКА. Найрідше 

відзначався зсув лейкоцитарної формули у хворих з енцефалопатичним 

варіантом перебігу ДКА.  

Нормальні показники ШОЕ були визначені у 74,07 % хворих з 

абдомінальним, у 42,86 % – з нефротичним, у 50 % – з кардіоваскулярним, у 

84,62 % – з енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА. Підвищений рівень 

ШОЕ виявили у 25,93 % хворих з абдомінальним, у 57,14 % – з нефротичним, 

у 50 % – з кардіоваскулярним варіантами перебігу ДКА.  

На час включення хворих в дослідження використовувалась глікемія на 

рівні 13,9 ммоль/л в якості діагностичного критерію діабетичного кетоацидозу 

[34], тому  саме такий показник до та вище був обраний для аналізу. Надалі 
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науковцями був переглянутий та знижений рівень глікемії до 11 ммоль/л  як 

критерій ДКА [195]. Згодом  описані численні випадки еуглікемічного 

кетоацидозу [77, 80,  91, 143]. 

Таблиця 3.10 

Частота відхилень від норми лабораторних показників у хворих з 

діабетичним кетоацидозом при різних клінічних варіантах  

діабетичного кето ацидозу (n=55) 

Лабораторні показники Підгрупа 

1а (n=27) 

Підгрупа  

1г (n=7) 

Підгрупа 

1в (n=8) 

Підгрупа 

1б (n=13) 

1 2 3 4 5 

Глікемія  

  

до 13,8 

ммоль/л 

4 

(14,81%) 

- - 3 

(23,08 %) 

13,9 та  > 

ммоль/л 

23 

(85,19 %) 

7 

(100 %) 

8 

(100 %) 

10 

(76,92 %) 

 Питома  

вага 

сечі 

норма 

 

21 

(77,78 %) 

4 

(57,14 %) 

3 

(37,5 %) 

8 

(61,54 %) 

знижена 3 

(11,11 %) 

3 

(42,86 %) 

1 

(12,5 %) 

- 

підвищена 3 

(11,11 %) 

- 4 

(50 %) 

5 

(38,46%) 

Білок сечі   норма 9 

(33,33 %) 

- 1 

(12,5 %) 

2 

(15,38 %) 

 0,033- 0,1 г/л 

 

8 

(29,63 %) 

- 3 

(37,5 %) 

4 

(30,77 %) 

> 0,1 г/л 10 

(37,04 %) 

7 

(100 %) 

4 

(50 %) 

7 

(53,85 %) 

Циліндри зернисті 6 

(22,22 %) 

3 

(42,86 %) 

2 

(25 %) 

4 

(30,77 %) 
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Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 5 

Циліндри гіалінові 8 

(29,63 %) 

3 

(42,86 %) 

2 

(25,00 %) 

4 

(30,77 %) 

Еритроцити в ЗАС 17 

(62,96 %) 

2 

(28,57 %) 

3 

(37,50 %) 

4 

(30,77 %) 

лейкоцитурія 3 

(11,11 %) 

5 

(71,43 %) 

3 

(37,50 %) 

2 

(15,38 %) 

Загальний 

білок 

 

Норма 16 

(59,26 %) 

4 

(57,14 %) 

3 

(37,50 %) 

7 

(53,85 %) 

Знижений 1 

(  3,70%) 

1 

(14,29 %) 

3 

(37,5 0%) 

4 

(14,29%) 

Підвищений 10 

(37,04 %) 

2 

(28,57 %) 

2 

(37,50 %) 

2 

(15,38 %) 

Креатинін 

 

Норма 18 

(66,67 %) 

- 4 

(50,00 %) 

10 

(76,92 %) 

Підвищений 

 

9 

(33,33 %) 

7 

(100,00 %) 

4 

(50,00 %) 

3 

(23,08 %) 

Сечовина 

 

Норма 25 

(92,59 %) 

3 

(42,86 %) 

5 

(62,50 %) 

13 

(100,00%) 

Підвищена 2 

(7,41 %) 

4 

(57,14 %) 

3 

(37,50 %) 

- 

АЛАТ  

 

Норма 25 

(92,59 %) 

7 

(100,00 %) 

8 

(100,00%) 

12 

(92,21 %) 

Підвищений 2 

(7,41%) 

- - 1 

(7,69 %) 

АСАТ  

 

Норма 25 

(92,59 %) 

7 

(100,00 %) 

8 

(100,00%) 

11 

(84,62 %) 
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Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 5 

АСАТ Підвищений 2 

(7,41%) 

- - 2 

(15,38 %) 

В-

ліпопроте

їди  

Норма 15 

(55,56 %) 

2 

(28,57 %) 

6 

(75,00 %) 

11 

(84,62 %) 

 Підвищений 12 

(44,44 %) 

5 

(71,43 %) 

2 

(25,00 %) 

2 

(15,38 %) 

Фібрино-

ген  

 

Норма 13 

(48,15 %) 

3 

(42,86 %) 

7 

(87,50 %) 

8 

(61,54 %) 

Підвищений 

 

14 

(51,85 %) 

4 

(57,14 %) 

1 

(12,50 %) 

4 

(30,77 %) 

Без 

коагуляції 

- - - 1 

(7,69%) 

Етанолів 

тест  

 

Норма 

 

17 

(62,96 %) 

3 

(42,86 %) 

7 

(87,50 %) 

10 

(76,92 %) 

Позитивний 10 

(37,04 %) 

4 

(57,14 %) 

1 

(12,50 %) 

2 

(15,38 %) 

Без 

коагуляції 

- - - 1 

(7,70 %) 

 

У наших досліджуваних основної групи глікемія до 13,9 ммоль/л 

спостерігалась нечасто – у 14,81 % хворих з абдомінальним та 23,08 % – з 

енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА.  Глікемія вище 13,9 ммоль/л 

зустрічалась у 100 % з нефротичним та кардіоваскулярним варіантами 

перебігу ДКА. Висока частка хворих мала таку глікемію за інших варіантів 

перебігу ДКА: у 85,19 % хворих з абдомінальним та у 76,92 % –  з 

енцефалопатичним варіантами.  
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Серед біохімічних показників крові досліджували рівень загального 

білка, креатиніну, сечовини, АСАТ, АЛАТ, В-ліпопротеїдів, фібриногену, 

загального білірубіну. Рівень загального білка був у нормі (65-85 г/л) у 

більшості пацієнтів з ДКА. Гіпопротеїнемію виявлено у 3,7 % хворих з 

абдомінальним, у 14,29 % з нефротичним, у 37,50 % з кардіоваскулярним і у 

14,29 % хворих з енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА. Підвищений 

рівень загального білка зафіксований у 37,04 % хворих з абдомінальним, у 

28,57 % хворих з нефротичним, у 37,5 % хворих з карідоваскулярним і у 

15,38 % хворих з енцефалопатичним варіантах перебігу ДКА. Рівень 

креатиніну був підвищений у 100% пацієнтів з нефротичним варіантом 

перебігу ДКА, а також у 50 % з нефротичним та 33,33 % хворих - з 

абдомінальним і у 23,08 % хворих з енцефалопатичним варіантах перебігу 

діабетичного кетоацидозу. Рівень сечовини в більшості пацієнтів був 

нормальним (2,3 – 8,2 ммоль/л). Підвищений рівень був у 57,14 % хворих з 

нефротичним, у 7,41 % – з абдомінальним, у 37,5% – з кардіоваскулярним 

варіантом перебігу ДКА. Рівень трансаміназ печінки серед досліджуваних 

основної групи майже не виходив за референтні межі норми. Підвищений 

рівень АЛТ був у 7,41 % хворих з абдомінальним типом перебігу ДКА та 

7,69 % – з енцефалопатичним варіантом перебігу ДКА. Підвищений рівень 

АСТ визначався у 7,41 % хворих з абдомінальним типом перебігу ДКА та 

15,38 % – з енцефалопатичним варіантом перебігу ДКА.  

Дисліпідемію з підвищенням рівня В-ліпопротеїдів відмічалали 

переважно у хворих з нефротичним варіантом перебігу ДКА. Так перевищення 

норми було у 71,43 % хворих. При інших варіантах перебігу дисліпідемія 

спостерігалася рідше: у 44,44 % хворих при абдомінальному, у 25,00 % – при 

кардіоваскулярному і у 15,38 % − при енцефалопатичному варіантах перебігу 

ДКА. 

Підвищення рівня фібриногену серед пацієнтів основної групи 

характерне було для пацієнтів з абдомінальним варіантом перебігу (51,85 %) 

та підгрупи з нефротичним варіантом перебігу (57,14 %). В інших підгрупах 
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гіперфібриногенемія зустрічалась рідше: у 12,5 % хворих з кардіоваскулярним 

та 30,77 % – з енцефалопатичним варіантами перебігу ДКА. 

Зміни в загальному аналізі сечі були типовими при ДКА: кисла реакція 

сечі, наявність ацетону, протеїнурія, еритроцит- та циліндурія, зміна питомої 

ваги сечі. Нормальна питома вага сечі (1015 – 1025) відмічалась у 77,78 % 

хворих з абдомінальним варіантом перебігу ДКА. Рідше норма була серед 

пацієнтів з енцефалопатичним варіантом (61,54 %), з нефротичним варіантом 

(57,14 %) та кардіоваскулярним варіантом ДКА (37,50 %). Зниження питомої 

ваги зафіксовано було у 42,86 % хворих з нефротичним варіантом перебігу, у 

12,50 % хворих з кардіоваскулярним варіантом та 11,11 % хворих з 

абдомінальним варіантом перебігу ДКА. Підвищення питомої ваги сечі було у 

50 % пацієнтів з карідоваскулярним, 38,46 % – з енцефалопатичним та 

11,11 % – з абдомінальним варіантом перебігу кетоацидозу. Білок у сечі 

визначався часто. Значна протеїнурія (більше 0,1 г/л) визначалась у 37,04 % 

хворих з абдомінальним, у 100 % хворих з нефротичним, у 50,00 % хворих з 

кардіоваскулярним та у 53,85 % хворих з енцефалопатичними варіантами 

пербігу ДКА. Еритроцитурія найчастіше зустрічалась при абдомінальному 

варіанті перебігу (62,96 %), а рідше при інших варіантах перебігу. 

Таким чином, можна виділити загальну симптоматику ДКА, яка 

виявлялася у 100 % при всіх варіантах клінічного перебігу: спрага, сухість в 

роті, часте сечовиділення, загальна слабкість, відсутність апетиту, нудота, 

задуха по типу Куссмауля, тахікардія, порушення реполяризації лівого 

шлуночку, пригнічення сухожилкових рефлексів. За результатами наших 

обстежень можна скласти характеристику клінічних варіантів ДКА з 

урахуванням симптомів і лабораторних відхилень. Так, абдомінальний варіант 

ДКА характеризується наступними критеріями: загальними симптомами 

кетоацидозу, швидким розвитком симптомів, підвищенням АТ, 

дезорієнтацією в просторі, психомоторним збудженням, розвитком сопору, 

зниженим або нормальним рівнем натрію в крові, нормальним рівнем калію в 
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крові, лейкоцитозом, нормальним рівнем ШОЕ, вираженою гіперглікемією 

при нормальній щільності сечі.  

Нефротичний варіант ДКА характеризувався такими критеріями: 

загальні симптоми кетоацидозу, більш повільний розвиток симптоматики, 

зниженим АТ, дезорієнтацією в просторі, зниженим рівнем натрію і калію в 

крові, лейкоцитозом при підвищеному рівні ШОЕ, зсувом лейкоцитарної 

формули за рахунок сегментоядерних та паличко ядерних форм, значною 

гіперглікемією при нормальній або зниженій питомій вазі сечі, значним 

вмістом білку в сечі, наявністю зернистих та гіалінових циліндрів в сечі, 

лейкоцитурією, підвищеним рівнем креатиніну та сечовини крові, нормальним 

вмістом АЛАТ, АСАТ, β-ліпопротеїдів.  

Кардіальний варіант ДКА має такі характеристики: загальні симптоми 

кетоацидозу, більш тривалий розвиток симптоматики, знижений АТ, 

порушення ритму, біль чи дискомфорт в ділянці серця, психомоторне 

збудження, пригнічення свідомості, незначний лейкоцитоз зі зсувом за 

рахунок сегментоядерних та паличко ядерних форм лейкоцитів, високими 

рівнями глікемії при високій питомій вазі сечі та без інших біохімічних зсувів.  

Енцефалопатичний  варіант ДКА – інші характеристики: загальні 

симптоми кетоацидозу, головний біль, м'язевий біль, швидкий розвиток 

симптоматики, зниження АТ, дезорієнтацією в просторі, маренням, 

психомоторниим збудженням, сопором, появою гіперестезії, появою 

патологічних рефлексів, зниженням рівня натрію і нормальним рівнем калію 

в крові, помірний лейкоцитоз при нормальних показниках ШОЄ, різні 

показники глікемії.  

Підсумовуючи результати та зважаючи на невідповідність ступенів 

важкості ДКА за стандартними лабораторними даними та клінікою, необхідно 

подальше детальне обстеження газового складу крові та оцінка динаміки 

показників газів крові, що може деталізувати клініку ДКА. 

Отже, анамнестичними та загальнолабораторними симптомами для 

орієнтовного визначення клінічного варіанту перебігу ДКА є характер 
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розвитку і темпу кетоацидозу, рівні натрію і калію крові та зміни загального 

аналізу сечі. 

Результати, представлені у розділі 3, опубліковані у наукових 

виданнях: 

1. Ніжинська – Астапенко З. П. Клініко-діагностичні аспекти 

діабетичного кетоацидозу / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // 

Міжнародний ендокринологічний журнал. – 2016. – №4 (76). – С. 87-94. 

2. Ніжинська – Астапенко З. П. Особливості перебігу діабетичного 

кетоацидозу / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // Ендокринологія. 

– 2017. – № 3. – С. 219-227. 

3. Ніжинська-Астапенко З. П. Електроліти венозної крові при 

діабетичному кетоацидозі у хворих дитячого віку/ З. П. Ніжинська-Астапенко, 

М. В. Власенко // Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною 

участю «Ендокринна патологія у віковому аспекті», Харків, Україна, 27-28 

жовтня, 2011. Збірник тез. –  С. 68-69. 

4. Власенко М. В. Стан фосфатемії у хворих на цукровий діабет середньої 

вікової групи на фоні кетозу / М. В. Власенко, С. О. Сокур, Л. В. Притуляк, 

Н. А. Шевчук, З. П. Ніжинська-Астапенко // Матеріали науково-практичної 

конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у віковому 

аспекті», Харків, Україна, 23-24 листопада, 2017. Збірник тез. – С. 25-26.  
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РОЗДІЛ 4 

ГАЗОВИЙ СКЛАД ВЕНОЗНОЇ ТА АРТЕРІАЛЬНОЇ КРОВІ І  

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ДІАБЕТИЧНОГО КЕТОАЦИДОЗУ 

4.1. Зміни газового складу крові при різних ступенях важкості 

діабетичного кетоацидозу 

У відповідності до мети та завдань дослідження були вивчені зміни 

газового складу цільної венозної та артеріальної крові у 55 хворих у стані 

кетоацидозу (група 1) та 68 осіб в стані кетозу (група 2). Пацієнтам без кетозу 

(50 чоловік – група 3) для аналізу набрана була лише венозна кров як другій 

порівнювальній групі. При дослідженні крові аналізувалися показники 

кислотно-лужної рівноваги та показники газів крові. 

Серед пацієнтів з кетозом  рівень напруги кисню у венозній крові на 

момент госпіталізації був вищим за рівень напруги  кисню у пацієнтів без 

кетозу, становив у більшості хворих від 20 до 38 мм рт. ст. А найвищим 

виявилася напруга кисню у венозній крові серед пацієнтів в стані кетоацидозу. 

Вона складала від 23 до 48 мм рт. ст. Вищеозначені зміни вмісту кисню 

венозної крові вказують на значне погіршення засвоєння кисню тканинами в 

умовах дефіциту інсуліну.   

Провідне значення серед газів крові надається рівню вуглекислого газу 

в крові як показника газообміну та кислотно-лужної рівноваги й критерію 

важкості ДКА [7, 215]. У нашому дослідженні напруга вуглекислого газу у 

венозній крові коливалась у пацієнтів різних груп більше, ніж напруга кисню. 

Стабільна напруга вуглекислого газу (41-55 мм рт. ст.) була лише серед 

досліджуваних контрольної групи 3. У групі з діабетичним кетозом 

спостерігалась значна тенденція до зниження рівня вуглекислого газу. Так, 

рівень напруги вуглекислого газу венозної крові хворих групи 2 був нижчий 

на 80 % за аналогічний показник групи 3, а медіана – нижчою за референтні 

нормальні значення.  

Показники газів венозної крові усіх досліджуваних при госпіталізації 

наведені у табл. 4.1.  
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Таблиця 4.1. 

Газовий склад венозної крові пацієнтів з ЦД на першу добу 

госпіталізації (Ме: 25%; 75%). 

Примітки:  

1. р1 – статистична достовірність різниці групи 1 та 2; 

2. р2 – статистична достовірність різниці групи 2 та 3; 

3. р3 - статистична достовірність різниці групи 1 та 3. 

Але найнижчою була медіана вуглекислого газу у пацієнтів групи 1. 

Вона становила від 22,30 до 32,50 мм рт. ст. Показники між групою 1 та 3 

відрізнялись у 1,81 разів. Ці зміни можна пояснити розвитком компенсаторної 

задухи при зрушенні рН крові та  вивільненню вуглекислого газу. Виявлено 

Показни

ки 

Група 1, 

 n=55 

Група 2,  

n=68 

Група 3,  

n=50 

р1 р2 р3 

рО2, 

мм рт. 

ст. 

37,00, 

23,00;48,00 

28,00, 

20,00;38,00 

22,00, 

18,50;29,50 

 0,001   0,019   0,019 

рСО2, 

мм рт. 

ст. 

27,67, 

22,30;32,50 

39,40, 

34,70;46,10 

49,10, 

44,75;52,20 

<0,001 <0,001 <0,001 

ТСО2 

мм рт. 

ст. 

11,50 

  7,75;15,75 

25,80 

22,80;29,00 

29,60 

27,20;30,75 

<0,001 <0,001 <0,001 

SO2,  

% 

74,10 

64,60;89,60 

69,06 

59,45;81,55 

56,70 

48,30;64,40 

  0,750   0,005   0,005 

О2сt, 

мл/дл 

13,20 

  6,80;16,10 

11,00 

  7,30;15,40 

  7,20 

  5,20;11,50 

  0,789   0,007   0,007 

А-аDО2, 

мм рт. 

ст. 

75,50 

64,00;86,00 

66,13 

60,00;73,00 

64,00 

59,00;67,50 

  0,002   0,081   0,081 

Р1   2,64 

1,32;3,76 

  2,67 

  1,57;3,45 

  2,76 

2,00;3,69 

  0,589   0,228   0,228 
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достовірні відмінності між усіма групами досліджуваних (р < 0,001). 

Визначений напрямок зрушень вмісту вуглекислого газу в пацієнтів ще в стані 

кетозу вказує на  метаболічний генез порушень газового складу крові та 

кислотно-лужної рівноваги. Встановлено, що трансмембранні газообмінні 

порушення передують змінам кислотно-лужного балансу.  

Вміст загального вуглекислого газу (ТСО2), що включав як вільну 

фракцію та розчинену, також суттєво змінювався у пацієнтів всіх груп 

спостереження. При порівнянні цього показника виявлено статистично 

достовірні відмінності між хворими в стані кетозу, кетоацидозу та без  кетозу 

(р < 0,001). Загальний вміст вуглекислого газу відповідав нормальним 

референтним значенням у пацієнтів без кетозу. Цей показник знижувався у 

групі кетозу та понижувався у групі діабетичного кетоацидозу. Однак різниця 

у медіані рівня загального вуглекислого газу в групі 2 та 3 становила 15 %, а 

між групою 1 та 3 відмінність досягала 57 %.  

При аналізі зазначених вище параметрів виявлено аналогічний 

напрямок зрушень напруги вуглекислого газу та вмісту загального 

вуглекислого газу, який полягав у прогресивному зниженні цих показників у 

пацієнтів в стані кетозу та кетоацидозу. До того ж, зміни загального вмісту 

вуглекислого газу були більш виразними та поєднували газообмінні та 

метаболічні зрушення у тканинах. Напруга кисню у венозній крові, яка 

відображає кисневий вміст у тканинах, була нижчою референтних значень 

норми серед досліджуваних без кетозу, дещо вищою, але не нормальною, 

серед досліджуваних у стані кетозу та потрапляла в референтні межі норми в 

пацієнтів в стані кетоацидозу. 

При дослідженні показника насичення киснем венозної крові (% SО2) 

в усіх досліджуваних при нормальному р 50 (коли киснем насичено 50 % 

гемоглобіну) виявлено його низький рівень, проте найнижчим був у групі 3, 

дещо вищим у групі 2 та близький до нижніх референтних рівнів норми в 

групі 1. Нами встановлено статистично достовірні відмінності (р = 0,005) між 

групою 2 та 3, а також між групою 1 та 3. Різниця цього показника між групами 
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1 та 2 виявилась недостовірною (р = 0,75). Приріст насичення киснем венозної 

крові у групі 2 - 22 %  порівняно з групою 3, а приріст у групі 1 становив 7 % 

порівняно з групою 2, 31 % -  порівняно з групою 3. Це вказує на значні зміни 

насичення киснем венозної крові вже при кетозі. 

Нами визначена діаметральна тенденція зрушень вмісту кисню О2сt у 

венозній крові (вмісту кисню, зв'язаного з гемоглобіном та кількості кисню 

розчиненого) з % SО2 крові. Найнижчим виявився вміст кисню у хворих з 

цукровим діабетом без кетозу, у хворих з кетозом він підвищується до 

11 мл/дл, найвищим у венозній крові був у хворих з діабетичним 

кетоацидозом. Різниця у медіані рівня вмісту кисню в групі 2 та 3 становила 

15 %, а між групою 1 та 3 відмінність була вже 83 %. При аналізі вмісту кисню 

встановлено статистично достовірні відмінності (р = 0,007) між групою 2 та 3, 

а також між групою 1 та 3. Проте різниця зазначеного показника між групами 

1 та 2 виявилася недостовірною (р = 0,789). Цікавим виявився факт, що рівень 

загального вуглекислого газу знижувався в групі 2  порівняно з групою 3 на 

15 %, а рівень вмісту кисню у вищеозначених групах підвищувався також на 

15 %. Разом з тим, подальше зниження загального вмісту вуглекислого газу в 

групі 1 порівняно з групою 3 на 57 % відповідало підвищенню вмісту кисню 

венозної крові у вказаних групах на 83%. Тобто порушення засвоєння 

тканинами кисню переважало над компенсаторним збільшенням віддачі 

вуглекислого газу. 

Визначення та оцінка показника альвеолярно-артеріального градієнту 

за даними літератури поширена при дослідженні артеріальної крові. Аналіз 

даного показника у венозній крові виявив найвищий градієнт у пацієнтів в 

групі 1, статистично достовірно нижчий (р = 0,002) за показник у групі 2. 

Найнижчим вказаний показник був у групі 3, проте різниця між групами 2 та 

3 була статистично не вірогідною (р = 0,081). Респіраторний коефіцієнт (Р 1) 

коливався від найнижчого 2,64 в групі 1 до найвищого 2,76 в групі 3. 

Паралельно з забором венозної крові у пацієнтів з посиленим кетоyтворенням 

додатково досліджувалась артеріальна кров. 
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Рівень газів артеріальної крові у пацієнтів 1 та 2 груп в першу добу 

госпіталізації суттєво відрізнявся (у табл. 4.2.).  

Таблиця 4.2   

Газовий склад артеріальної крові пацієнтів з ЦД 

на першу добу госпіталізації , (Ме: 25%; 75%) 

Показники Група 1, n=55 Група 2, n=68 р 

Ме Квартилі Ме Квартилі 

рО2, мм рт. ст. 115,50 109,00;127,00 89,00 75,00;110,00 < 0,001 

рСО2, мм рт. ст.   18,35   13,70;  23,20 29,00 20,00;  35,90 < 0,001 

ТСО2, мм рт. ст.     7,70     5,40;  13,40 19,50 12,00;  24,80 < 0,001 

% SO2, %   97,70   96,70;  98,10 97,15 95,20;  98,00   0,077 

О2 сt, мл/дл   20,00   19,80;  20,10 19,80 19,30;  20,10   1,000 

А-аDО2, мм рт. 

ст. 

  10,50     6,00;  31,60 20,50   9,00;  33,00   0,328 

Р1     0,09     0,05;    0,36   0,20   0,08;    0,47   0,117 

Примітка. р - достовірність різниці між групами 1 та 2. 

Рівень напруги кисню в групі 1 перевищував норму, коливався від 109 

до 127 мм рт. ст., в групі 2 відповідав нормі та становив від 75 до 110 мм рт. 

ст. Така різниця виявилась статистично достовірною (р < 0,001).  

Напруга вуглекислого газу в крові та загальний вміст вуглекислого газу 

в крові значно був знижений за норму у пацієнтів обох груп, проте зсув рівня 

газу був більш вираженим серед хворих групи 1. Напруга вуглекислого газу в 

артеріальній крові у пацієнтів з діабетичним кетоацидозом була нижчою в 2,2 

рази за норму, а рівень загального вуглекислого газу – в 3,25 разів. 

Схожий характер змін газів крові спостерігався й серед хворих з 

діабетичним кетозом, але в меншій мірі. Так, рівень напруги вуглекислого газу 

знижувався в 1,4 рази, а рівень загального вуглекислого газу - в 1,28 разів при 

статистичній достовірності (р < 0,001). Виходячи з отриманих даних, 

спостерігаємо зниження рівня напруги вуглекислого газу та рівня загального 

вуглекислого газу за наявності кетозу. Надалі при поглибленні метаболічних 
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змін в артеріальній крові виведення вуглекислого газу через тахіпноє 

посилюється, а також більш динамічно знижується вміст і розчиненого в крові 

вуглекислого газу як прояв регуляції буферних систем. 

Щодо показників насиченості киснем артеріальної крові при 

нормальному вмісту р 50 та вмісту кисню в артеріальній крові, то відчутної 

різниці у групі 1 та 2 не встановлено. Альвеолярно-артеріальний градієнт 

кисню, який відображає об'єм шунтового кровотоку та дифузійну здатність 

легень, був знижений у пацієнтів групи 1. У пацієнтів з кетозом цей показник 

перевищував норму. Співвідношення такого параметра в групі кетоацидозу та 

кетозу склало майже 1:2. Можна припустити, що зниження альвеолярно-

артеріального градієнту кисню у пацієнтів з кетоацидозом зумовлено 

порушенням кровотоку на рівні мікроциркуляторного русла внаслідок 

прогресуючої дегідратації.  

Респіраторний коефіцієнт (Р1), визначений за показниками 

артеріальної крові був найнижчим серед пацієнтів групи 1. Проте статистично 

значимої різниці між пацієнтами групи 1 та 2 не встановлено (р = 0,117). 

Враховуючи можливі  ускладнення пункції артерії, все частіше фахівці 

порівнюють показники газів крові, взятої з вени та артерії [128]. З 55 хворих 

основної групи були відібрані 31 чоловік для одночасного дослідження 

газового складу венозної та артеріальної крові. При попарному порівнянні 

встановлена різниця від -0,19 до 0,06, в середньому рівень рН в артеріальній 

крові був вищим на 0,06, хоча у більшості (від 25 до 75 % ) різниця становила  

0-0,13  при попарному заборі.  

Медіана рН артеріальної крові корелювала з аналогічним венозної крові 

(rs = 0,849, р < 0,05). Виявлено  зниження НСО3 та напруги вуглекислого газу 

крові як у венозній, так і в артеріальній крові пацієнтів. Так, при нормальному 

рівні напруги вуглекислого газу у венозній крові 41-55 мм рт. ст., у хворих в 

стані діабетичного кетоацидозу медіана становила 30,10 мм рт. ст. Очікувано 

нижчою за норму (32 – 46 мм рт. ст.) була напруга вуглекислого газу в 

артеріальній крові хворих. Медіана напруги вуглекислого газу в ній становила 
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18,35 мм рт. ст., що є на 39,04 % нижче порівняно з венозною кров’ю. Нами 

також було встановлено кореляційний зв’язок рСО2 артеріальної крові з 

венозною кров’ю (rs = 0,849, р < 0,05). А от рівень бікарбонату крові при 

результативно вищому рН виявився нижчим у артеріальній крові. Медіана 

НСО3 артеріальної крові визначена була на рівні 6,65 ммоль/л, на 33,17 % 

нижче аналогічного показника венозної крові – 9,95 ммоль/л. Бікарбонат 

натрію венозної та артеріальної крові мав прямий сильний кореляційний 

зв’язок (rs = 0,813, р < 0,05 ).  

Таким чином, газообмінні порушення чітко простежуються ще в період 

кетозу, при нормальному рівні кислотно-лужної рівноваги, а надалі при 

ацидозі наростають. При технічній неможливості забору артеріальної крові 

можна використовувати венозну кров для діагностики метаболічного ацидозу. 

 

4.2. Газовий склад венозної та артеріальної крові при різних 

варіантах клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу  

 

Проаналізувано газообмінні зрушення при різних варіантах клінічного 

перебігу для визначення деяких особливостей обміну газів за умови певної 

клінічної картини діабетичного кетоацидозу.  

У хворих з енцефалопатичним варіантом перебігу напруга кисню була 

найвищою і склала 39,00 мм рт.ст., а у хворих з нефротичним варіантом 

перебігу – найнижчою (30,00 мм рт.ст.). Виявлена статистично достовірна 

різниця  зазначеного показника при порівнянні значень напруги кисню у 

хворих з абдомінальним (найпоширенішим варіантом перебігу) та 

нефротичним, кардіальним, енцефалопатичним варіантами при попарному 

порівнянні (р<0,001). При попарному порівнянні показників напруги кисню у 

венозній крові між пацієнтами з енцефалопатичним, нефротичним та 

кардіальним варіантами перебігу статистично вірогідної різниці не 

встановлено.  

Отримані результати наведені нижче у табл. 4.3. 



117 
 

Таблиця 4.3 

Показники газового складу венозної крові пацієнтів  

з різними варіантами клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу 

на першу добу госпіталізації (Ме: 25%; 75%) 

 

Показники 

норма 

Група 1, 

n=55 

Підгрупа 

1а, 

n=27 

Підгрупа 1 

б, n=13 

Підгрупа 1 

в, 

n=8 

Підгрупа 1 

г, 

n=7 

рО2, 

33-53 

мм рт. ст. 

37,00, 

23,00;48,00 

42,00, 

21,00;47,00 

39,00***, 

29,00;55,00 

44,00**, 

20,50;50,50 

30,00*, 

17,00;31,00 

рСО2, 

46 

мм рт. ст. 

27,67 

22,30;32,50 

29,00 

23,20;32,50 

27,50 

20,20;33,10 

25,80 

19,50;32,90 

28,75 

27,30;31,70 

ТСО2, 

ммоль/л 

11,50 

  7,75;15,75 

11,50 

  8,10;15,70 

10,20 

  6,60;18,10 

10,75 

  8,25;13,00 

12,50 

  7,80;15,80 

% SO2, 

75 % 

74,10 

64,60;89,60 

69,85 

64,00;82,40 

67,05 

63,30;76,50 

71,90 

68,50;73,10 

59,10 

49,90;68,30 

О2сt, 

15,5 мл/дл 

13,20, 

6,80;16,10 

13,00, 

5,70;15,90 

13,30 

  9,10;15,10 

13,90 

  8,00;14,90 

  7,30 

  6,80;10,20 

А-аDО2, 

мм рт. ст. 

75,50 

64,00;86,00 

78,50, 

65,00;85,00 

70,00****, 

64,00;78,00 

70,00, 

58,50;91,50 

90,00 

79,00;96,00 

Р1   2,64 

  1,32;3,76 

  1,97 

  1,43;4,14 

1,90**** 

  1,02;  2,73 

  1,58 

  1,20;  4,84 

  4,35 

  2,54;  7,44 

Примітки:  

1. * – статистична достовірність різниці підгруп 1а і 1 г; 

2. ** – статистична достовірність різниці підгруп 1 а і 1 в; 

3. *** – статистична достовірність різниці підгруп 1 а і 1 б; 

4. **** – статистична достовірність різниці підгруп 1 б та 1 г. 

Рівень напруги вуглекислого газу очікувано був зниженим у всіх 

пацієнтів у стані діабетичного кетоацидозу. Найнижчим виявився серед 

пацієнтів, віднесених до кардіального варіанту перебігу, становив 25,80 мм рт 

ст., що у 1,78 рази нижче за середню референтну норму. Напруга СО2 при 

енцефалопатичному, нефротичному та абдомінальному варіантах перебігу – 

27,50; 28,75; 29,00 мм рт. ст. відповідно. Різниця даного показника у підгрупах  
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істотно не відрізнялась. Знижений рівень напруги при метаболічному 

кетоацидозі свідчить про розвиток компенсаторної реакції у відповідь на 

надлишок ендогенних кетокислот. Десатурація венозної крові поєднувалася з 

підвищенням напруги кисню, особливо значимою для кардіального варіанту 

перебігу. 

Загальний вміст вуглекислого газу також був зниженим у всіх 

підгрупах, проте глибина зниження розподілилась у підгрупах по – іншому. 

Найнижчим рівень загального вуглекислого газу у венозній крові виявився у 

пацієнтів з енцефалопатичним варіантом перебігу і склав 10,20 ммоль/л, 

незначно вищим був у представників кардіального варіанту перебігу – 

10,75 мм рт. ст., ще трохи вищим у представників з абдомінальним та 

нефротичним варіантами перебігу (11,50 та 12,50 ммоль/л відповідно). 

Статистично вірогідна різниця вмісту загального вуглекислого газу у венозній 

крові у підгрупах не встановлена. При аналізі одночасно напруги та загального 

вмісту вуглекислого газу виявлено, що газоподібна частка газу переважала у 

хворих з абдомінальним та нефротичним варіантами перебігу, а розчинена 

частка вуглекислого газу - за умови енцефалопатичного варіанту клінічного 

перебігу діабетичного кетоацидозу. 

Насиченість киснем венозної крові при нормальному р50 була 

зниженою у пацієнтів всіх підгруп. Найнижчою виявилася насиченість при 

нефротичному варіанті перебігу ДКА, на 21,2 % нижчою за норму. У хворих з 

енцефалопатичним варіантом перебігу ДКА – на 10,67 % нижче за рівень 

референтних значень норми, з абдомінальним варіантом перебігу – на 6,87 %, 

а з кардіальним – на 4,13 %. Вміст кисню у венозній крові хворих з 

нефротичним варіантом перебігу ДКА був знижений у 2,12 разів за норму. А 

у хворих з абдомінальним варіантом перебігу ДКА був зниженим на 16,13 %, 

з енцефалопатичним – на 14,19 %, з кардіальним – на 10,32 %. Статистично 

значимої різниці за вмістом кисню у венозній крові у підгрупах не 

встановлено. Респіраторний коефіцієнт у пацієнтів групи 1 становив 2,64, а 

між підгрупами коливався від 1,58 (у хворих з кардіальним варіантом 
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перебігу) до 4,35 (у пацієнтів з нефротичним варіантом перебігу ДКА). У  

пацієнтів з енцефалопатичним та абдомінальним типом цей показник посів 

проміжне місце – 1,9 та 1,97 відповідно. Виявлена статистично вірогідна 

різниця респіраторного коефіцієнту при порівнянні хворих з 

енцефалопатичним та нефротичним варіантами перебігу (р = 0,036). 

Таблиця 4.4 

Показники газового складу артеріальної крові пацієнтів  

з різними варіантами клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу 

на першу добу госпіталізації (Ме: 25%; 75%) 
Показники, 

норма 

Група 1, 

n=55 

Підгрупа 1 а, 

n=27 

Підгрупа 1 б, 

n=13 

Підгрупа 1 в, 

n=8 

Підгрупа 1 г, 

п=7 

рО2, 

83-108 мм 

рт. ст. 

115,50 

109,00;127,00 

119,00 

110,00;126,00 

119,00 

  82,00;141,00 

111,00 

109,00;113,00 

94,00 

  86,00;127,00 

рСО2, 

35-45 мм рт. 

ст. 

18,35 

13,70;23,20 

17,60 

13,50; 21,40 

22,40 

  15,10;  27,80 

20,10 

13,00;27,30 

22,50 

15,80;23,20 

ТСО2, 

22,7-28,6 

ммоль/л 

  7,70 

 5,40;13,40 

  6,60 

  4,70;10,70 

11,00 

  6,40; 18,10 

  7,50 

  6,10;  9,80 

5,60 

  5,40;12,20 

% SO2, 

97 % 

97,70 

96,70;98,10 

97,80 

97,30;98,10 

97,70 

 95,00; 98,30 

96,30 

95,60;98,40 

97,40 

93,20;97,50 

О2сt, 

18,8-22,3 

мл/дл 

20,00 

19,80;20,10 

20,10 

20,00;20,1 

19,90 

 18,10; 20,30 

19,80 

19,60;20,20 

19,90 

19,20;20,00 

А-аDО2, 

5-15 

мм рт. ст. 

10,50 

  6,00;31,60 

 9,00 

  5,00;11,00 

29,00* 

 14,00; 67,00 

  9,00 

  6,00;15,00 

31,60* 

23,00;33,00 

Р1   0,09 

 0,05; 0,36 

 0,08 

  0,03;  0,09 

0,36** 

   0,15;   1,14 

  0,08 

   0,06;  0,13 

 0,38** 

  0,25;  1,39 

Примітки:  

1. * – статистична достовірність різниці А-аDО2  між підгрупами 1б, 

1г та 1а, 1в. 

2. ** – статистична достовірність різниці Р1 між підгрупами 1б, 1г та 

1а, 1в. 
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У вище наведеній таблиці зазначено, що в артеріальній крові  у хворих 

з нефротичним варіантом перебігу нормоксія, а у хворих з іншими варіантами 

перебігу – гіпероксія. Підвищений рівень напруги кисню 119 мм рт. ст. був у 

хворих з абдомінальним та енцефалопатичним  варіантами перебігу. 

Найбільші коливання напруги кисню спостерігались при нефротичному 

варіанті перебігу – від 78 мм рт. ст. до 180 мм рт. ст., хоча більшість вклалась 

у межі 86-127 мм рт. ст. Медіана напруги кисню артеріальної крові при 

нефротичному варіанті була найнижчою серед усіх клінічних варіантів 

перебігу ДКА. Однакова медіана напруги кисню артеріальної крові визначена 

у хворих з гастроентерологічним та енцефалопатичним варіантами перебігу 

ДКА (див. рис.4.1). 

 медіана 

 25%-75% 

 розмах без викидів

 викиди

н г е к

Рис. 1. Напруга кисню у хворих різних підгруп з діабетичним

кетоацидозом в першу добу госпіталізації: н-підгрупа 1г, е- підгрупа 1

б, г - підгрупа -1а, к - підгрупа 1в
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    Рис. 4.1. Напруга кисню артеріальної крові у підгрупах 

досліджуваних з діабетичним кетоацидозом в першу добу госпіталізації: н - 

підгрупа 1 г, г – підгрупа 1 а, е – підгрупа 1 б, к- підгрупа 1 в. 
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Рівень напруги вуглекислого газу артеріальної крові вже суттєво 

відрізнявся від норми. Саме зниження рівня вуглекислого газу вважається 

основною ознакою компенсаторних механізмів метаболічного ацидозу. У 

пацієнтів з нефротичним варіантом перебігу рівень напруги вуглекислого газу 

склав 22,5 мм рт. ст., з енцефалопатичним – 22,4 мм рт. ст., з абдомінальним 

варіантом перебігу – 17,6 мм рт. ст., з кардіальним – 20,1 мм рт. ст. З наведених 

результатів зрозуміло, що компенсаторний механізм при абдомінальному 

варіанті перебігу виражений більше. Отже, зниження рівня напруги 

вуглекислого газу в артеріальній крові пацієнтів в стані ДКА коливалось від 

56% в підгрупі абдомінального перебігу до 43,75% в підгрупі нефротичного 

варіанту. Наочно рівень напруги вуглекислого газу артеріальної крові 

наведений на рис.4.2. 

 медіана 

 25%-75% 

розмах без викидів

н г е к

Рис. 2. напруга вуглекислого газу артеріальної крові в першу добу
госпіталізації у хворих основної групи: н - підгрупа 1г, г- підгрупа 1а, е 
-підгрупа 1б, к- підгрупа 1в. 
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Рис. 4.2. Напруга вуглекислого газу артеріальної крові у підгрупах 

досліджуваних з діабетичним кетоацидозом в першу добу госпіталізації: н - 

підгрупа 1 г, г – підгрупа 1 а, е – підгрупа 1 б, к- підгрупа 1 в. 
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Незважаючи на такі різні показники  напруги кисню та вуглекислого 

газу у хворих з різними варіантами клінічного перебігу, при застосуванні 

методів непараметричної статистики (критерія Манна-Уітні) статистично 

вірогідно різниця не встановлена. 

Вміст загального вуглекислого газу був значно знижений у пацієнтів 

групи діабетичного кетоацидозу. При нормі 22,7 – 28,6 ммоль/л показник 

коливався від 5,6 ммоль/л у підгрупі нефротичного варіанту перебігу до 

11 ммоль/л у підгрупі енцефалопатичного перебігу. Проміжні значення цього 

показника виявлені серед хворих підгрупи абдомінального та кардіального 

варіантів перебігу – 6,6 ммоль/л та 7,5 ммоль/л відповідно. При аналізі 

загального вмісту вуглекислого газу та напруги вуглекислого газу 

встановлено, що при енцефалопатичному варіанті перебігу ДКА переважає  

газоподібна форма вуглекислого газу, а при нефротичному варіанті –  

розчинена форма.  

Насиченість кисню при нормальному р 50  становила норму в більшості 

підгруп, за винятком хворих з кардіальним варіантом перебігу, при якому цей 

показник виявився зниженим. Вміст кисню в артеріальній крові був 

нормальним у всіх пацієнтів основної групи і становив від 19,8 мл/дл до 20,1 

мл/дл. Статистично вірогідна різниця між показниками насиченості киснем та 

вмістом кисню в артеріальній крові у хворих різних підгруп не встановлена.    

Альвеолярно-артеріальний градієнт кисню артеріальної крові 

відповідав референтним значенням норми (5 – 15 мм рт. ст.) у хворих з 

абдомінальним та кардіальним варіантами перебігу, а от у пацієнтів з 

енцефалопатичним та нефротичним варіантами був підвищеним – 

29  мм  рт.  ст. та 31,6 мм рт. ст. відповідно. Була виявлена статистично 

достовірна різниця показників при порівнянні абдомінального та 

енцефалопатичного варіантів перебігу кетоацидозу (р = 0,043). А паралельний 

аналіз газового складу венозної та артеріальної крові дасть можливість 

оцінити газообмін на рівні клітини. 
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Обов'язковим дослідженням крові у пацієнтів з гострою 

декомпенсацією діабету є визначення рівня електролітів крові. У нашій роботі 

оцінювались наступні електроліти крові: калій, натрій, кальцій. Показники 

електролітного обміну у пацієнтів різних груп дослідження наведені в 

табл. 4.5.                                                                                               

Таблиця 4.5 

Електроліти венозної крові у хворих на ЦД 

на першу добу госпіталізації (Ме: 25%;75%) 

Примітки: 

1. *– різниця статистично достовірна (р<0,05) між групами 1 та 2; 

2. **– різниця статистично достовірна (р<0,05) між групами 2 та 3 

Рівень калію у пацієнтів групи 1 був найвищим, становив вище 

середини референтної норми  – 4,16 ммоль/л (норма 3,5 – 5,3 ммоль/л), в 

групах 2 та 3 також відповідав нормі, проте показники вкладались у нижню 

третину норми. Встановлена статистично достовірна різниця показників калію 

у хворих групи 1 та 2 (р = 0,01) та хворих групи 1 та 3 (р = 0,04). Статистично 

достовірної різниці рівня калію серед пацієнтів групи 2 та 3 не встановлено 

(р= 0,08). Рівень натрію становив нижче норми лише серед хворих групи 1. 

Медіана склала в даному випадку 133,9 ммоль/л (норма 135,8 – 138,5 ммоль/л). 

Втрата натрію – основного позаклітинного аніону є наслідком посиленого 

осмотичного діурезу [2]. Рівень натрію у пацієнтів груп 2 та 3 був у нормі. Цей 

показник в обох групах склав 135,9 ммоль/л. Встановлена статистично 

Показники, 

норма 

Група 1, 

n=55 

Група 2, 

n=68 

Група 3, 

n=50 

Калій, 

3,5- 5,3 ммоль/л 

4,16 

2,22;    6,50 

3,83* 

3,46;    4,07 

3,89** 

3,64;    4,18 

Натрій, 

135,8-138,5 ммоль/л 

133,90 

129,40;138,90 

135,90* 

133,50;138,70 

135,90 

134,70;137,40 

Кальцій, 

1,13-1,31 ммоль/л 

1,30 

1,15;    1,34 

1,16* 

1,11;    1,21 

1,18 

1,12;    1,21 
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вірогідна різниця між показниками натрію крові групи 1 та 3 (р = 0,008), групи 

1 та 2 (р < 0,05). Рівень іонізованого кальцію у крові зростав у пацієнтів в стані 

діабетичного кетоацидозу. Саме в цієї категорії він досягав верхньої 

референтної межі норми і становив 1,3 ммоль/л (норма 1,13 – 1,31 ммоль/л). У 

пацієнтів групи 2 медіана іонізованого кальцію становила 1,16 ммоль/л, а у 

пацієнтів 3 групи 1,18 ммоль/л. Встановлена статистично вірогідна різниця 

між рівнем кальцію пацієнтів груп 1 та 2 (р < 0,001). 

Для оцінки вкладу електролітних змін у клінічні прояви діабетичного 

кетоацидозу необхідним було дослідити особливості електролітного складу 

крові при різних клінічних варіантах перебігу діабетичного кетоацидозу. 

Отримані результати обстеження венозної крові усіх підгруп групи 1 наведені 

у табл. 4.6. 

Таблиця 4.6 

Показники електролітів цільної  венозної крові у хворих різних підгруп 

групи 1 на першу добу госпіталізації (Ме: 25%;75%). 

 

Примітки:  

1. * – статистична достовірність різниці підгруп 1а і 1 г;  

2. ** – статистична достовірність різниці підгруп 1 в і 1 г; 

3. *** – статистична достовірність різниці підгруп 1 а і 1 б; 

4. **** – статистична достовірність різниці підгруп 1 б та 1 г. 

Показники підгрупа 1а, 

 n=27 

підгрупа 1б, 

n=13 

підгрупа 1в, 

 n=8 

Підгрупа 1г,  

n=7 

Калій 

(ммоль/л) 

4,26 

(4,05; 4,83) 

4,18*** 

(3,65;4,24) 

3,42 

 (2,70;4,87) 

3,23*,**,**** 

 (2,77;3,41) 

Натрій 

(ммоль/л) 

134,35 

(131,20;139,00) 

133,10 

(130,60;135,30) 

139,60** 

(131,75;142,40) 

128,05*, **** 

(126,10;130,20) 

Кальцій 

(ммоль/л) 

1,30 

 (1,22;1,35) 

1,26  

(1,14;1,33) 

1,30 

 (1,27;1,36) 

1,10 

 (0,98;1,34) 
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При оцінці каліємії основної групи в цілому встановлено медіану 

4,16  ммоль/л, а от при детальнішому розподілі по підгрупах в залежності від 

клінічного варіанту перебігу медіана каліємії вже істотно відрізнялась. 

Найвищий рівень калію у крові виявили у пацієнтів з найпоширенішим – 

гастроентерологічним варіантом перебігу, при цьому значення коливались у 

межах від 3,05 ммоль/л до 6,5 ммоль/л, хоча міжквартильний розмах становив 

4,05 - 4,83 ммоль/л.  

Трохи нижчою була медіана калію крові серед хворих з 

енцефалопатичним варіантом перебігу кетоацидозу. Рівень калію коливався у 

них від 3,21 ммоль/л до 4,53 ммоль/л, міжквартильний розмах становив 3,65 -

4,24 ммоль/л. Співвідношення рівня калію у хворих з різним варіантом 

клінічного перебігу ДКА в першу добу госпіталізації зображено на рис.4.3. 

 

Рис. 4.3. Вміст калію в крові у пацієнтів основної групи в залежності 

від варіанту клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу, ммоль/л в першу 

добу госпіталізації: н - підгрупа 1 г, г – підгрупа 1 а, е – підгрупа 1 б, к- 

підгрупа 1 в. 

медіана 

 25%-75% 

 розмах без викидів 

викиди

н г е к

Рис. 2.  Вміст калію в крові у пацієнтів основної групи в залежності від

варіанту клінічного перебігу, ммоль\л: 

н-підгрупа 1г, г- підгрупа - 1а, е - підгрупа 1б, к - підгрупа 1в.
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Різниці між показниками калію при вищевказаних варіантах перебігу 

не встановлено (р = 0,092). Медіана каліємії серед досліджуваних з 

кардіальним варіантом перебігу становила 3,42 ммоль/л, а коливання цього 

показника становили від 2,22 ммоль/л до 4,87  ммоль/л. При нефротичному 

варіанті перебігу медіана рівня калію склала 3,23 ммоль/л, а міжквартильний 

інтервал рівень становив 2,77 – 3,41 ммоль/л, що нижче референтної норми. 

Таке зниження статистично достовірно відрізнялось від рівня калію в 

підгрупах гастроентерологічного та енцефалопатичного варіантів перебігу 

ДКА (р =  0,009 та р = 0,043 відповідно).  

Рівень натрію найнижчий у пацієнтів з нефротичним варіантом 

перебігу. Медіана його була нижче норми і становила 128,05 ммоль/л, 

показник варіював в межах від 124,6 до 137,3 ммоль/л (див. рис. 4.4).  

               

   Рис. 4.4. Рівень натрію в крові у пацієнтів основної групи в залежності 

від варіанту клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу, ммоль/л в першу 

добу госпіталізації: н - підгрупа 1 г, г – підгрупа 1 а, е – підгрупа 1 б, к- 

підгрупа 1 в. 

медіана 

 25%-75% 

 розмах без викидів 

викиди

н г е к

Рис.3  Рівень натрію в крові у хворих основної групи при різних

варіантах клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу: 

н - підгрупа 1г, г - підгрупа 1а, е - підгрупа 1б, к - підгрупа 1в.
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Статистично достовірно рівень натрію відрізнявся у хворих при 

енцефалопатичному – медіана 133,10 ммоль/л (р = 0,008), кардіальному - 

медіана 139,6 ммоль/л (р = 0,021) та гастроентерологічному – медіана 

134,5 ммоль/л - варіантах перебігу (р = 0,009). 

 При аналізі рівня кальцію крові серед досліджуваних підгруп виявлена 

гіпокальціємія за рівнем іонізованого кальцію при нефротичному варіанті 

перебігу ДКА, при інших варіантах перебігу медіана кальціємії перевищувала 

норму (див. табл. 4.4). Не виявлено статистично достовірної різниці між 

рівнем кальцію при різних варіантах клінічного перебігу (див. рис. 4.5).  

 

Рис. 4.5. Вміст кальцію в крові у пацієнтів основної групи в залежності 

від варіанту клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу, ммоль/л в першу 

добу госпіталізації: н - підгрупа 1 г, г – підгрупа 1 а, е – підгрупа 1 б, к- 

підгрупа 1 в. 

Аналіз електролітних змін виявив, що втрати натрію у пігрупі 1г були 

найбільшими. Встановлена статистично вірогідна різниця цього показника 

при попарному порівнянні з іншими варіантами перебігу ДКА. Показники 

Медіана 

 25%-75% 

 розмах без викидів 

викиди

н г е к

Рис. 4.  Концентрація кальцію в першу добу госпіталізації у хворих

основної групи при різних варіантах клінічного перебігу, ммоль/л: 

н- підгрупа 1г, г - підгрупа 1а, е - підгрупа 1б, к- підгрупа 1в.
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калію та кальцію крові опускались нижче референтних норм у порівнянні з 

іншими варіантами перебігу ДКА. 

Кардіальний варіант перебігу характеризувався гіпокаліємією, 

нормальним рівнем натрію та підвищенням рівня іонізованого кальцію крові 

до верхньої межі норми. Гастроентерологічний варіант перебігу 

характеризувався гіпонатріємією та підвищенням показників калію та кальцію 

до верхньої межі норми внаслідок трансмембранного обміну електролітів в 

умовах дефіциту інсуліну. 

В алгоритмах надання спеціалізованої медичної допомоги хворим з 

цукровим діабетом (Дедов И. И. и др., 2017) рекомедована диференційована 

програма компенсації втрат калію залежно від рівня калію та рівня рН крові. 

Відповідно до рекомендацій  у вказаних алгоритмах  хворі основної групи 

були розподілені на 4 підгрупи: 1к, 2к, 3к, 4к (рис. 4.6).   

1 2 3 4

Рис.  Розподіл підгруп основної групи 1 в залежності від рівня калію крові :1 - до 3 ммоль/л, 2 - 3-3,9

ммоль/л, 3 - 4-4,9 ммоль/л, 4- 5 та більше ммоль/л
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Рис. 4.6. Розподіл хворих основної групи на підгрупи за рівнем калію крові: 1 

– до 3 ммоль/л, 2 – 3-3,9 ммоль/л, 3 –  4-4,9 ммоль/л, 4 – 5 та більше ммоль/л. 
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Найчисельнішою була підгрупа 3к, яка включала 44 % пацієнтів 

основної групи. Група 2 к  складалась з 33 % хворих. У сформованих підгрупах 

за рівнем калію визначили газовий склад венозної та артеріальної крові (див. 

табл. 4.7 та 4.8). 

Таблиця 4.7 

Газовий склад венозної крові у пацієнтів основної групи при 

госпіталізації залежно від  рівня калію крові (Ме:25%; 75%) 

 

Показ 

ники 

Підгрупа 1 к 

n =5 

Підгрупа 2к 

n=18 

Підгрупа 3к 

n=24 

Підгрупа 4 к 

n=8 

рО2, 

мм рт. 

ст. 

18,00 

17,00;31,00 

25,50 

  4,00;37,00 

 35,00 

 23,00;54,00 

44,00 

33,00;49,00 

рСО2, 

мм рт. 

ст. 

27,30 

25,50;31,70 

27,65 

18,10;30,80 

29,70 

24,10;36,80 

26,10 

19,40;35,65 

ТСО2, 

ммоль/л 

11,50 

  8,30;12,80 

11,25 

  8,10; 15,10 

11,50 

  8,20;17,00 

8,95 

  5,85;13,15 

% SO2 

 

68,50 

68,50;68,50 

69,80 

66,15;77,85 

74,10 

64,00;85,00 

63,50 

62,00;64,60 

О2сt, 

мл/дл 

  5,95* 

  3,90;10,60 

14,05* 

  8,85;15,15 

11,00 

  5,70;15,90 

12,80 

 11,10;13,20 

А-аDО2, 

мм рт. 

ст. 

91,00**,*** 

88,00;95,00 

77,50 

69,00;83,00 

68,50** 

59,00;84,00 

71,50*** 

60,00;80,50 

Р1 5,38*,**,*** 

  5,26;  8,77 

  1,99* 

  1,50;  3,31 

  2,01** 

  1,12;  3,95 

  1,53*** 

  1,32;  2,81 

Примітки:  

1. * – статистична достовірність різниці підгруп 1к і 2 к,  

2. ** –  статистична достовірність різниці підгруп 1к і 3 к, 

3. *** – статистична достовірність різниці підгруп 1к і 4 к. 

У групах 1к та 4к визначили статистично достовірну різницю між 

показниками респіраторного коефіцієнту та Аа-DО2. Кальцій статистично 

значимо відрізнявся між групами 3к та 4к, та 2к та 4к, що вказує на 

взаємозалежність цих двох електролітів при діабетичному кетоацидозі. 
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Показники кислотно-лужної рівноваги відрізнялися статистично достовірно за 

рівнем рН, SBC між групами 2к та 4к. При порівнянні газового складу 

артеріальної крові виявлено статистично достовірну різницю між групами 1к 

та 2к, 1к та 3к по респіраторному коефіцієнту (див. табл. 4.8). 

Таблиця 4.8. 

Показники газового складу венозної крові у підгрупах пацієнтів 

основної групи в залежності від рівня калію крові 

на першу добу госпіталізації (Ме:25%; 75%) 

Показ-

ники 
(норма) 

Група 1, 

n =55 

 

Підгрупа 

1к, n =5 

Підгрупа 2к 

n=18 

Підгрупа 3к 

n =24 

Підгрупа 4 к 

n =8 

рО2, 
(95-105 мм 

рт. ст.) 

115,50, 

109,00; 

127,00 

127,5, 

75,00; 

180,00 

119,00, 

110,00; 

127,00 

113,00, 

103,00; 

124,50 

114,00, 

109,00; 

119,00 

рСО2, 
(35-45 мм 

рт. ст.) 

18,35 

13,70;23,20 

20,30 

15,80; 24,80 

14,60 

  12,30;21,90 

19,10 

15,65;27,50 

20,75 

13,50;23,20 

ТСО2, 
(22,7-28,6 

ммоль/л) 

  7,70 

  5,40;13,40 

  8,80 

  5,40;12,20 

6,50 

  4,50; 13,40 

  9,45 

  6,45; 14,70 

5,85 

  4,10;8,20 

% SO2, 

(97 %) 

97,70 

96,70;98,10 

96,15 

93,20;99,10 

97,90 

 97,50; 98,20 

97,70 

97,00;98,05 

96,50 

95,60;97,30 

О2сt, 
(18,8-22,3 

мл/дл) 

20,00 

19,80;20,10 

19,85 

19,20;20,50 

20,10 

19,90;20,20 

20,00 

19,90;20,10 

19,85 

19,60;20,00 

А-аDО2, 

(5-15 

мм рт. ст.) 

10,50 

6,00;31,60 

140,80 

31,60;250,00 

   9,50 

   5,5; 45,00 

  12,00 

   5,00;21,00 

9,00 

6,00;10,00 

Р1   0,09 

 0,05; 0,36 

    2,81 

  1,39;  4,22 

    0,07* 

   0,03;   0,17 

    0,11** 

   0,05; 0,24 

0,08 

0,06;  0,08 

Примітки: 

1. * – статистична достовірність різниці підгруп 1к і 2к;  

2. ** – статистична достовірність різниці підгруп 1к і 3к . 

4.3. Тканинна гіпоксія та гемодинамічні порушення при 

діабетичному кетоацидозі.  

Тканинне дихання відбувається на рівні клітин організму. Воно 

включає декілька процесів: обмін кисню між артеріальною кров’ю та 
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міжклітинною рідиною, транспорт кисню до клітин, окислення кисню в 

клітинах, утворення вуглекислого газу  і його перехід з клітин до венозної 

частини капілярів. Обмін газів у тканинах залежить не тільки від різниці 

напруження їх у крові та клітинах, а й від швидкості руху крові у капілярах та 

константи дифузії газу. Ознакою тканинної гіпоксії тканин з погляду 

клініциста є розвиток функціональної недостатності різних органів та систем, 

які гостро розвиваються в критичному стані. Серед показників газів крові, 

який може опосередковано свідчити про ступінь газообміну в клітинах є 

респіраторний коефіцієнт. 

Рівень респіраторного коефіцієнту прямо пропорційний продукції 

вуглекислого газу та зворотньо пропорційний – засвоєнню кисню. Аналізуючи 

даний показник газів крові, можна оцінювати рівень газообміну на рівні 

клітини. З даних літератури відомо, що він може незначно відрізнятись в нормі 

залежно від  джерела енергії. Становить у нормі респіраторний коефіцієнт 0,8 

при переважному окисленні білків; при окисленні вуглеводів – 1,0; а при 

окисленні жирів – 0,7. При діабетичному кетоацидозі цілком зрозуміло, що 

жири стають основним джерелом енергії в умовах дефіциту інсуліну та 

активації контрінсулярних гормонів. У досліджуваних групи діабетичного 

кетоацидозу рівень респіраторного коефіцієнту становив від 0,08 (при 

кардіальному та абдомінальному варіантах перебігу) до 0,38 (при 

нефротичному варіанті). Цей показник у хворих з енцефалопатичним 

варіантом займав проміжне місце і становив 0,36. Виявлена статистично 

вірогідна різниця респіраторного коефіцієнту у хворих з абдомінальним та 

нефротичним варіантами перебігу, абдомінальним та енцефалопатичним 

варіантами перебігу. 

Оскільки тканинна гіпоксія також може залежати від швидкості руху 

крові у капілярах, доречним було оцінити гемодинамічні зміни у хворих в 

стані діабетичного кетоацидозу. У літературі найчастіше вказується на 

зниження артеріального тиску як типовий симптом діабетичного кетоацидозу. 

Проте, при аналізі результатів дослідження встановлено, що у відповідь на 
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зневоднення підвищення густоти крові та погіршенням реологічних 

властивостей, організм в критичному стані за умови активації симпато-

адреналової системи відповідає гіпердинамічним типом.  

При зборі скарг, даних об'єктивного обстеження було встановлено, що 

на момент госпіталізації у відділення інтенсивної терапії хворих турбує 

серцебиття, відчуття перебоїв у роботі серця, виражена задуха; рівень 

систолічного артеріального тиску коливався в межах від 75/40 мм рт. ст. до 

260/100 мм рт. ст. (медіана систолічного тиску – 120 мм рт. ст.; 

міжквартильний розмах (25%;75%) склав 110; 140 мм рт. ст.; медіана 

діастолічного тиску – 80 мм рт. ст.; міжквартильний розмах по діастолічному 

тиску (25%; 75%) – 65; 85 мм рт. ст. ).  

Частота пульсу в пацієнтів у стані ДКА складала від 80 до 160/хв 

(медіана частоти пульсу 110/хв; міжквартильний розмах по пульсу 

(25%;75%)  – 102; 124/хв). За даними ЕКГ найчастіше фіксували синусову 

тахікардію, пароксизмальну тахікардію, екстрасистолію, порушення 

реполяризації в лівому шлуночку. Елекрична вісь серця визначалась за даними 

ЕКГ, у 60 % пацієнтів була вертикальна, нормальна – у 34,55 %, горизонтальна 

– у 0,04 %, відхилена вліво – у 0,02 %. При вираженій задишці за даними ЕКГ 

визначалось перевантаження правих відділів серця (у 14,8 %).  

4.4. Потреба в екзогенному інсуліні  при різних клінічних варіантах 

перебігу діабетичного кетоацидозу 

Рівень глікемії серед обстежених коливався від 6,7 ммоль/л до 

62,5 ммоль/л. У наших досліджуваних основної групи глікемія до 13 ммоль/л 

спостерігалась нечасто – у 13 % хворих. Глікемія вище 13 ммоль/л як критерій 

діабетичного кетоацидозу на момент обробки результатів дослідження – у 

87  % [1].  

Гістограма розподілу рівня глікемії серед хворих в стані ДКА при 

госпіталізації з кроком в 9,3 ммоль/л наведена на рис. 4.7.
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Рис. 4.7. Рівень глікемії  у хворих основної групи при госпіталізації , ммоль/л. 

Стартова доза вводилась із розрахунку 0,1 ОД/кг маси тіла/год. 

Розрахована доза вводилась паралельно з інфузією фізіологічного розчину 

шляхом постійного внутрішньовенного введення шприцевим насосом. 

Жодного разу ми не використовували додавання альбуміну до розчину 

інсуліну для попередження абсорбції біологічного препарату системою. Вже 

через 30-60 хв поступового введення інсуліну через шприцевий насос 

отримували дію інсуліну без застосування дорогого білкового препарату. 

Тому застосування альбуміну також вважаємо недоцільним.  

У дослідженні для лікування діабетичного кетоацидозу 

використовували генноінженерні інсуліни різних виробників та аналоги 

інсулінів ультракороткої дії. Пріоритетів для певних видів інсуліну не 

визначали. Завжди орієнтувались на вид інсуліну, який отримував хворий до 

критичної декомпенсації. Зважаючи на його звичну добову дозу, можна було 

орієнтовно прогнозувати чутливість до введеної стартової дози. 
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Рис. 4.8. Динаміка рівня глікемії через годину після введення стартової дози 

інсуліну. 

При першому призначенні використовували генноінженерні інсуліни 

короткої дії, наявні в стаціонарі. Серед використаних у дослідженні інсулінів 

були наступні: Хумулін Р, Хумодар Р, Хумалог, Фармасулін Н, Актрапід НМ, 

Новорапід , Інсуман Рапід.  

Вказана доза у всіх хворих проявляла свій очікуваний біологічний 

ефект не завжди однаково,  але при вчасній корекції дози така індивідуальна 

чутливість до інсуліну не погіршила результат лікування. Як видно з рис.  4.8, 

динаміка рівня глікемії після розрахованої дози інсуліну неоднакова. Через 

годину цукор як знижувався на 10,5 ммоль/л, так і зростав на 6,9 ммоль/л. У 

64  % пацієнтів загальновизнана доза інсуліну сприяла зниженню глікемії на 

1,7 – 4,1 ммоль/л/год. У 7 % випадків вона була надлишковою та в 29  %  

недостатньою, що потребувало корекції погодинної дози інсуліну. 

Добова доза інсуліну (сума введеного інсуліну шприцевим насосом за 

добу лікування ДКА) коливалася від 0,5 ОД/кг на добу до 5,83 ОД/кг на добу. 

Медіана добової дози інсуліну серед досліджуваних склала 1,36 ОД/кг за добу, 

найчастіше становила 0,92-1,88 ОД/кг за добу (25%;75%). При оцінці добової 

дози інсуліну при різних клінічних варіантах перебігу ДКА отримані різні 
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дози, але статистично достовірно вони не відрізнялись. Найвищими вони були 

при енцефалопатичному (медіана 1,59 ОД/кг за добу) та нефротичному (2,55 

ОД/кг за добу) варіантах перебігу, які поєднувались зі змінами рівня калію 

крові та відповідно в тканинах організму. Найнижча добова доза інсуліну була 

в пацієнтів з найпоширенішою формою перебігу діабетичного кетоацидозу – 

гастроентерологічному (медіана 1,30 ОД/кг за добу). 

Загалом інсулінотерапія разом з правильно підібраною інфузійною 

терапією дозволяла зменшити клінічні прояви кетоацидозу протягом 8-24 год 

лікування, які підтверджувались лабораторними даними. Добова доза інсуліну 

(сума введеного інсуліну шприцевим насосом за добу лікування ДКА) 

коливалась від 0,5 ОД/кг на добу до 5,83 ОД/кг на добу. Погодинна доза 

інсуліну складала від 1 до 17 ОД /год. Медіана добової дози інсуліну серед 

досліджуваних склала 1,36 ОД/кг за добу, найчастіше становила 0,92-1,88 

ОД/кг за добу (25%;75%). 

Результати, представлені у розділі 4, опубліковані в наукових 

виданнях: 

1. Ніжинська – Астапенко З. П. Газообмінні зрушення при різних 

клінічних варіантах діабетичного кетоацидозу / З. П. Ніжинська-Астапенко, 

М В. Власенко // Проблеми ендокринної патології. – 2017. – № 3. – С. 55-64. 

2. Nizhynska-Astapenko Z. P. Nuances of insulin therapy in the treatment of 

the diabetic ketoacidosis / Z. P. Nizhynska-Astapenko, M. V Vlasenko // 

International Journal of Endocrinilogy. – 2017. – Т. 13. – № 5. – P. 87-94. 

3. Ніжинська-Астапенко, З. П. Газообмінні зрушення в патогенезі 

діабетичного кетоацидозу / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко// 

Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Досягнення та перспективи експериментальної і  клінічної ендокринології», 

(П’ятнадцяті Данилевські читання), Харків, Україна, 1-2 березня, 2012. 

Збірник тез. – С. 90-91. 

4. Ніжинська-Астапенко З. П. Газовий склад та  показники кислотно-

лужної рівноваги венозної крові у хворих цукровим діабетом працездатного 
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віку  в залежності від індексу маси тіла та глікозильованого гемоглобіну / 

З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // Матеріали науково-практичної 

конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у віковому 

аспекті», Харків, Україна, 27-28 листопада, 2014. Збірник тез. – С. 63-64. 

5. Ніжинська-Астапенко З. П. Стан серцево-судинної системи у хворих 

на діабетичний кетоацидоз / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко 

// Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Досягнення та перспективи експериментальної і  клінічної ендокринології», 

(П’ятнадцяті Данилевські читання), Харків, Україна, 10-11 березня, 2016. 

Збірник тез. – С. 95-96.  

6. Ніжинська-Астапенко З. П.   Газовий склад крові у хворих з цукровим 

діабетом та серцево-судинною недостатністю при застосуванні глюкофажу 

(метформіну) / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко, Н. І. Гуріна // 

Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Досягнення та перспективи експериментальної і клінічної ендокринології», 

(Шістнадцяті Данилевські читання), Харків, Україна, 2-3 березня, 2017. 

Збірник тез. – С. 80.  

7. Ніжинська – Астапенко З. П. Кореляція показників газового складу 

венозної та артеріальної крові при діабетичному 

кетоацидозі /  З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // Матеріали 1-ї 

Подільської міжрегіональної науково-практичної конференції «Сучасні 

методи діагностики, невідкладної допомоги, інтенсивної терапії та 

анестезіологічного забезпечення важких хворих» з міжнародною участю, 

Вінниця, Україна, 5- 6 жовтня, 2017. –Збірник тез. – С.73-75. 
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РОЗДІЛ 5 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ АКТОВЕГІНУ ТА 

ЦИТОФЛАВІНУ  У СКЛАДІ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ У 

ХВОРИХ З ДІАБЕТИЧНИМ КЕТОАЦИДОЗОМ 

Зростання захворюваності цукровим діабетом і, відповідно, збільшення 

кількості діабетичного кетоацидозу, поява результатів досліджень на основі 

доказової медицини зумовили певну трансформацію рекомендацій щодо 

лікування гострого критичного стану [85, 108 146, 192, 232]. Науковцями 

проведений аналіз ефективності лікування діабетичного кетоацидозу, вартості 

лікування одного випадку та його віддалені наслідки на здоров’я пацієнта [50].  

Основними компонентами в лікуванні діабетичного кетоацидозу, які  

підлягали перегляду, були методика інсулінотерапії, об’єм інфузійної терапії, 

використання бікарбонату натрію. Так, поступово від методики великих доз 

інсуліну, які вводились підшкірно чи внутрішньом’язово,  перейшли на 

методику малих доз, які вводяться внутрішньовенним шляхом через шприцеві 

насоси. Доцільність застосування болюсної дози на початку лікування ще 

обговорюється. Об’єми та швидкість інфузії розчинів поступово зменшились, 

особливо у дитячому віці. Застосування бікарбонату натрію було спочатку 

виправданим при рівні рН менше 7,2, згодом 7,1, далі 7,0 , а в наш час 

більшістю спеціалістів не рекомендується.  

Рекомендації щодо особливості харчування хворих в кетоацидозі при 

збереженій свідомості і тепер залишаються попередніми: виключення з 

раціону жирів повністю, розширення частки простих вуглеводів, розширений 

питний режим з використанням лужних мінеральних вод.  

Усі хворі отримували лікування у відділенні інтенсивної терапії 

спеціалізованого медичного закладу. Медикаментозна терапія включала 

інсулінотерапію, інфузійну терапію з метою регідратації та компенсації 

електролітних втрат, антидоти, гепатопротектори, вітаміни, гепарин, 

антиоксиданти, антибіотики за потреби. Інсулінотерапію розпочинали зразу ж 

після вимірювання глюкози та загальноклінічної оцінки соматичного стану 
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хворого. Інсулін використовували короткої дії чи аналоги ультракороткої дії. 

Якщо хворий отримував раніше інсулін, то використовувався раніше 

призначений інсулін, при вперше виявленому ЦД чи переведенні на інсулін 

використовували генно-інженерні людські інсуліни короткої дії різних 

виробників без надання переваги певному виду. Шлях введення інсуліну 

використовувався завжди внутрішньовенний постійний, засіб введення – 

шприцевий насос. Болюсну дозу не застосовували. Стартова доза інсуліну 

розраховувалась із розрахунку 0,1 од/кг/год під щогодинним контролем 

глікемії та при необхідності доза коригувалась в сторону 

збільшення/зменшення з метою плавного поступового зниження глікемії на 2-

5 ммоль/год. В абсолютному вимірі добова доза могла складати 100-350 ОД, 

але доза ця вводилася методом малих доз під ретельним контролем глікемії. 

Регідратаційна терапія одночасно розпочиналась з налагодженням подачі 

інсуліну через шприцевий насос. Стартовим розчином завжди був 

фізіологічний розчин натрію хлориду з додаванням універсального антидоту - 

донора сульфгідрільних груп у кількості 10-30 мл 30 % розчину натрію 

тіосульфату в залежності від віку та маси тіла хворого. У складі інфузійної 

терапії використовували реосорбілакт в об’ємі 200-400 мл на добу як засіб 

реологічної, дезінтоксикаційної дії. Швидкість інфузії розчинів в перші 2-3 

години складала 60-80 крапель за хвилину, загальний об’єм перелитої рідини 

за 2-3 год складав 800-1000 мл рідини, при можливості завжди доповнювався 

фізіологічною оральною регідратацією в об’ємі 400-600 мл за даний проміжок 

часу. При зниженні глікемії до 15 ммоль/л вводився розчин 10 % глюкози з 

додаванням 25 % розчину магнію сульфату об’ємом 5-10 мл та 7,5 % розчину 

калію хлориду об’ємом від 15 до 40 мл залежно від маси тіла хворого, рівня 

електролітів крові та клінічних ознак гіпокалійгістії. Швидкість введення 

даного розчину залежно від важкості хворого та гіпокаліємії, щогодинних 

параметрів АТ, пульсу, становила 30-50 крапель за хвилину. У складі 

комплексного патогенетичного лікування також використовували комплексні 

вітаміни групи В у вигляді внутрішньом’язевих ін’єкцій (вітаксон, мільгама, 
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нейрорубін) та вітамін С у вигляді внутрішньовенних ін’єкції 10% розчину 

об’ємом 4 – 6 мл. Використовували гепатопротектори: глутаргін, ессенціале, 

лесфаль. При значній дегідратації (більше 10 %) використовували гепарин по 

2500 – 5000 ОД підшкірно в навколопупкову ділянку кожні 6 год під 

контролем часу зсідання крові. При клінічних ознаках пригнічення свідомості  

додавали до лікування антигіпоксанти: актуальний на той час розчин 

актовегіну 1000 мг на 250 мл фізіологічного розчину та розчин 10 мл 

цитофлавіну на 200 мл фізіологічного розчину натрію хлориду.  

У зарубіжній літературі в рекомендаціях з інтенсивної терапії 

діабетичного кетоацидозу приділяється увага в основному методиці 

інсулінотерапії, об’єму регідратаційної терапії та корекції втрат калію, магнію, 

хлориду та фосфатів. Застосування інших препаратів не обговорюється. 

Дослідники з Росії та України вже не раз вказували про ефективність 

застосування антигіпоксантів при лікуванні хворих з порушення вуглеводного 

обміну (Шишкова В. Н., 2008), діабетичного кетоацидозу (Сединкин В. А., 

Клигуненко Е. Н., 2011).  

Групу 1 з усіх досліджуваних склали 55 хворих з діабетичним 

кетоацидозом. Для оцінки ефективності лікування за даними газів крові 

виключили з аналізу хворих, у яких одноразово проводився забір крові та 

хворих, у яких не досліджувалась артеріальна кров. Зважаючи на 

вищевикладене, відібрано було 38 осіб. З обраних хворих групи 1 було 

сформовано дві групи випадковим чином по 19 осіб (група А та група В). В 

одній групі обмежувалися стандартним складом патогенетичної терапії (група 

А). В іншій групі (група В) додатково в лікуванні використовували 

антигіпоксанти: актовегін 1000 мг в 250 мл 0,9 % натрію хлориду або 

цитофлавін 10 мл на 200 мл 0,9% натрію хлориду. У групі з використанням 

антигіпоксантів переважну ( 42 % ) частку склали хворі з енцефалопатичним 

варіантом клінічного перебігу діабетичного кетоацидозу, які відповідали  8 

особам з 19 хворих. Менш вагому кількість становили 5 хворих з нефротичним 

варінтом, що складало 26 % усієї вибірки. Інші варіанти перебігу склали по 
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16 % , що відповідало трьом хворим з кардіальним та трьом хворим з 

шлунково-кишковим варіантами клінічного перебігу діабетичного 

кетоацидозу. Отримані показники газів венозної крові хворих у сформованих 

групах наведені в табл. 5.1. 

Таблиця 5.1. 

Гази венозної крові у хворих з діабетичним кетоацидозом до лікування 

Показники 

крові 

Група А, n=19 Група В, n=19 Критерій 

Мана-Уітні, 

його 

достовірність 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

1 2 3 4 5 6 
рН 7,22 7,12;    7,28 7,08 7,02;  7,24 116,5 

р=0,06 
рО2,  

мм рт. ст. 

29,00 18,00;  44,00 45,00 29,00; 63,00 99,5,  

*р=0,02 

рСО2,  

мм рт. ст. 

30,80 25,50;  36,80 26,10 15,80; 30,90 99,5,  

*р=0,02 

ТСО2, , 

ммоль/л  

13,00 11,50;  16,20 8,20 6,40; 15,80 99,5,  

*р=0,03 

НСО3,  ммоль/л 4,10 3,30;    4,60 7,30 5,90; 11,80 79,0  

*р=0,01 

Beв, ммоль/л -14,30 -17,40; -11,60 -19,70 -23,30; -10,20 86,0, 

р=0,08 

Becf,  ммоль/л -15,80 -19,10; -12,90 -17,05 -21,50; -0,30 121,0,  

р=0,87 

SBC,  ммоль/л 12,85 9,40;   14,50 7,30 5,10; 13,00 85,0,  

*р=0,01 

SO2,  

% 

69,70 63,30;   71,90 73,10 67,40; 85,00 42,0,  

р=0,29 

O2,  

мг/дл 

11,50 4,90;   14,40 13,90 7,70; 15,60 97,0,  

р=0,11 

AaDO2, 

 мм рт. ст. 

79,00 66,00;   89,00 72,00 56,00;79,00 129,0,  

р=0,14 

P1 2,73 1,50;     5,07 1,65 1,02;  2,34 111,5,  

*р=0,04 

Примітка. *р – статистично достовірна різниця показників газів крові 

при порівнянні за умови р<0,05. 

Зрозуміло, що хворі з групи В мали істотне пригнічення нервової 

системи, тому за вихідними показниками венозної крові до лікування  вони 

відрізнялись. Рівень рН крові у таких хворих був нижчим (медіана рН 

становила 7,08) та  коливався від 7,02 до 7,24 на противагу хворим зі 

стандартною терапією, у яких медіана цього параметру становила у венозній 
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крові 7,22 та у більшості хворих коливалась в межах від 7,12 до 7,28. Але 

різниця ця виявилась вище межі статично достовірної різниці та перевищила 

поріг р = 0,05.   

Серед пацієнтів групи В рівень напруги кисню у венозній крові на 

момент госпіталізації був вищим за рівень напруги  кисню у пацієнтів без 

застосування додаткових препаратів, і становив у більшості хворих від 31 до 

63 мм рт. ст. Вищеозначені зміни вмісту кисню венозної крові вказують на 

значне погіршення засвоєння кисню тканинами і проявами дисфункції 

нервової системи. До того ж ця різниця була вагомою та статистично 

достовірно відмінною, що вказувало на більш глибокий кисневий дефіцит на 

рівні тканин саме у цих хворих. 

Рівень  вуглекислого газу у венозній крові в групі В був нижчим, ніж у 

хворих групи А, що вказує знову ж таки на більш важкий кетоацидоз у хворих 

цієї групи. Цей показник у більшості хворих групи В коливався від 25,40 до 

36,80 мм рт. ст. та був нижчим за норму в усіх випадках. Відмінність напруги 

кисню венозної крові в групах різнилась в 1,43 рази, а відмінність напруги 

вуглекислого газу була діаметральною та відрізнялась в 1,22 рази.   

Метаболічні порушення призводять до виснаження бікарбонатного 

буферу, що супроводжується зниженням рівня вуглекислого газу в результаті 

розвитку компенсаторного дихального алкалозу. Очікуваний результат і був 

встановлений серед наших досліджуваних. Виявлено зниження НСО3 та 

напруги вуглекислого газу крові  у венозній крові груп А та В. Так, при 

нормальному рівні напруги вуглекислого газу у венозній крові 41-55 мм рт. 

ст., у хворих групи В медіана становила 26,10 мм рт. ст., міжквартильний 

розмах мав межі від 15,80 до 30,90 мм рт. ст. Медіана напруги вуглекислого 

газу в групі А  становила 30,80 мм рт. ст., що перевищила аналогічний 

показник у групі В на 18 %. Встановлена статистично достовірна різниця 

даного показника між групами порівняння (р < 0,03). Міжквартильний розмах 

рСО2  групи А становив 25,50; 36,80 мм рт. ст. (25%; 75 %).  
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А от рівень бікарбонату крові при результативно вищому рН виявився 

нижчим у хворих групи А. Медіана НСО3 венозної крові у групі А була 

визначена на рівні 4,10 ммоль/л, на 78,00 % нижче аналогічного показника 

венозної крові у хворих групи В – 7,30 ммоль/л. Міжквартильні розмахи НСО3 

венозної крові у групі А (3,30; 4,60 ммоль/л) та групі В  (5,90; 11,80 ммоль/л) 

статично вірогідно відрізнялися за критерієм Мана-Уітні (р = 0,01). 

У свою чергу, стандартний бікарбонат венозної крові у хворих групи А 

та В статистично достовірно відрізнявся (р = 0,01), але співвідношення було 

на користь групи А. Медіана SBC венозної крові у групі А становила 12,85 

ммоль/л, у групі В – 7,30 ммоль/л. Незначно ширшими були межі 

міжквартильних розмахів стандартного бікарбонату: 9,40; 14,50 ммоль/л у 

групі А; 5,10; 13,00 ммоль/л в групі В.  

У дослідженні нами встановлене різке зниження показників кислотно-

лужної рівноваги, а саме надлишку лугів крові (Beb) та  надлишку лугів 

позаклітинної рідини (Becf) у хворих групи 1. 

Медіана надлишку лугів венозної крові у групі А (Beb) становила – 

-14,30 ммоль/л та ще нижчою була у групі В  ̶ -19,70 ммоль/л (р = 0,08). 

Міжквартильний розмах цього показнику у групах А та В коливався в межах 

± 13,2 ммольл/л у групі В: -23,30; -10,20 ммоль/л та в межах ±5,8 ммоль/л у 

групі А: -17,40; -11,60 ммоль/л. При аналізі не встановлена статистично 

достовірна відмінність надлишку лугів крові між групами А та В при 

госпіталізації. 

З попереднім параметром характеризувався співставними змінами 

надлишок лугів інтерстиціальної рідини. Дефіцит лугів міжклітинної рідини 

ще був більшим у групі А та нижчим у групі В за показником медіани даного 

параметру. Медіана Becf венозної крові у групі А становила – 15,80 ммоль/л , 

у групі В – -17,05 ммоль/л. Різниця даного показника між групами А та В  

становила клала 7,9 %, та  не була статистично значимою (р = 0,87). 



143 
 

Вміст загального вуглекислого газу, що включав вільну фракцію та 

розчинену, був нижчим у групі з застосування антигіпоксантів, ця різниця    

була статистично достовірною (р = 0,03).  

Схожі тенденції у відмінності показників спостерігалися по 

параметрам Вев, Весf, АаDO2, P1. При аналізі їх виявлено аналогічний 

напрямок зрушень напруги вуглекислого газу та вмісту загального 

вуглекислого газу. До того ж, зміни загального вмісту вуглекислого газу були 

більш виразними, що вказувало на перевагу  метаболічних  порушень у 

тканинах до початку терапії. При дослідженні показника насичення киснем 

венозної крові при нормальному Р 50 % SО2 у досліджуваних виявлено вищий 

рівень у групі В – 82,00 % проти 72,15 %, проте ця різниця не була статистично 

достовірною.  

При аналізі газів венозної крові виявлена схожа тенденція зрушень 

вмісту кисню (вмісту кисню, зв'язаного з гемоглобіном та кількості кисню 

розчиненого). Вищим виявився вміст кисню у венозній крові хворих в групі В. 

Різниця у медіані рівня вмісту кисню склала 1,21 рази. При аналізі вмісту 

кисню статистично вірогідні  відмінності (р = 0,11) між групами не  

встановлені.  

Аналіз показника альвеолярно-артеріального градієнту  у венозній 

крові виявив вищий градієнт у пацієнтів групи А, але він не був статистично 

вірогідним (р = 0,14).  

Респіраторний коефіцієнт (Р1) виявився нижчим у хворих групи В,  

різниця в групах була статистично достовірною (р = 0,04). Медіана 

респіраторного коефіцієнту становила 1,65 у групі В та 2,73 у групі А.  Більш 

динамічний розмах даного параметру спостерігався у групі А : 1,50;5,07 (25 %; 

75 %) проти показників групи В : 1,02;2,34 (25 %; 75 %).  

Отже, дві групи, які відрізнялись складом патогенетичної терапії мали 

однакову кількість спостережень, за газовим складом венозної крові і ще до 

початку лікування статистично вірогідно відрізнялись за показниками напруги 
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кисню, напруги вуглекислого газу, загального вмісту кисню та загального 

вмісту вуглекислого газу, респіраторного коефіцієнту.   

Обстеження артеріальної крові хворих обох груп до початку лікування 

виявили інші співвідношення параметрів газів крові, ніж у венозній крові. 

Отримані результати дослідження артеріальної крові до лікування наведені в 

таблиці 5.2. 

Таблиця 5.2. 

Гази артеріальної крові у хворих з діабетичним кетоацидозом до 

лікування 

Показники 

крові 

Група А, n=19 Група В, n=19 Критерій 

Мана-Уітні, 

його 

достовірність 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 
рН 7,23   7,17;  7,33 7,14   7,06;  7,28 59,0 

(р=0,20) 

рО2,  

мм рт. ст. 

114,00 110,00; 119,00 112,00 84,00; 125,00 69,5 

(р=0,64) 

рСО2,  

мм рт. ст. 

19,80 17,60; 26,40 17,95 13,15; 24,00 60,0   

( р=0,33) 

ТСО2, , 

ммоль/л  

 8,30   6,40; 11,10 6,80   5,05; 13,10 61,0 

(р=0,35) 

НСО3,  ммоль/л   8,90   5,90; 10,90 5,80   4,60; 10,50 50,0  

( р=0,13) 

Beв,   

ммоль/л 

-17,25 -19,50; -11,80 -18,90 -23,80; -13,70 45,5  

( р=0,21) 

Becf,  ммоль/л -20,25 -21,85; -14,15 -18,70 -21,60; -13,30 40,0 

( р=0,87) 

SBC,  ммоль/л  10,90     9,70; 14,20 8,55     6,10; 13,50 55,0  

( р=0,21) 

SO2, %      97,70   97,20; 98,00     97,05   94,10; 97,75 55,5  

(р=0,22) 

O2, мг/дл  20,00   19,90; 20,10 19,90   19,30; 20,10 63,0 

(р=0,41) 

AaDO2, 

 мм рт. ст. 

 9,00     5,00; 14,00 26,00     9,50; 50,00 35,0 

(р=0,06) 

P1  0,06   0,03;  0,11 0,31   0,08;  1,27 28,0  

(*р=0,02) 

Примітка. *р-статистично достовірна різниця показників газів крові 

при порівнянні за умови р<0,05. 

Результати рН артеріальної крові в групі В  знову ж таки були нижчими 

за показники  групи А. Проте різниця в артеріальній крові за рівнем рН 

виявилась менш вагомою у порівнянні з венозною. Медіана цього параметру 
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у групі В становила 7,14, міжквартильний розмах 7,06;7,28 (25 %; 75 %). 

Медіана рН артеріальної крові у групі порівняння – 7,23, міжквартильний 

розмах 7,17; 7,33 (25 %; 75 %). При порівнянні рН артеріальної крові у групах 

А та В до лікування не встановлена статично достовірна різниця цих 

показників ( р = 0,06). 

При порівнянні венозної та артеріальної крові до лікування в групах А 

та В встановлена різниця 0,01 по медіані рН в групі  А  та 0,06 в групі В. 

Міжквартильний розмах рН крові був вищим в артеріальній крові в обох 

групах, становив на 0,04 вище в групі  В та на 0,05  – в групі А. Медіана 

напруги кисню  становила 112 мм рт. ст., міжквартильний розмах 84,00; 125,00 

(25 %; 75 %) у групі В.  Медіана напруги кисню в групі А  становила 114,00 

мм рт. ст., міжквартильний розмах 110,00; 119,00 (25 %; 75%). Вона 

перевищувала норму в обох групах (80 – 100 мм рт. ст.). Статистично 

вірогідної різниці напруги кисню в артеріальній  крові до лікування між 

групами А та В не встановлено, хоча по венозній крові різниця даного 

параметру була статистично вірогідна. 

Натомість, напруга вуглекислого газу в артеріальній (так як і у венозній 

крові) у хворих  групи В була нижчою, ніж у хворих групи А, що знову вказує  

на  важкий кетоацидоз у хворих цієї групи. Цей показник у більшості хворих 

групи В коливався від 13,15 до 24,00 мм рт. ст. та був нижчим за норму в усіх 

випадках. Рівень напруги вуглекислого газу в групі А перебував в межах від  

17,60 до 26,40 мм рт. ст., він також був нижчим за нормальні параметри 

артеріальної крові. Але виявився вищим у цій групі, як і попередній показник 

напруги кисню.  Різниця напруги кисню артеріальної крові у групах А та В 

була мінімальною (1,7 % ), а різниця напруги вуглекислого газу була вже  

більшою (10 %), але все-таки статистично недостовірна (р = 0,33).   

Вміст загального вуглекислого газу, що включав вільну фракцію та 

розчинену, був нижчим у групі з застосування антигіпоксантів, але ця різниця    

була статистично недостовірна (р = 0,35).  
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Зниження НСО3  в артеріальній крові  визначалось в групах А та В. Так, 

при нормальному рівні бікарбонату крові в артеріальній  крові 22 – 26 ммоль/л, 

у хворих групи В медіана становила 5,80 мм рт. ст., міжквартильний розмах 

мав межі від 4,60 до 10,50 мм рт. ст. Медіана НСО3  в групі А  становила 

8,90 мм рт. ст., міжквартильний розмах мав межі від 5,90 до 10,90 мм рт. ст., 

що перевищувало  аналогічний показник у групі В на 53 %, проте ця різниця 

не була  статистично достовірною  (р = 0,13). 

Аналогічно бікарбонату крові рівень стандартного бікарбонату 

артеріальної крові при результативно вищому рН виявився також вищим у 

хворих групи А, на відміну від венозної крові.  Медіана SBC артеріальної крові 

у групі А становила 10,90 ммоль/л, у  групі В – 8,55 ммоль/л. Незначно 

ширшими були межі міжквартильних розмахів стандартного бікарбонату: 

9,70; 14,20 ммоль/л у групі А; 6,10; 13,50 ммоль/л в групі В. В свою чергу, 

стандартний бікарбонат венозної крові у хворих групи А та В статистично 

достовірно не відрізнявся (р = 0,21). 

Як і у венозній крові, так і в артеріальній крові  встановлено різке 

зниження показників кислотно-лужної рівноваги, а саме надлишку лугів крові 

(Beb) та  надлишку лугів позаклітинної рідини (Becf) у хворих групи обох 

груп. Медіана надлишку лугів венозної крові у групі А (Beb) становила  -17,25 

ммоль/л та ще нижчою була у групі В  ̶ -18,90 ммоль/л (р = 0,21). 

Міжквартильний розмах цього показнику у групах А та В коливався в межах 

± 10,1 ммольл/л у групі В: -23,80; -13,70 ммоль/л та в межах ±7,7 ммоль/л у 

групі А: -19,50; -11,80 ммоль/л. При аналізі не встановлена статистично 

достовірна відмінність надлишку лугів крові між групами А та В при 

госпіталізації (р = 0,21). 

Співставними змінами з попереднім параметром характеризувався 

надлишок лугів інтерстиціальної рідини. Дефіцит лугів міжклітинної рідини 

ще був більшим у групі А та  меншим у групі В за показником медіани даного 

параметру. Медіана Becf артеріальної крові у групі А становила – -20,25 
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ммоль/л, у групі В – -18,70 ммоль/л. Різниця даного показника між групами А 

та В  становила клала 8 %, та  не була статистично значимою ( р = 0,87). 

При аналізі % SО2 у досліджуваних виявлено у  групі А - 97,70 % проти 

97,05 %,  ця різниця  не була статистично достовірною (р = 0,22). Вміст кисню 

в артеріальній крові  (вміст кисню, зв'язаного з гемоглобіном та кількість 

кисню розчиненого) вищим виявився  в групі А. Різниця за медіаною даного 

параметру кисню склала всього 0,5 %, статистично значимої різниці  між 

групами не виявлені (р = 0,41). Показник альвеолярно-артеріального градієнту 

був вищим у пацієнтів групи В ( медіана 26,00 мм рт. ст. проти 9,00 мм рт. ст.), 

але він не був статистично вірогідним (р = 0,06).  

Респіраторний коефіцієнт (Р1) був меншим у хворих групи А,  різниця 

в групах була статистично достовірною (р = 0,02). Медіана репіраторного 

коефіцієнту становила 0,31 у групі В та 0,06 у групі А.  Більш динамічний 

розмах даного параметру спостерігався у групі В : 0,08;1,27 (25 %; 75 %) проти 

показників групи А: 0,03;0,11 (25 %; 75 %). Показник респіраторного 

коефіцієнту відрізнявся як у венозній, так і в артеріальній крові статистично 

достовірно, був вищим у венозній крові та нижчим в артеріальній крові.  

В умовах посиленого метаболізму жирів респіраторний коефіцієнт в 

артеріальній крові мав би в нормі складати 0,7 – 0,72. В умовах порушеного 

метаболізму він різко знижується.  

Уже на другу добу лікування нормалізувались показники рН крові, у 

хворих груп А та В проаналізовані показники газів крові як венозної, так і 

артеріальної для оцінки результативності застосування додатково 

антигіпоксантів до складу патогенетичного лікування кетоацидозу. 

Наявні до початку лікування статистично достовірні відмінності в 

газовому складі венозної крові груп А та В були усунуті при застосуванні 

антигіпоксантів. Отримані результати дослідження венозної крові після 

лікування в обох групах наведені в таблиці 5.3. 
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Таблиця 5.3 

Гази венозної крові у хворих з діабетичним  

кетоацидозом після лікування 

Показники 

крові 

Група А, n=19 Група В, n=19 Критерій 

Мана-Уітні, 

його 

достовірність 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

рН 7,40 7,36;  7,43 7,43 7,35;  7,45 130,0 

(р=0,68) 

рО2,  

мм рт. ст. 

30 21,00; 47,00 43,00 36,00; 55,00 75,5 

(*р=0,02) 

рСО2,  

мм рт. ст. 

37,2 31,80; 47,30 30,30 25,40; 36,80 72,5  

(*р=0,01) 

ТСО2, , 

ммоль/л  

25,8 19,30; 30,70 22,40 15,20; 26,50 96,5   

(р=0,11) 

НСО3,  ммоль/л 24,5 16,70;  27,20 21,40 14,40;  25,40 111,0  

( р=0,29) 

Beв,   

ммоль/л 

-0,2 -6,6;  2,20 -2,20 -9,40;   1,10 118,0 

 ( р=0,41) 

Becf,  ммоль/л 0 -7,2;      2,2 -3,10 -11,03;  0,90 100,5  

( р=0,22) 

SBC,  ммоль/л 24,1 19,40; 25,80 22,00 16,00; 25,10 121,5  

( р=0,63) 

SO2,  

% 

72,15 57,95; 87,00 82,00 75,10; 90,10 63,0  

(р=0,30) 

O2,  

мг/дл 

11,2 5,80; 16,30 16,60 14,10; 18,10 73,0 

(*р=0,02) 

AaDO2, 

 мм рт. ст. 

69 56,00; 75,00 58,00 53,00; 76,00 112,0 

(р=0,30) 

P1 2,48 1,14;   3,49 1,42 0,92;   1,96 87,0  

(р=0,06) 

Примітка. *р-статистично достовірна різниця показників газів крові 

при порівнянні за умови р<0,05. 

Беручи до уваги показники венозної крові в обох групах після 

лікування, можна виділити декілька особливостей динамічних змін. Так, рН 

крові нормалізувалось на другу добу в обох групах, до того ж приріст рН в 

групі А становив  2,5 % (збільшився на 0,18), а в групі В на  5 % (зріс на 0,35). 

У динаміці приріст рН відрізнявся удвічі, був динамічнішим у групі з 

застосуванням антигіпоксантів.  Статично вірогідної різниці рН крові до та 

після лікування не встановлено. Проведення патогенетичного лікування 

протягом доби вело до зниження напруги кисню в обох групах після лікування 

та підвищення напруги вуглекислого газу. Приріст вуглекислого газу в групі 
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А становив 21 %, а в групі В – 16 %; зниження напруги кисню становило в 

групі А 3 %, а в групі В – 5 %. Отже, лікування призвело до зміни газів крові – 

приріст напруги вуглекислого газу супроводжувався незначним зниженням 

напруги кисню. Приріст вмісту вуглекислого газу в крові за добу лікування 

свідчив про позитивні зрушення в метаболізмі хворих. Натомість засвоєння 

кисню клітинами, яке відображалось в зниженні напруги кисню у венозній 

крові, змінювалось в меншій мірі та було більш виразним у групі В. Наявна до 

лікування статистично достовірна різниця напруги кисню та вуглекислого газу 

зберігалась і після лікування. 

А от вміст загального вуглекислого газу, який поєднує газоподібну 

частку та розчинену, будучи статистично достовірно відмінним(р=0,03) в 

групах порівняння у вихідних зразках крові, після лікування вирівнявся в обох 

групах та не відрізнявся у групах (р=0,11). Тобто, при незмінних відмінностях 

газоподібної фракції до та після лікування,  розчинна фракція вуглекислого 

газу збільшувалась  у групі В після лікування. 

Цікавим виявився факт динаміки показників після лікування вмісту 

загального кисню, який об’єднував зв’язану з гемоглобіном фракцію та 

розчинену фракцію. Так, до лікування O2 (мг/дл)  не  відрізнявся до лікування 

у групах А та В  (р = 0,11). Проведення лікування вирівняло вже через добу 

цей показник до норми у групі В. Вже на другу добу різниця даного параметру 

венозної крові між групами А та В після стала статистично достовірною 

(р  =  0,02). Знову ж таки, саме  розчинна фракція кисню внесла вагомий вклад 

в динаміку параметру газів крові після лікування у групі В. 

Показники кислотно-лужної рівноваги НСО3, Beв,  Becf,  SBC 

поліпшились після проведеного лікування в обох групах. Наявна статистично 

достовірна різниця показників НСО3, SBC до лікування повністю 

нівелювалась після проведеного лікування. Показник  НСО3 збільшився в 3 

рази у групі В після лікування, а у групі А – в 6 разів. Цей показник відображає 

нирковий компонент регуляції кислотно-лужної рівноваги. Він був нижчим у 

групі, яким надалі додавали антигіпоксанти. Показник SBC збільшився в 3 
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рази у групі В після лікування, а у групі А – в 2 рази. А от наявна схожість 

обох груп до лікування за параметрами Beв, Becf збереглась також і після 

проведеного лікування. Ці показники досягли норми в обох групах після доби 

лікування.  

Показник Aa-DO2  після лікування знизився, а насиченість кисню SO2 

виросла в обох групах порівняння. Показник  Aa-DO2 знизився на 24 % у групі 

В після лікування, а у групі А – на 14 %. Показник  насиченості кисню SO2  

збільшився на 12 % у групі В після лікування, а у групі А – на 4 %. Відсутність 

до лікування статистично достовірної різниці вказаних параметрів зберіглася 

і після проведеного патогенетичного лікування (р = 0,3 по обом показникам). 

Респіраторний коефіцієнт Р1, який до початку лікування статистично 

достовірно відрізнявся між групами А та В (р = 0,04), на проведене лікування 

відреагував зниженням в обох групах: на 16 % в групі В, на 10 % - в групі А. 

Така динаміка зміни показника після лікування усунула статистично 

достовірну різницю параметру венозної крові (р = 0,06). 

Аналіз схем лікування діабетичного кетоацидозу протягом доби 

оцінювався і за даними газового складу артеріальної крові Забір артеріальної 

крові проводився одночасно з забором венозної крові у хворих.  

Отримані результати дослідження артеріальної крові після лікування 

наведені у таблиці 5.4.  

                                                                                                       Таблиця 5.4. 

Гази артеріальної крові у хворих з діабетичним  

кетоацидозом після лікування 

Показники 

крові 

Група А, n=19 Група В, n=19 Критерій 

Мана-Уітні, 

його 
достовірність 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

медіана Квартилі 

(25%; 75 %) 

1 2 3 4 5 6 

рО2,  

мм рт. ст. 

91,00 73,00; 101,00 76 67,00; 95,00 44,5 

(р=0,12) 

рН  7,45   7,39;  7,47 7,43   7,40;  7,49 61,5 

(р=0,57) 

рСО2,  

мм рт. ст. 

32,30 26,10; 38,30 32,4 23,35; 34,40 52,5  

( р=0,41) 

 



151 
 

Продовження Таблиці 5.4. 

1 2 3 4 5 6 

ТСО2, , 

ммоль/л  

24,40 17,50; 26,50 23,5 14,10; 26,85 60,0 

(р=0,74) 

НСО3,  

ммоль/л 

21,55 14,95;  24,90 22,5 13,35;  25,85 71,0  

( р=0,98) 

Beв,   

ммоль/л 

-0,50  -6,10;    5,10 -1,55  -9,00;    2,85 56,0 

( р=0,57) 

Becf,  

ммоль/л 

-1,10  -8,00;    1,60 -2,2 -11,40;   2,45 60,0 

( р=0,74) 

SBC,  

ммоль/л 

24,70 20,20;  26,50 23,6 17,85; 27,15 60,0 

( р=0,74) 

SO2,  

% 

97,70 95,50;  98,00 95,55 93,15; 97,70 45,5  

(р=0,21) 

O2,  

мг/дл 

20,00 16,00;  27,00 19,45 19,00; 19,95 44,0 

(р=0,19) 

AaDO2, 

 мм рт. ст. 

22,00 16,00;  42,50 30,50 16,00; 42,50 40,5 

(р=0,35) 

P1 0,23   0,18;   0,37 0,41   0,16;   0,65 41,5  

(р=0,38) 

Примітка. *р-статистично достовірна різниця показників газів крові 

при порівнянні за умови р<0,05. 

При порівнянні рН крові артеріальної крові після лікування між 

групами А та В  не встановлено статистично достовірної різниці (р=0,57). 

Наявна вихідна різниця між групами в 1,2 % (0,09) після лікування звузилась 

до 0,3 % (0,02). Нижчою медіаною рН артеріальної крові була в групі В як до, 

так і після лікування.  

Встановлена на момент госпіталізації підвищена напруга кисню 

артеріальної крові  була майже однаковою в обох групах (медіана показника в 

групі А 114 мм рт. ст. та 112 мм рт. ст. в групі В при нормі 85 – 105 мм рт. ст.). 

Такі газообмінні порушення розвивались внаслідок респіраторного механізму 

компенсації метаболічного ацидозу. Проведення  лікування сприяло 

зниженню напруги кисню в артеріальній крові до нормальних показників в 

групі А та субнормальних показників в групі В. Напруга кисню знизилась 

після лікування в групі А на 25 %, в групі В – на 47 %. Напруга вуглекислого 

газу в артеріальній крові обох груп була нижчою за норму та статистично 

достовірно не відрізнялась як до лікування (р = 0,33), так і після лікування 
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(р = 0,41). Вихідний нижчий рівень медіани вказаного параметру газів крові в 

групі В після проведеного лікування став перевищувати медіану напруги 

вуглекислого газу артеріальної крові хворих групи А.  

Вміст загального вуглекислого газу був значно зниженим в 

артеріальній крові в обох групах, трохи нижче у групі В, але без статистично 

достовірної різниці. Проведення лікування в обох групах ефективно 

вирівнювала цей показник до норми (23 – 53 ммоль/л), без статистично 

достовірної різниці.  

Аналогічним чином поліпшувались під впливом лікування показники 

бікарбонату крові (НСО3), стандартного бікарбонату (SBC), надлишку лугів в 

крові (Beв) та  надлишку лугів в інтерстиціальній рідині (Becf), які при 

значному вихідному дефіциті до лікування в обох групах вже на другу добу 

нормалізувались, за виключенням бікарбонату крові (НСО3) у групі В, котрий 

після лікування становив 21,55 ммоль/л при нормі 22 – 26 ммоль/л.  

Насиченість артеріальної крові киснем та загальний вміст кисню були 

достатніми як до, так після лікування. У групі А вищезазначені показники 

виявилися однаковими до та після лікування, у групі В – мінімально знизились 

після лікування та не вийшли за межі референтних значень норми. 

Показник AaDO2 в артеріальній крові після лікування збільшився   в 

обох групах порівняння,  хоча у групі В цей показник перевищував норму (5 –

15 мм рт. ст.) до лікування, а у групі А відповідав нормі. Відсутність до 

лікування (р = 0,06) статистично достовірної різниці вказаних параметрів 

зберіглася і після проведеного патогенетичного лікування (р = 0,38).  

Респіраторний коефіцієнт Р1, який до початку лікування статистично 

достовірно відрізнявся між групами А та В (р = 0,02), на проведене лікування 

відреагував підвищенням в обох групах : на 32 % в групі В, на 283 %  - в групі 

А. Така динаміка зміни показника після лікування усунула статистично 

достовірну різницю параметру артеріальної крові (р = 0,38). 

При порівнянні газового складу венозної крові та артеріальної крові 

відмічена схожість груп А та Б саме по складу артеріальної крові. Проте ці 
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групи до проведення лікування відрізнялись статистично достовірно 

показником респіраторного коефіцієнту артеріальної крові . 

Таким чином, включення антигіпоксантів до комплексного лікування 

діабетичного кетоацидозу проявилося здебільшого на показниках 

газообмінних порушеннях венозної крові. Через те, що венозна кров 

відображає метаболізм та газообмін на рівні клітини, то дія актовегіну та 

цитофлавіну була спрямованою на поліпшення обмінних процесів на рівні 

клітини.  Зважаючи на вищевикладені результати дослідження газів крові, 

вплив антигіпоксантів базувався на впливові на розчинені форми кисню та 

вуглекислого газу, не впливаючи на газоподібні фракції цих газів, рівень яких 

більше залежить від вентиляції та інтенсивності кровообігу. Очевидним стало 

поліпшення засвоєння кисню тканинами на фоні проведення терапії 

критичного стану та швидкої компенсації кислотно-лужної рівноваги, більш 

швидке усунення ацидозу у порівнянні з відновленням газового складу крові.  

Єдиним показником, який достовірно статистично змінювався на фоні 

лікування в артеріальній та венозній крові, був респіраторний коефіцієнт, 

норма якого коливається в артеріальній крові від 0,7 при споживанні в якості 

джерела енергії жирів до 1,0  при переважному використанні вуглеводів. Під 

впливом лікування цей параметр збільшувався у артеріальній крові, більш 

динамічно у хворих групи А, а у венозній крові зменшувався, зокрема у хворих 

групи В. 

Загальноприйнята патогенетична терапія вже на другу добу 

зумовлювала нормалізацію кислотно-лужної рівноваги та поліпшення 

засвоєння кисню. Це було підтверджено результатами коефіцієнту утилізації 

кисню (КУК)[24] до і після лікування ДКА  

КУК = (О2сt арт.̶ О2сt вен.)/ О2сt арт.*100. 

До лікування КУК=30 % та після лікування КУК = 14,65 % при 

використанні антигіпоксантів. А без використання вказаних препаратів: до 

лікування КУК=42,5 %, після лікування КУК = 44 %, засвоєння на другу добу 

не поліпшувалось при стабілізації показників кислотно-лужної рівноваги. 
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Отож використання антигіпоксантів спряло кращій утилізації кисню 

тканинами. 

Результати, представлені у розділі 5, опубліковані в наукових 

виданнях: 

1. Ніжинська – Астапенко З. П. Лікування діабетичного кетоацидозу під 

контролем динаміки газового складу венозної та артеріальної 

крові / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // Вісник наукових 

досліджень. – 2018. –№ 4 (93). С. 47-54. 

2. Ніжинська-Астапенко З. П. Застосування цитофлавіну в комплексній 

терапії діабетичного кетоацидозу під контролем газового складу крові та 

показників кислотно-лужної рівноваги у венозній крові / З. П. Ніжинська-

Астапенко, М. В. Власенко // Матеріали науково-практичної конференції 

«Стандарти діагностики та лікування в клініці внутрішніх хвороб», Вінниця, 

Україна, 13 - 14 квітня, 2011. – Збірник тез. – С. 66-67. 

3. Ніжинська-Астапенко З. П. Цитофлавін в комплексній терапії 

діабетичного кетоацидозу / З. П. Ніжинська-Астапенко, М. В. Власенко // 

Матеріали VІІ науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Клінічна фармакологія та фармакотерапія захворювань», Вінниця, Україна, 

25 - 26 листопада, 2013. – Збірник тез. – С. 139-140.  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ  

Згідно з сучасними поглядами стосовно діагностики та динамічного 

контролю в процесі лікування ДКА, визначення газів крові є обов`язковим 

методом обстеження, проте і на сьогодні є часто недоступним у багатьох 

клініках України та інших країн. 

Поширеність ДКА у світі та нашій державі залишається високою серед 

дитячого та дорослого населення [93, 149, 155, 201].  

Відповідно до даних нашого дослідження, медіана (Ме) середнього 

віку хворих основної групи становила 29 років, міжквартильний розмах  [25; 

75 %] – 21;44 роки;  першої порівнювальної  групи відповідно 37 [22;56] років  

другої порівнювальної групи 39 [27;57] років. Тобто домінуючу кількість 

хворих з критичною декомпенсацією цукрового діабету склали молоді люди 

працездатного віку. 

Причинні фактори діабетичного кетоацидозу за даними літератури 

різноманітні: відсутність замісної терапії при несвоєчасній діагностиці вперше 

виявленого цукрового діабету [76, 92, 121, 133, 186, 216, 256,], порушення 

дієти [55, 230, 190, 216, 283, 146, 116, 236] та вживання алкоголю [55, 123, 146, 

239, 254], обмеження вуглеводів у їжі [ 105, 123, 269], інтеркурентні 

захворювання [58, 76, 160, 165, 186, 191, 256, 283], порушення методики чи 

дозування інсулінотерапії [256, 58, 116, 76, 167], вагітність [55, 105, 123, 282], 

стрес [55, 30], значне фізичне навантаження, травми, хірургічні втручання [55, 

286], судинні катастрофи в 1-7 % [55, 263, 146], застосування без контролю 

глюкокортикостероїдів [214], сечогінних [55, 146], антипсихотичних 

препаратів [228, 208],  моноклональних антитіл [52], групи цукорзнижуючих 

препаратів (гліфлозинів [259,  215, 258, 210, 143, 245, 266, 77, 166, 102, 197, 

253, 181, 242, 83], гірська хвороба [180],  отруєння пестицидами [248, 213, 152]. 

Найпоширенішими причинами виникнення діабетичного кетоацидозу у 

нашому дослідженні були такі: порушення дієти та інсулінотерапії, вперше 

виявлений цукровий діабет, що і відповідає найпоширенішим чинникам 
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розвитку кетоацидозу в різних популяціях. Тривалість лікування не залежала 

від віку пацієнтів. 

Середня смертність при діабетичному кетоацидозі (ДКА) в різних 

країнах становила від 5 до 14% [55, 215, 145, 76, 51, 138, 195, 31]. Проте в 

країнах, що розвиваються, вона значно вища і сягає 30 % [199], що пов’язують 

із показниками газів крові (напруга вуглекислого газу, бікарбонат крові)[215].  

Сприятлива тенденція зниження смертності внаслідок ДКА у наш час 

спостерігається майже в усіх країнах світу. Показник смертності в більшості 

країн вдалось знизити до позначки менше 1 % [85, 195]. У  Великобританії за 

останні 20 років вдалось з смертністьпонизилися з 7,96 % до 0,67 % [121]. 

Аналогічні успіхи  за 20 років вдалось досягнути і спеціалістам у Тайвані [165]. 

В Іспанії показник смертності на 2008-2012 рр. становив 1,2 % [116]. Ще 

кращими досягненнями щодо зниження смертності внаслідок діабетичного 

кетоацидозу поділились американські вчені в останніх публікаціях 2018 року,  

які зафіксували  рівень смертності 0,30 %  в 2014 році на противагу також 

невисокому рівні смертності в 2003 році – 0,51 %. [223].  

Дослідники гендерних особливостей поширеності ДКА у світі не 

відмічають  суттєвої різниці між особами жіночої та чоловічої статі [147, 103, 

240]. У цьому дослідженні у всіх досліджуваних загалом частка жіночої статі 

становила 55 %. Ці результати відповідать статевій структурі населення 

України станом на 1 січня 2013 та 2015 рр., згідно з якою частка жінок складає 

54 % за даними Державної служби статистики України. У визначених групах 

також однаково несуттєво переважали особи жіночої статі: жінки в основній 

групі склали 55 %, в контрольній групі з кетозом – 56 %, в контрольній групі 

без кетозу – 54 %.  Отримані результати збіглися з результатами  фахівців з 

Саудівської Аравії, які вказують на деяку перевагу частоти ДКА серед жіночої 

статі (55,2 %) [41], Малайзії (62,9 %)[264] та Китаю [274]. 

Більшість пацієнтів в стані діабетичного кетоацидозу  за даними 

літератури мають цукровий діабет типу 1 [116, 103], що і збіглося з 
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результатами нашого дослідження. Пацієнтів з 1-м типом діабету було 115 

чоловік, з 2-м – 58 хворих .   

Аналізуючи вікову структуру хворих в стані кетоацидозу, виявили 

найбільшу кількість пацієнтів (81 %) у віковій групі 18-65 років, що відповідає 

групі дорослого працездатного населення. Іншу категорію склали діти 

пубертатного віку (19 %). Схожа вікова структура описана і в літературних 

джерелах [243, 201]. 

У публікаціях закордонних авторів не виділяють варіанти клінічного 

перебігу діабетичного кетоацидозу, а лише перераховують частоту окремих 

симптомів. Так, вони більше акцентують увагу на лабораторних показниках, 

оминаючи особливості клінічних симптомів. Проте  в деяких публікаціях уже 

почали звертати на певні нюанси клінічної картини. Так, є ряд публікацій про 

розвиток ЕКГ- змін у вигляді феномену Бругади 1 типу внаслідок 

електролітних зрушень [39, 199]. Нетипові зміни ЕКГ, виражена кардіальна 

симптоматика якраз відповідають кардіальному варіанту перебігу ДКА та має 

свої особливості та підходи до лікування. Також багато зарубіжних науковців 

вказують на високу частоту окремих симптомів, а саме: нудоти, блювання та 

болю в животі, що відповідає абдомінальному типу перебігу ДКА, та є також 

найпоширенішим варіантом варіантом перебігу [191].  

У нашій роботі вперше детально проаналізовані клінічні симптоми 

діабетичного кетоацидозу. Залучені хворі були розподілені відповідно 

вираженості окремих клінічних симптомів на 4 клінічні варіанти перебігу. 

Їхній опис зустрічається в деяких клінічних рекомендаціях країн, де огляду 

хворого та аналізу отриманих даних завжди приділялась велика увага 6, 10.  

Аналіз розподілу виявив значну перевагу гастроентерологічного 

варіанту – 49,09 % осіб, енцефалопатичного типу  ̶  у 23,64 %, переважно  у 

осіб похилого віку, а наявність кардіоваскулярного типу перебігу діабетичного 

кетоацидозу – 14,55 % осіб . Розгорнута картина нефротичного варіанту 

кетоацидозу спостерігалася найрідше – у 12,73 % осіб, хоча клінічні елементи 

(підвищені рівні сечовини та креатиніну ) зустрічались  частіше.  
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У нашому дослідженні  клінічні симптоми діабетичного кетоацидозу 

вперше поєднані й проаналізовані з лабораторними показниками. Завдяки 

отриманим результатам виявлена невідповідність між клінічною картиною та  

лабораторними показниками важкості діабетичного кетоацидозу, на які в 

основному орієнтуються закордонні лікарі.  

Додатково проаналізовані сукупно дані лабораторного та 

інструментального обстеження обраних груп хворих. 

За результатами цього дослідження визначена детальна характеристика 

клінічних варіантів ДКА з урахуванням симптомів і лабораторних відхилень.  

Так, абдомінальний варіант ДКА характеризувався  наступними 

критеріями: загальними симптомами кетоацидозу, швидким розвитком 

симптомів, підвищенням АТ, дезорієнтацією в просторі, психомоторним 

збудженням, розвитком сопору, зниженим або нормальним рівнем натрію в 

крові, нормальним рівнем калію в крові, лейкоцитозом, нормальним рівнем 

ШОЄ, вираженою гіперглікемією при нормальній питомій вазі сечі, різним 

вмістом білка в сечі, різним вмістом ß-ліпопротеїдів і фібриногену в крові.  

Нефротичний варіант ДКА характеризувався наступними критеріями : 

загальні симптоми кетоацидозу,  тривалий розвиток симптоматики, зниженим 

АТ, дезорієнтацією в просторі, зниженим рівнем натрію, кальцію та  калію в 

крові, лейкоцитозом при підвищеному рівні ШОЄ, зсувом лейкоцитарної 

формули за рахунок сегментоядерних та паличкоядерних форм, значною 

гіперглікемією при нормальній або зниженій питомій вазі сечі, значним 

вмістом білка в сечі, наявністю зернистих та гіалінових циліндрів в сечі, 

лейкоцитурією, підвищеним рівнем креатиніну та сечовини крові, нормальним 

вмістом АЛАТ, АСАТ, в-ліпопротеїдів, різним вмістом фібриногену крові.  

Кардіальний варіант ДКА мав наступні характеристики: загальні 

симптоми кетоацидозу, тривалий розвиток симптоматики, знижений АТ, 

порушення ритму, біль чи дискомфорт в ділянці серця, психомоторне 

збудження, пригнічення свідомості, різні показники натрію і калію в крові, 

незначний лейкоцитоз зі зсувом за рахунок сегментоядерних та паличко 
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ядерних форм лейкоцитів, високими рівнями глікемії при високій питомій вазі 

сечі та без інших біохімічних зсувів.  

Енцефалопатичний  варіант ДКА характеризувався загальними 

симптомами кетоацидозу, головним болем, м'язовим болем, швидким 

розвитком симптоматики, зниженням АТ, дезорієнтацією в просторі, маренням, 

психомоторним збудженням, сопором, гіперестезією, патологічними 

рефлексами, зниженням рівня натрію при нормальному рівні калію в крові, 

помірним лейкоцитозом при нормальних показниках ШОЄ, різними показники 

глікемії, високим гематокритом та вираженим ацидозом. Тобто завдяки 

результатам дослідження можна  засвідчити,  що вклад ацидозу та дегідратації 

є провідним у пригніченні нервової системи разом з електролітним 

перерозподілом між компартментами клітин.    

В осіб середнього та  похилого віку діабетичний кетоацидоз перебігав 

переважно за енцефалопатичним або нефротичним варіантами. У дітей – за 

абдомінальним чи енцефалопатичним варіантами перебігу. Нефротичний 

варіант перебігу зустрічався найрідше. У досліджуваних з ЦД 2 типу 

зустрічались лише кардіальний, нефротичний та енцефалопатичний варіанти 

перебігу ДКА. 

 Загалом тривалість лікування хворих групи 1 коливалась від 2,33 до 

3,09 днів, яка не залежала від віку та різнилась залежно від клінічного варіанту 

діабетичного кетоацидозу. 

Згідно з другим поставленим завданням дослідження була  встановлена 

невідповідність ступенів важкості ДКА у хворих за клінічними та 

лабораторними показниками. Отримані результати вказують на однобокість 

оцінки важкості стану пацієнта лише по зрушенню кислотно-лужної рівноваги, 

оминаючи рівень тканинної гіпоксії, енергодефіциту, порушення мікроциркуля

ції. 

За даними  літератури, аналізу підлягають лише окремі  показники 

газового складу крові: напруга кисню, вуглекислого газу, рН крові, бікарбонат 

крові [85, 43]. Багатьох дослідників також цікавить порівняння результатів 
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зразків венозної та артеріальної крові з метою визначення певної залежності 

показників  та надалі  використання  венозної крові як можливої альтернативи 

[65, 141, 170, 195].  

Відповідно до першого завдання дослідження були вивчені параметри 

кислотно-лужної рівноваги, газового складу венозної та артеріальної крові за 

умов кетозу, кетоацидозу різних стадій. У нашій роботі також досліджувалась 

паралельно венозна та артеріальна кров в групах 1 та 2 з метою співставлення 

показників та порівняння з даними літератури. 

Результати дослідження дозволяють повніше зрозуміти патогенез 

метаболічних та газообмінних порушень при прогресуванні кетоацидозу. 

Рівень напруги кисню венозної крові на момент госпіталізації при кетозі був 

вищим за рівень напруги кисню у пацієнтів без кетозу, і становив у більшості 

хворих від 20 до 38 мм рт. ст. А найвищим виявилась напруга кисню у венозній 

крові серед пацієнтів в стані кетоацидозу. Вона складала від 23 до 48 мм рт. 

ст. Вищеозначені зміни вмісту кисню венозної крові вказують на значне 

погіршення засвоєння кисню тканинами в умовах дефіциту інсуліну. Причому, 

ці зміни прогресивно поглиблювались і максимально зростали  при 

діабетичному кетоацидозі. 

Напруга вуглекислого газу у крові вважається за даними літератури 

показником важкості кетоацидозу та ускладнень в процесі його лікування 

[215]. 

У нашому дослідженні напруга вуглекислого газу у венозній крові 

коливалась у пацієнтів різних груп ще більше, ніж напруга кисню. Виявлено 

статистично вірогідні відмінності напруги кисню та вуглекислого газу між 

усіма групами досліджуваних (р<0,001). Нормальна напруга вуглекислого газу 

(41-55 мм рт. ст.) була лише серед досліджуваних контрольної групи 3. У 

контрольній групі 2 вже відмічалась значна тенденція до зниження рівня 

вуглекислого газу. Так, рівень напруги вуглекислого газу при кетозі,  

порівняно з особами без кетозу, знижувався на 80% та опускався нижче 

референтних норм. Але найнижчим була очікувано у пацієнтів групи 1 і 
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складав від 22,30 до 32,50 мм рт. ст. Показники  між групою 1 та 3 відрізнялись 

у 1,81 разів. Визначений напрямок зрушень вмісту вуглекислого газу у 

пацієнтів ще в стані кетозу вказує на залучення буферних систем організму з 

метою дотримання показників гомеостазу, а саме кислотно-лужної рівноваги. 

Таким чином, встановлено, що трансмембранні газообмінні порушення 

передують змінам кислотно-лужного балансу.  

Вміст загального вуглекислого газу, що включає як вільну фракцію та 

розчинену, також суттєво змінювався у пацієнтів. Загальний вміст 

вуглекислого газу відповідав нормальним референтним значенням лише у 

пацієнтів без кетозу. Цей показник знижувався в групі кетозу й значно 

знижувався у групі діабетичного кетоацидозу. Різниця у медіані рівня 

загального вуглекислого газу в групі 2 та 3 становила 15 %, а між групою 1 та 

3 ця відмінність сягала 57 %.  

При аналізі газів крові даних параметрів виявлено аналогічний 

напрямок зрушень напруги вуглекислого газу та вмісту загального 

вуглекислого газу, який полягав у прогресивному зниженні цих показників у 

венозній крові у пацієнтів в стані кетозу та кетоацидозу. До того ж, зміни 

загального вмісту вуглекислого газу були більш виразними та поєднували 

газообмінні та метаболічні зрушення в тканинах. Напруга кисню у венозній 

крові, яка відображає обмінний статус у тканинах, була нижчою референтних 

значень норми серед досліджуваних без кетозу, дещо вищою, але не 

нормальною, серед досліджуваних в стані кетозу та попадала в референтні 

межі норми у пацієнтів в стані кетоацидозу. 

При дослідженні показника насичення киснем венозної крові при 

нормальному Р 50 % SО2 у досліджуваних виявлено низький рівень у всіх 

групах, проте найнижчим був у групі 3, дещо вищим у групі  2 та близький до 

нижніх референтних рівнів норми у групі 1. Нами встановлено вірогідні 

відмінності (р=0,005) між групою 2 та 3, а також між групою 1 та 3. Натомість 

різниця цього показника між групами 1 та 2 виявилась недостовірною (р=0,75). 

Приріст насичення киснем венозної крові у групі 2 - 22 % у порівнянні з 
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групою 3, а приріст у групі 1 становив 7 % у порівнянні з групою 2, 31 % - у 

порівнянні з групою 3. Це вказує на значні зміни насичення киснем венозної 

крові вже при кетозі. Більшість робіт тканинну гіпоксію при декомпенсації 

діабету пояснюють погіршенням дисоціації оксигемоглобіну в результаті 

підвищення глікованого гемоглобіну та зменшення в еритроцитах 

концентрації 2,3 –дифосфогліцерата [3]. 

При аналізі газів венозної крові виявлена схожа тенденція зрушень 

вмісту кисню (вмісту кисню, зв'язаного з гемоглобіном та кількості кисню 

розчиненого). Але найнижчим виявився вміст кисню у хворих з цукровим 

діабетом без кетозу, у хворих з кетозом він підвищувався, а найвищим у 

венозній крові був у хворих з діабетичний кетоацидозом. Причому різниця у 

медіані рівня вмісту кисню в групі 2 та 3 становила 15 %, а  між групою 1 та 3 

відмінність була вже 83 %. При аналізі вмісту кисню  встановлено вірогідні 

відмінності (р = 0,007) між групою 2 та 3 , а також між групою 1 та 3. Проте 

різниця такого показника між групами 1 та 2 виявилась недостовірною (р = 

0,789). Цікавим виявився факт, що рівень загального вуглекислого газу 

знижувався в групі 2 у порівнянні з групою 3 на 15 %, а рівень вмісту кисню у 

вищеозначених групах підвищувався також на 15 %.  Разом з тим, подальше 

зниження  загального  вмісту  вуглекислого газу в групі 1  порівняно з групою 3 

на 57 % відповідало підвищенню вмісту кисню у відповідних групах на 83 %. 

Тобто порушення засвоєння тканинами кисню переважало над 

компенсаторним збільшенням віддачі вуглекислого газу. 

Визначення альвеолярно-артеріального градієнту за даними літератури 

поширена при дослідженні артеріальної крові. Аналіз цього  показника у 

венозній крові виявив найвищий градієнт у пацієнтів в групі діабетичного 

кетоацидозу, статистично вірогідно нижчий (р = 0,002) за показники при 

діабетичному кетозі. Найнижчим даний показник був у групі 3, проте різниця 

між групами 2 та 3 була статистично не вірогідною (р = 0,081).  

Респіраторний коефіцієнт (Р 1) венозної крові коливався від 

найнижчого 2,64 в групі 1 до найвищого 2,76 в групі 3.  
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Рівень газів артеріальної крові у пацієнтів 1 та 2 груп в першу добу 

госпіталізації суттєво відрізнявся.  Так, рівень напруги кисню в групі 1 

перевищував норму, коливався від 109 до 127 мм рт. ст. А от в групі 2 

відповідав нормі та становив від 75 до 110 мм рт. ст. Така різниця виявилась 

статистично достовірною (р < 0,001). Виявлена гіпероксія крові виявилась 

типовою ознакою ДКА. Якщо напруга кисню знижена, то це може свідчити 

про можливий розвиток набряку легень (Wolfsdorf J. et al., ISPAD 2018). Проте 

не завжди фахівці приділяють необхідної уваги газовому складу крові, що 

може призвести до неправильної чи несвоєчасної діагностики [32, 24]. Напруга 

вуглекислого газу  в крові та загальний вміст вуглекислого газу в крові був 

значно нижче за норму в пацієнтів обох груп, проте зсув рівня газу був більш 

вираженим серед хворих групи 1.  

Напруга вуглекислого газу в артеріальній крові у пацієнтів з 

діабетичним кетоацидозом була нижчою у 2,2 рази за норму, а рівень 

загального вуглекислого газу – в 3,25 разів. Схожий характер змін газів крові 

спостерігався і серед хворих з діабетичним кетозом, але в меншій мірі. Так, 

рівень напруги вуглекислого газу знижувався в 1,4 рази, а рівень загального 

вуглекислого газу  – в  1,28 разів при статистичній достовірності (р < 0,001). 

Виходячи з отриманих даних, при наявності кетозу знижується рівень напруги 

вуглекислого газу та  загального вуглекислого газу. При діабетичному 

кетоацидозі  в артеріальній крові  наростає гіпокапнія та динамічно 

знижується вміст розчиненого в крові вуглекислого газу як прояв регуляції 

буферних систем. Зниження рСО2 в артеріальній крові розглядають в якості 

предиктора розвитку набряку мозку.  

Таким чином, газообмінні порушення чітко простежуються ще в період 

кетозу, при нормальному рівні рН крові, та надалі  наростають. 

Стосовно показників насиченості кисню при нормальному вмісту Р 50 

та вмісту кисню в артеріальній крові, то відчутної різниці у групі 1 та 2 не 

встановлено. Альвеолярно-артеріальний градієнт кисню, який відображає 

об'єм шунтового кровотоку та дифузійну здатність легень, був знижений у 
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пацієнтів групи 1. У пацієнтів групи 2 даний показник перевищував норму. 

Співвідношення цього параметра в групі кетоацидозу та кетозу склало майже 

1:2. Ймовірно, зниження альвеолярно-артеріального градієнту кисню в 

пацієнтів з кетоацидозом зумовлено порушенням кровотоку на рівні 

мікроциркуляторного русла внаслідок прогресуючої дегідратації.  

Респіраторний коефіцієнт, визначений за показниками артеріальної 

крові, був найнижчим серед пацієнтів групи 1. Проте статистично вірогідної 

різниці у пацієнтів груп 1 та 2 не встановлено (р = 0,117). 

Найближчими до наших результатів виявились результати 

дослідження газового складу артеріалізованої капілярної крові пацієнтів з 

діабетичним кетоацидозом Демидовим Ю. [7]. Автори встановили наявність 

гіпоксії без гіпоксемії, розлади мембранного компоненту дифузійної здатності 

легень при збереженій гемодинамічній складовій газообміну у пацієнтів з 

вперше виявленим ЦД 1 типу в стані кетоацидозу[7]. У нашому дослідженні 

встановлена нормоксія венозної та гіпероксія артеріальної крові, гіпокапнія 

венозної та артеріальної крові. Дані газообмінні порушення поєднувались з 

клінічними проявами тканинної гіпоксії, поглиблювались при важких 

ступенях важкості кетоацидозу.  

Вивчені  газообмінні зрушення залежно від клінічного варіанту 

перебігу діабетичного кетоацидозу. Згідно з вивченоою літературою схожі 

дослідження іншими дослідниками не проводились. Нами було встановлено, 

що газообмінні порушення присутні при різних варіантах перебігу 

діабетичного кетоацидозу та мають певні свої особливості. Рівень напруги 

вуглекислого газу в артеріальній крові очікувано був зниженим у всіх 

пацієнтів у стані діабетичного кетоацидозу та є основною ознакою 

метаболічного кетоацидозу. Рівень напруги вуглекислого газу в артеріальній 

крові був найнижчим за умови абдомінального та кардіального варіантів 

перебігу, при яких клінічно спостерігалась виражена задишка. При 

нефротичному варіанті ДКА напруга вуглекислого газу в артеріальній крові у 

порівняно з іншими клінічними варіантами залишалась нижче норми, але була 
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найвищою, що вказує на участь інших компенсаторних механізмів при такому 

варіанті клінічного перебігу ДКА. Насиченість кисню при нормальному Р50  

була нормальною у більшості хворих, за винятком хворих з кардіальним 

варіантом перебігу, при якому цей показник виявився зниженим, що вказує на 

вклад  гіпоксії в клініку кардіального перебігу  ДКА. При енцефалопатичному 

варіанті перебігу ДКА загальний вміст вуглекислого газу в артеріальній крові 

перевищував показник у венозній, при всіх інших варіантах в артеріальній  

крові цей показник був нижчим. Така особливість може виправдати 

застосування антигіпоксанітв в комплексному лікуванні діабетичного 

кетоацидозу при енцефалопатичному варіанті перебігу ДКА.  

Додатково була оцінена ефективність патогенетичної терапії 

діабетичного кетоацидозу під контролем газового складу крові та показників 

кислотно-лужної рівноваги. Спочатку був проведений аналіз результатів 

дослідження венозної крові. Приріст рН крові до нормальних значень 

фіксувався вже на другу добу, а приріст рН був динамічнішим у групі з 

застосуванням антигіпоксантів. Проведення патогенетичного лікування 

протягом доби вело до зниження напруги кисню в обох групах після лікування 

та підвищення напруги вуглекислого газу. Приріст вуглекислого газу в групі 

без використання антигіпоксантів становив 21 %, а з додаванням цієї групи 

препаратів – 16 %; зниження напруги кисню становило без використання 

антигіпоксантів 3 %, а додаванням вищевказаних препаратів – 5 %. Засвоєння 

кисню клітинами, яке визначалось за даними коефіцієнту утилізації кисню 

було вищим  при використанні додатково антигіпоксантів.  

При незмінних відмінностях газоподібної фракції до та після лікування, 

розчинна фракція вуглекислого газу та кисню наростала більш виразно при 

використанні антигіпоксантів.  

Показники кислотно-лужної рівноваги НСО3, Beв, Becf,  SBC 

поліпшились після доби проведеного лікування. Показник НСО3 венозної 

крові збільшився в 3 рази з використання антигіпоксантів, а без них – в 6 разів 

за добу патогенетичного лікування. Цей показник відтворює нирковий 
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компонент регуляції кислотно-лужної рівноваги. Він був нижчим у групі, яким 

надалі додавали антигіпоксанти. А показник SBC збільшився в 3 рази при 

використанні антигіпоксантів, а без них – у 2 рази. А от наявна схожість обох 

груп до лікування по параметрам Beв,  Becf збереглась також в обох групах 

лікування  після проведеного лікування.  Ці показники досягли норми в обох 

групах після доби лікування. 

Показник Aa-DO2  після лікування знизився, а насиченість кисню SO2 

виросла  в обох групах порівняння. Показник  Aa-DO2 знизився на 24 % у групі 

В (з використанням антигіпоксантів) після лікування, а у групі А (без 

використання антигіпоксантів) – на 14 %. Показник  насиченості крові киснем 

SO2  збільшився  на 12 %  у групі В після лікування, а у групі А – на 4 %. 

Відсутність до лікування статистично достовірної різниці вказаних параметрів 

збереглася і після проведеного патогенетичного лікування. 

Респіраторний коефіцієнт Р1, який до початку лікування статистично 

достовірно відрізнявся між групами А та В, на проведене лікування 

відреагував зниженням в обох групах : на 16 % в групі В, на 10 %  - в групі А. 

Після лікування була усунута статистично достовірна вихідна різницю 

респіраторного коефіцієнту. 

Аналіз ефективності лікування діабетичного кетоацидозу протягом 

доби оцінювався за даними газового складу артеріальної крові у виділених 

раніше групах.  Наявна вихідна різниця рН  між групами в 0,09 (1,2 %) після 

лікування звузилась до 0,02 (0,3 %). Нижчою медіана рН артеріальної крові 

була в групі В як до, так і після лікування.  

Встановлена на час госпіталізації підвищена напруга кисню артеріальної 

крові (гіпероксія крові) була майже однаковою в обох групах. Проведення 

лікування зумовлювало зниження напруги кисню в артеріальній крові до 

нормальних показників напруги кисню в групі А та субнормальних показників 

в групі В. Напруга кисню знизилась після лікування в групі А на 25 %, в групі 

В – на 47 %. Напруга вуглекислого газу в артеріальній крові обох груп була 

нижчою за норму та статистично достовірно не відрізнялась як до лікування, 
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так і після лікування. Вихідний нижчий рівень медіани вказаного параметру 

газів крові в групі В після проведеного лікування став перевищувати медіану 

напруги вуглекислого газу артеріальної крові хворих групи А.  

Вміст загального вуглекислого газу був значно зниженим в 

артеріальній крові в обох групах, трохи нижче у групі В, але без статистично 

достовірної різниці. Проведення лікування в обох групах ефективно 

вирівнювала цей показник до норми (23–53 ммоль/л), без статистично 

достовірної різниці.  

Аналогічним чином поліпшувались під впливом лікування показники 

бікарбонату крові (НСО3), стандартного бікарбонату (SBC), надлишку лугів в 

крові (Beв) та  надлишку лугів в інтерстиціальній рідині (Becf), які при 

значному вихідному дефіциті до лікування в обох групах вже на другу добу 

нормалізувались, за винятком бікарбонату крові (НСО3) у групі В, який після 

лікування становив 21,55 ммоль/л при нормі 22-26 ммоль/л.  

Насиченість артеріальної крові киснем та загальний вміст кисню були 

достатніми як до, так після лікування. У групі А вищезазначені показники були 

однаковими до та після лікування, у групі В – мінімально знизились після 

лікування та не вийшли за межі референтних значень норми. 

Показник AaDO2 в артеріальній крові після лікування збільшився   в 

обох групах,  хоча в групі В цей показник перевищував норму (5-15 мм рт. ст.) 

до лікування, а в групі А відповідав нормі. Відсутність до лікування 

статистично достовірної різниці вказаних параметрів зберіглася й після 

проведеного патогенетичного лікування .  

Респіраторний коефіцієнт Р1 на проведене лікування відреагував 

підвищенням в обох групах : на 32 % в групі В, на 283 %  - в групі А. Така 

динаміка зміни показника після лікування усунула вихідну статистично 

достовірну різницю параметру венозної крові . 

Додатково вирахували коефіцієнт утилізації кисню [24] до і після 

лікування ДКА  

КУК = (О2сt арт.̶ О2сt вен.)/ О2сt арт.*100. 
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До лікування КУК=30 % та після лікування КУК = 14,65 % при 

використанні антигіпоксантів. А без використання вказаних препаратів: до 

лікування КУК=42,5 %, після лікування КУК = 44 %, засвоєння на другу добу 

не поліпшувалось при стабілізації показників кислотно-лужної рівноваги. 

При порівнянні газового складу венозної крові та артеріальної крові 

відмічена схожість груп А та В по складу артеріальної крові. Тобто, при 

схожих показниках, які порівнювалися, клінічні прояви пригнічення нервової 

системи були виразнішими в групі В. При вихідних схожих показниках 

газового складу артеріальної крові хворих груп А та В (за виключенням 

респіраторного коефіцієнту) венозна кров відрізнялась за декількома 

параметрами газів венозної крові, що відповідало більш виразним симптомам 

ураження нервової системи. Таким чином, включення антигіпоксантів до 

комплексного лікування діабетичного кетоацидозу на показники газообмінних 

порушень венозної крові вплинуло більшою мірою. Оскільки венозна кров 

відображає метаболізм та газообмін на рівні клітини, то дія антигіпоксантів  

була направленою на поліпшення обмінних процесів на рівні клітини. 

Вивчення газообмінних порушень при діабетичному кетоацидозі та динамічні 

зміни в процесі лікування підтвердили їх метаболічну природу з 

респіраторною компенсацією. Описані результати впливу антигіпоксантів 

підтверджують їх ефективність при дисметаболічних енцефалопатіях, як і за 

даними літератури [27, 26]. 
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертації вирішено та узагальнено актуальне завдання клінічної 

ендокринології щодо удосконалення діагностики та підвищення ефективності 

лікування пацієнтів в стані діабетичного кетоацидозу на основі вивчення 

динаміки змін газового складу крові хворих за умов діабетичного кетозу, 

кетоацидозу різних ступенів важкості та різних варіантів клінічного перебігу 

захворювання. Отримані дані свідчать про ефективність застосування 

антигіпоксантів в комплексній терапії хворих з діабетичним кетоацидозом.  

1. Встановлено, що порушення газового складу артеріальної та 

венозної крові (гіпероксія та десатурація вуглекислого газу крові) 

визначаються на стадії кетозу та прогресують при кетоацидозі. Напруга кисню 

артеріальної статистично значимо відрізняється між ІІ та ІІІ, І та ІІІ ступенем 

важкості діабетичного кетоацидозу, венозної крові – І та ІІІ ступенем важкості 

діабетичного кетоацидозу. 

2. Визначено обернену кореляцію між рівнем рН у венозній крові та рО2, 

калієм, кальцієм, гематокритом (rs =-0,08; rs = -0,32;  rs = -0,46, rs = -0,42 

відповідно) та пряму з рСО2 (rs = 0,36); в артеріальній крові – сильніший 

прямий кореляційний зв’язок з рСО2 та зворотній з рО2 (rs = 0,80; rs =-0,75). 

Помірні прояви електролітних та газообмінних порушень, збільшення 

гематокриту при ДКА І ст. свідчать про можливість в такому разі 

альтернативного використання підшкірного шляху введення інсуліну. 

3. Встановлена невідповідність між ступенями важкості ДКА за рівнем 

рН та клінічною симптоматикою. Гіпердіагностика ІІ ст. важкості 

діабетичного кетоацидозу обумовлена газообмінними зрушеннями. Клінічна 

недооцінка ІІІ ст. важкості діабетичного кетоацидозу вказує на 

неоднозначність визначення рН в якості основного критерія діабетичного 

кетоацидозу. 

4. При енцефалопатичному та нефротичному варіанті перебігу за 

результатами дослідження газового складу артеріальної крові встановлено 
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високий альвеолярно-артеріальний градієнт кисню крові, який вказує на ризик 

набряку легень та мозку. При кардіальному варіанті перебігу діабетичного 

кетоацидозу встановлені найвищі гіпероксія та десатурація вуглекислого газу 

крові, підвищення гематокриту та в 50 % випадків гіпокаліємія при 

маніфестації діабетичного кетоацидозу, а при нефротичному – відсутність 

типових змін газового складу крові крові та множинний дефіцит електролітів, 

що свідчить про залучення додаткових компенсаторних шляхів, окрім 

гіпервентиляції.  

5. Погодинне введення інсуліну короткої дії з розрахунку 0,1 ОД/кг в в 

36 % випадків потребувало корекції: в 7 % – зниження, в 29 % – підвищення 

дози. При встановлених енцефалопатичному та нефротичному варіантах 

перебігу діабетичного кетоацидозу застосовували вищі дози інсуліну (1,59 та 

2,55 ОД/кг за добу відповідно) порівняно з іншими варіантами.  

6. Застосування антигіпоксантів у комплексній терапії діабетичного 

кетоацидозу приводить до зниження коефіцієнту утилізації кисню з 30 % до 

15 % порівняно з приростом від 43 до 44 % при базовій терапії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Доцільно визначати причинний фактор (порушення газообміну в легенях, 

доставки крові до тканин, розвиток набряку головного мозку тощо) при 

гіпоксемії артеріальної крові у хворих з ДКА за даними дослідження газового 

складу та використовувати кисневу терапію при ДКА разом з лікуванням 

супутнього захворювання чи ускладнення.  

2. Рекомендовано враховувати показники гематокриту та калію крові у 

діагностиці ступенів важкості ДКА при відсутності можливості дослідження 

газів крові. Показники гематокриту на рівні 0,46 (0,43; 0,51) рекомендовано 

вважати характерним для І ступеня ДКА; 0,5 (0,45; 0,56) – ІІ ступеня ДКА; 

0,55 (0,50; 0,58) – ДКА ІІІ ст. Показники каліємії в межах 3,76 (3,3; 4,26) 

ммоль/л є типовими для ДКА І ст., в межах 4,20 (3,26; 4,33) ммоль/л – ДКА ІІ 

ст., а при рівні 4,69 (4,00; 5,16) ммоль/л – ДКА ІІІ ст. 

3. В якості альтернативи внутрішньовенному шляху введення інсуліну 

короткої дії використовувати підшкірний при І ступені важкості ДКА.  

4. При технічній неможливості забору крові з артерії для дослідження 

газового складу в якості альтернативи може бути використана венозна кров 

лише для підтвердження метаболічного ацидозу, а для об’єктивного 

моніторингу утилізації кисню тканинами та оцінки ефективності проведеного 

лікування необхідними є артеріальна та венозна кров одночасно. 

5. З метою підвищення ефективності лікування ДКА рекомендовано 

використання антигіпоксантів в комплексній терапії ДКА (1000 мг актовегіну 

в 250 мл 0,9 % розчину натрію хлориду та 10 мл цитофлавіну в 200 мл 0,9 % 

розчину натрію хлориду протягом першої доби) згідно схеми використання 

препаратів.  
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