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Незважаючи на успіхи терапії інсулінозалежного цукрового діабету, частота виникнення
діабетичного кетоацидозу за останні роки не зменшилась. Клінічні прояви діабетичного кето-
ацидозу вперше описав Дрешфельд у 1886 році. У ті часи і аж до початку застосування інсу-
ліну в 1922 році смертність від цього ускладнення наближалась до 100%. Широке впрова-
дження в практику інсулінотерапії знизило смертність до 30%, а з удосконаленням методів
терапії відбулось подальше її зниження до 2—5%.

В основі патолоґічного процесу лежить дефіцит інсуліну. А вже внаслідок цього дефіци-
ту виникають порушення в різних орґанах та системах. Тому лікарю доводиться одночасно
проводити терапію дегідратації, порушень електролітного обміну, ацидозу, а інколи і набря-
ку мозку. Таким чином, лікування діабетичного кетоацидозу охоплює всі аспекти терапії важ-
кохворих дітей.

Ç¥‰ÔÓ‚¥‰Ì¥ Ó·ÒÚÂÊÂÌÌfl Ú‡ ‡‰ÂÍ‚‡ÚÌ‡ ÚÂ‡Ô¥fl, ÔÓ‚Â‰ÂÌ¥ ÛÊÂ ‚ ÔÂ-
¯¥ Í¥Î¸Í‡ „Ó‰ËÌ ‚¥‰ ‚ËÌËÍÌÂÌÌfl ‰¥‡·ÂÚË˜ÌÓ„Ó ÍÂÚÓ‡ˆË‰ÓÁÛ ‚ ‰¥ÚÂÈ, ÏÓ-
ÊÛÚ¸ Ï‡ÚË ‚ÂÎË˜ÂÁÌÂ ÁÌ‡˜ÂÌÌfl ‰Îfl ÁÏÂÌ¯ÂÌÌfl ÛÒÍÎ‡‰ÌÂÌ¸ Ú‡ ÒÏÂÚ-
ÌÓÒÚ¥. Ця оглядова стаття присвячена першочерговим терапевтичним заходам при діабе-
тичному кетоацидозі в дітей. Особлива увага звертається на проблеми та ускладнення, кот-
рі можуть виникнути в перші години терапії в педіатричному відділі чи палаті інтенсивної терапії.

 Патофізіолоґія
Оскільки ця стаття присвячена першочерговим невідкладним заходам при лікуванні пе-

діатричного хворого, ми лише коротко нагадаємо патоґенез діабетичного кетоацидозу.

Дуже важливо розуміти, що діабетичний кетоацидоз розвивається внаслідок дефіциту
інсуліну. Цей дефіцит може бути абсолютним або відносним. Інсулін в орґанізмі необхідний
для депонування ґлюкози в печінці шляхом синтезу ґлікоґену, утилізації ґлюкози в скелетних
м’язах шляхом синтезу білка та стимуляції ліпоґенезу в жирових клітинах з використанням
ґлюкози та ліпопротеїдів. Внаслідок дефіциту інсуліну процеси ґлікоґенолізу та ґлюконеоґе-
незу призводять до гіперґлікемії, протеолізу та ліполізу. Ці процеси, якщо їх не спинити, ве-
дуть до зростання в крові рівня амінокислот та вільних жирних кислот, що, своєю чергою,
призводить до утворення кетонових тіл та розвитку метаболічного ацидозу.

Поряд з тим втрачається протидія до контрінсулярних гормонів: ґлюкаґону, катехоламінів,
кортизолу та гормону росту. Їх активація призводить до істотного дисбалансу в метаболізмі
вуглеводів, білків та жирів. Надмір ґлюкаґону спричинює зростання гіперґлікемії та ацидоз
внаслідок посилення ґлікоґенолізу в печінці та стимуляції ліполізу без одночасного поліпшен-
ня засвоєння ґлюкози. Ацидоз стимулює вивільнення катехоламінів (адреналіну та норадре-
наліну), що, своєю чергою, призводить до посиленого утворення ґлюкози в печінці та вивіль-
нення жирних кислот з депо. Гіперґлікемія та ацидоз наростають. Надмір кортизолу погіршує
засвоєння ґлюкози тканинами орґанізму, тим самим погіршуючи перебіг патолоґічного процесу.

 Паралельно з проґресуванням діабетичного кетоацидозу внаслідок екскреції ґлюкози з
сечею зростає осмотичний діурез. Це призводить до істотної дегідратації, а також до втра-
ти натрію, хлору, калію, маґнію та фосфору. Осмотична поліурія веде до гіповолемії, внаслі-
док чого погіршується трофіка тканин з відповідним зростанням анаеробного ґліколізу та
продукції молочної кислоти, а це посилює метаболічний ацидоз. äÓÏ·¥Ì‡ˆ¥fl ‰ÂÙ¥ˆËÚÛ
¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ Á Ì‡‰Ï¥ÌËÏ ‚Ë‰¥ÎÂÌÌflÏ ÍÓÌÚ¥ÌÒÛÎflÌËı „ÓÏÓÌ¥‚ Ú‡ ‚ËÌËÍ-
ÌÂÌÌfl ÓÒÏÓÚË˜ÌÓª ÔÓÎ¥Û¥ª ÔËÁ‚Ó‰ËÚ¸ ‰Ó ÔÓfl‚Ë ÍÎ¥Ì¥˜ÌËı ÔÓfl‚¥‚: „¥-
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ÔÂ∂Î¥ÍÂÏ¥ª, ÏÂÚ‡·ÓÎ¥˜ÌÓ„Ó ‡ˆË‰ÓÁÛ, ‰Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥ª Ú‡ ÂÎÂÍÚÓÎ¥ÚÌËı
ÔÓÛ¯ÂÌ¸.

Клінічні прояви
25% усіх випадків діабетичного кетоацидозу є першим проявом цукрового діабету. Ос-

кільки прояви цього ускладнення в дітей можуть бути доволі різноманітними, то на випадок
вперше виявленого цукрового діабету цей стан не завжди вчасно розпізнають. Типові проя-
ви є у дітей, в яких виникла дегідратація середнього або важкого ступеня. Частими скарга-
ми є ÌÛ‰ÓÚ‡, ·Î˛‚‡ÌÌfl та інші, котрі можуть навести на думку про гостру абдоміналь-
ну патолоґію. Про наявність дегідратації свідчать ÁÌËÊÂÌÌfl ÚÛ„ÓÛ Ï’flÍËı ÚÍ‡ÌËÌ,
ÒÛı¥ÒÚ¸ ÒÎËÁÓ‚Ëı, Á‡„‡Î¸Ì‡ ÒÎ‡·¥ÒÚ¸, Ú‡ı¥Í‡‰¥fl Ú‡ ÚÂÌ‰ÂÌˆ¥fl ‰Ó ÁÌË-
ÊÂÌÌfl ‡ÚÂ¥‡Î¸ÌÓ„Ó ÚËÒÍÛ. ó‡ÒÚÓ Ú‡ÍÓÊ ‚ËÌËÍ‡˛Ú¸ Á‡„‡Î¸ÏÓ‚‡Ì¥ÒÚ¸,
ÒÓÌÎË‚¥ÒÚ¸, „¥ÔÂ‚ÂÌÚËÎflˆ¥fl (‰Ëı‡ÌÌfl äÛÒÒÏ‡ÛÎfl) Ú‡ ÙÛÍÚÓ‚ËÈ Á‡Ô‡ı
Á ÓÚ‡. Комбінація цих симптомів з полідипсією, поліурією та втратою ваги повинні насто-
рожити лікаря і спонукати до термінового визначення рівня ґлюкози в крові та кетонових тіл
у сечі, що дає змогу підтвердити діаґноз діабетичного кетоацидозу. É¥ÔÂ∂Î¥ÍÂÏ¥fl, ÏÂ-
Ú‡·ÓÎ¥˜ÌËÈ ‡ˆË‰ÓÁ ¥Á ÁÌËÊÂÌÌflÏ PH ‡ÚÂ¥‡Î¸ÌÓª ÍÓ‚¥ < 7,3 Ú‡ ·¥Í‡-
·ÓÌ‡Ú¥‚ ÒËÓ‚‡ÚÍË < 15, ÔÓfl‰ Á ÍÂÚÓÌÛ¥π˛, π Î‡·Ó‡ÚÓÌËÏË ÍËÚÂ-
¥flÏË ‰¥‡·ÂÚË˜ÌÓ„Ó ÍÂÚÓ‡ˆË‰ÓÁÛ.

Першочергові обстеження та лікування
Досягнути стабільної гемодинаміки шляхом наводнення орґанізму є головною метою

перших годин терапії. Ступінь дегідратації можна приблизно встановити при фізикальному
обстеженні шляхом вимірювання артеріального тиску, визначення частоти серцевих скоро-
чень, температури тіла, кольору шкіри, характеристики пульсу. У більшості дітей з діабетич-
ним кетоацидозом ступінь дегідратації складає 10—20%. óËÏ ·¥Î¸¯‡ ‚Ú‡Ú‡ ¥‰ËÌË,
ÚËÏ ·¥Î¸¯ ‚Ë‡ÊÂÌ¥ „¥ÔÓÚÂÌÁ¥fl, Ú‡ı¥Í‡‰¥fl, ÒÓÌÎË‚¥ÒÚ¸ ¥ ÚËÏ ˜‡ÒÚ¥¯Â
‚Ëfl‚Îfl˛Ú¸Òfl ÓÁÌ‡ÍË ¯ÓÍÛ. Таким пацієнтам рекомендують катетеризувати щонаймен-
ше 2 вени катетерами або канюлями великого діаметру. Надійний доступ до вени дає мож-
ливість постійно контролювати рівень ґлюкози, електролітів, креатиніну, сечовини крові та
кислотно-лужну рівновагу.

Інфузійна терапія необхідна для відновлення адекватного живлення тканин. Разом з тим,
надмірна інфузія в дітей з діабетичним кетоацидозом може призвести до серйозних усклад-
нень, найважчим з котрих є набряк мозку. Щоб уникнути цього, слід дотримуватись кількох
важливих правил:

1. è‡ˆ¥πÌÚË Á¥ ÒÚÛÔÂÌÂÏ ‰Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥ª < 10%, flÍ Á‚Ë˜‡ÈÌÓ, ÌÂ Ï‡˛Ú¸
„ÂÏÓ‰ËÌ‡Ï¥˜ÌËı ÔÓÛ¯ÂÌ¸. íÓÏÛ ªÏ ‰ÓÒÚ‡ÚÌ¸Ó ÔËÁÌ‡˜ËÚË ÔÓÒÚÛÔÓ‚Û
(ÔÓÚfl„ÓÏ 24—36 „Ó‰ËÌ) Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥˛ 0,9% ‡·Ó 0,45% ÓÁ˜ËÌÓÏ NaCl.
é·’πÏ Ú‡ ¯‚Ë‰Í¥ÒÚ¸ ¥ÌÙÛÁ¥ª ‚Ë‡ıÓ‚Û˛Ú¸, ‚ËÁÌ‡˜Ë‚¯Ë ‚ÂÎË˜ËÌÛ ‰ÂÙ¥-
ˆËÚÛ Ú‡ ‰Ó‰‡‚¯Ë ˆÂÈ Ó·’πÏ ‰Ó Ó·’πÏÛ ÔÓ„Ó‰ËÌÌÓª Ô¥‰ÚËÏÛ˛˜Óª ¥ÌÙÛ-
Á¥ª*. ëÛÍÛÔÌËÈ ÔÓ„Ó‰ËÌÌËÈ Ó·’πÏ ÌÂ ÔÓ‚ËÌÂÌ ÔÂÂ‚Ë˘Û‚‡ÚË ÔÓ‰‚¥ÈÌÓ„Ó
Ó·’πÏÛ ÔÓ„Ó‰ËÌÌÓª Ô¥‰ÚËÏÛ˛˜Óª ¥ÌÙÛÁ¥ª.

2. çÂÒÚ‡·¥Î¸Ì¥ÒÚ¸ „ÂÏÓ‰ËÌ‡Ï¥ÍË ‚ ‰ËÚËÌË Á ‰¥‡·ÂÚË˜ÌËÏ ÍÂÚÓ‡ˆË-
‰ÓÁÓÏ ‚ËÏ‡„‡π ÌÂ‚¥‰ÍÎ‡‰ÌÓª ÚÂ‡Ô¥ª. è‡ˆ¥πÌÚË Á¥ ÒÚÛÔÂÌÂÏ ‰Â„¥‰‡Ú‡-
ˆ¥ª ‚¥‰ 10 ‰Ó 20%, flÍ Á‚Ë˜‡ÈÌÓ, Ï‡˛Ú¸ ÓÁÌ‡ÍË ÌÂÒÚ‡·¥Î¸ÌÓª „ÂÏÓ‰ËÌ‡-
Ï¥ÍË. ∫Ï ÂÍÓÏÂÌ‰Û˛Ú¸ ‚‚Ó‰ËÚË ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓ ·ÓÎ˛ÒÌÓ (ÒÚÛÏÂÌÂ-
‚Ó) ¥ÁÓÚÓÌ¥˜Ì¥ ÓÁ˜ËÌË (0,9% NaCl ‡·Ó ÓÁ˜ËÌ ê¥Ì∂Â‡) Á ÓÁ‡ıÛÌÍÛ 5—
20 ÏÎ/Í„, ‡ Ô¥ÒÎfl ˆ¸Ó„Ó ÔÓ‚Ó‰ËÚË ÔÓÒÚÛÔÓ‚Û Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥˛ Á‡ ÓÔËÒ‡-
ÌËÏ ‚Ë˘Â Ô‡‚ËÎÓÏ.

* Об’єм добової підтримуючої інфузії в залежності від маси тіла:
1.  0—10 кг =   100 мл/кг;
2. 11—20 кг = 1000 мл + 50 мл/кг;
3. 21—70 кг = 1500 мл + 20 мл/кг (або 1500 мл/м2).

Наприклад, для дитини масою 40 кг об’єм добової підтримуючої інфузії = 1500 мл + 800 мл = 2300 мл.
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Схема першочергових терапевтичних заходів при діабетичному кетоацидозі.
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3. è‡ˆ¥πÌÚË Á¥ ÒÚÛÔÂÌÂÏ ‰Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥ª ÔÓÌ‡‰ 20% Ï‡ÚËÏÛÚ¸ ÒËÏÔ-
ÚÓÏË ¯ÓÍÛ. ñ¥ ı‚Ó¥ ÔÓÚÂ·Û˛Ú¸ ÔÓ‚ÚÓÌÓ„Ó ¯‚Ë‰ÍÓ„Ó ·ÓÎ˛ÒÌÓ„Ó ‚‚Â-
‰ÂÌÌfl ¥ÁÓÚÓÌ¥˜ÌËı ÓÁ˜ËÌ¥‚ Á ÓÁ‡ıÛÌÍÛ 10—20 ÏÎ/Í„ ‰Ó ÒÚ‡·¥Î¥Á‡ˆ¥ª „Â-
ÏÓ‰ËÌ‡Ï¥ÍË. èÓ‰‡Î¸¯‡ Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥fl ÔÓ‚Ó‰ËÚ¸Òfl Á‡ ÓÔËÒ‡ÌËÏ ‚Ë˘Â
Ô‡‚ËÎÓÏ (‰Ë‚. ÒıÂÏÛ).

éÚÊÂ, ‰Îfl ÍÓÂÍˆ¥ª ÔÂËÙÂË˜ÌÓª „ÂÏÓ‰ËÌ‡Ï¥ÍË Á‡ÒÚÓÒÓ‚Û˛Ú¸ Ó·Â-
ÂÊÌÂ ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÂ ‚‚Â‰ÂÌÌfl ÎË¯Â ¥ÁÓÚÓÌ¥˜ÌËı ÓÁ˜ËÌ¥‚. І далі регід-
ратацію проводять упродовж 24—36 годин. Об’єм інфузії вираховують індивідуально. При цьо-
му слід керуватись Ô‡‚ËÎÓÏ ·ÂÁÔÂÍË: Ô‡ˆ¥πÌÚ Ô¥ÒÎfl ‚Ë‚Â‰ÂÌÌfl Á¥ ÒÚ‡ÌÛ ¯ÓÍÛ
ÌÂ ÔÓ‚ËÌÂÌ ÓÚËÏÛ‚‡ÚË ¥ÌÙÛÁ¥ÈÌÛ ÚÂ‡Ô¥˛ Á¥ ¯‚Ë‰Í¥ÒÚ˛ Ú‡ Ó·’πÏÓÏ,
˘Ó ÔÂÂ‚Ë˘Û˛Ú¸ ÔÓ‰‚¥ÈÌËÈ Ó·’πÏ ÔÓ„Ó‰ËÌÌÓª Ô¥‰ÚËÏÛ˛˜Óª ¥ÌÙÛÁ¥ª.

Після стабілізації гемодинаміки слід зібрати анамнез у батьків чи опікунів дитини, щоб
виявити фактори, які зумовили розвиток діабетичного кетоацидозу. Найчастішими провоку-
ючими факторами є інфекційні захворювання, порушення режиму інсулінотерапії, вперше
виявлений діабет та вагітність. При підозрі на інфекційне захворювання проводять додатко-
ві лабораторні дослідження, зокрема, загальний аналіз крові, бактеріолоґічні посіви крові та
сечі, рентґеноґрафію орґанів грудної клітки. Слід мати на увазі, що інфекційні ускладнення
при діабетичному кетоацидозі бувають дуже небезпечними. Тому їх слід ретельно шукати, а
при виявленні терапія повинна бути аґресивною. При
підозрі на інфекційне захворювання слід призначити ан-
тибактеріальну терапію препаратами широкого спек-
тру дії і продовжувати її до одужання або отримання
від’ємних результатів бактеріолоґічних досліджень.

Ще одним важливим фактором є ÔÓÛ¯ÂÌÌfl
ÂÎÂÍÚÓÎ¥ÚÌÓ„Ó ·‡Î‡ÌÒÛ. Характер цих розла-
дів може бути різноманітним. Початковий рівень ка-
лію може бути як нормальним, так і значно переви-
щувати норму, хоча загальний вміст калію в орґаніз-
мі, як звичайно, є зниженим. Причини гіперкаліємії
при діабетичному кетоацидозі є різноманітними.
Зокрема, початкова гіперкаліємія може бути резуль-
татом переходу калію з клітин у позаклітинний про-
стір за наявності важкого ацидозу. Іншими причина-
ми гіперкаліємії є гіперосмолярність плазми та змен-
шення екскреції калію через ниркові канальці. Не ви-
явлено прямої залежності між рівнем гіперкаліємії та важкістю ацидозу. Отже, порушення го-
меостазу калію є ізольованим небезпечним феноменом при діабетичному кетоацидозі.

У ході корекції ацидозу та регідратації відбувається швидке зниження рівня калію в си-
роватці крові. Корекцію гіперкаліємії слід проводити лише тим хворим, котрі мають клінічні
прояви цього порушення і, зокрема, високий гострий зубець Т на ЕКҐ. Терапія включає вве-
дення бікарбонату натрію (1—2 мекв/кг), кальцію (100 мг/кг) та інсулінотерапію (див. таблицю).

У більшості хворих з діабетичним кетоацидозом на фоні вираженої гіперґлікемії на по-
чаткових етапах виникає також гіпонатріємія. Це пояснюють тим, що внаслідок гіпертоніч-
ності сироватки вода переміщується в позаклітинний простір, розводячи концентрацію нат-
рію. Застосування ізотонічних розчинів у процесі регідратації призводить до зменшення ґлі-
кемії та одночасного зростання концентрації натрію в сироватці. Якщо зростання рівня нат-
рію не відбувається, слід перевірити швидкість та об’єм інфузії, а також переконатись в ізо-
тонічності інфузійних розчинів.

Після налагодження інфузійної терапії наступним важливим кроком є розпочати інсулі-
нотерапію. ßÌÒÛÎ¥Ì ÔÓÚ¥·ÌÓ ‚‚Ó‰ËÚË ‚Ò¥Ï ı‚ÓËÏ з проявами діабетичного кето-
ацидозу, щоб ліквідувати серйозні метаболічні порушення, котрі супроводжують цей стан.
Він потрібен для ліквідації внутрішньоклітинних патолоґічних процесів, зокрема ліполізу, кот-
рий призводить до утворення кетонових кислот. Традиційно інсулінотерапія включала внут-
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ëÎ¥‰ Ï‡ÚË Ì‡ Û‚‡Á¥, ˘Ó
¥ÌÙÂÍˆ¥ÈÌ¥ ÛÒÍÎ‡‰ÌÂÌÌfl ÔË
‰¥‡·ÂÚË˜ÌÓÏÛ ÍÂÚÓ‡ˆË‰ÓÁ¥

·Û‚‡˛Ú¸ ‰ÛÊÂ ÌÂ·ÂÁÔÂ˜ÌËÏË.
íÓÏÛ ªı ÒÎ¥‰ ÂÚÂÎ¸ÌÓ ¯ÛÍ‡ÚË,

‡ ÔË ‚Ëfl‚ÎÂÌÌ¥ ÚÂ‡Ô¥fl
ÔÓ‚ËÌÌ‡ ·ÛÚË ‡∂ÂÒË‚ÌÓ˛. èË

Ô¥‰ÓÁ¥ Ì‡ ¥ÌÙÂÍˆ¥ÈÌÂ
Á‡ı‚Ó˛‚‡ÌÌfl ÒÎ¥‰ ÔËÁÌ‡˜ËÚË

‡ÌÚË·‡ÍÚÂ¥‡Î¸ÌÛ ÚÂ‡Ô¥˛
ÔÂÔ‡‡Ú‡ÏË ¯ËÓÍÓ„Ó

ÒÔÂÍÚÛ ‰¥ª ¥ ÔÓ‰Ó‚ÊÛ‚‡ÚË ªª
‰Ó Ó‰ÛÊ‡ÌÌfl ‡·Ó ÓÚËÏ‡ÌÌfl

‚¥‰’πÏÌËı ÂÁÛÎ¸Ú‡Ú¥‚
·‡ÍÚÂ¥ÓÎÓ∂¥˜ÌËı ‰ÓÒÎ¥‰ÊÂÌ¸.
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рішньовенне струменеве введення певної дози інсуліну з
подальшою дозованою крапельною його інфузією. Втім,
більшість хворих не потребує внутрішньовенного стру-
меневого введення інсуліну, оскільки попередня інфузій-
на терапія, як звичайно, призводить до істотного змен-
шення ступеня гіперґлікемії. Тому в більшості випадків
достатньо проводити крапельну інфузію інсуліну. ì
·¥Î¸¯ÓÒÚ¥ Ô¥‰Û˜ÌËÍ¥‚ ‰Îfl ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌ-
ÌÓ„Ó ÒÚÛÏÂÌÂ‚Ó„Ó ‚‚Â‰ÂÌÌfl ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ ÂÍÓ-
ÏÂÌ‰Û˛Ú¸ ‰ÓÁÛ 0,1 Ó‰/Í„. Проте ця доза часто
викликає швидке падіння рівня ґлікемії. üÍ Á‚Ë˜‡ÈÌÓ,
‰ÓÒÚ‡ÚÌ¸Ó ÏÂÌ¯Ëı ‰ÓÁ: 0,03—0,05 Ó‰/Í„. çÂ-
Á‡ÎÂÊÌÓ ‚¥‰ ÚÓ„Ó, flÍÛ ‰ÓÁÛ ‚Ë Ó·ÂÂÚÂ, ¥Ì-
ÒÛÎ¥Ì ÔÓÚ¥·ÌÓ ‚‚Ó‰ËÚË ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓ,
особливо при важкому діабетичному кетоацидозі. Про-

понуємо схему, котру вважаємо ефективною та безпечною:

1. ¢Î˛ÍÓÁÛ ÒËÓ‚‡ÚÍË ‚ËÁÌ‡˜‡˛Ú¸ ‰Ó Ú‡ Ô¥ÒÎfl ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓ„Ó
ÒÚÛÏÂÌÂ‚Ó„Ó ‚‚Â‰ÂÌÌfl ¥ÁÓÚÓÌ¥˜ÌÓ„Ó ÓÁ˜ËÌÛ.

2. üÍ˘Ó ¥‚ÂÌ¸ ∂Î¥ÍÂÏ¥ª > 39 ÏÏÓÎ¸/Î (700 Ï„%), ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓ
ÒÚÛÏÂÌÂ‚Ó ‚‚Ó‰flÚ¸ ÔÓÒÚËÈ ¥ÌÒÛÎ¥Ì Á ÓÁ‡ıÛÌÍÛ 0,1 Ó‰/Í„ Ú‡ ÓÁÔÓ-
˜ËÌ‡˛Ú¸ ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÛ Í‡ÔÂÎ¸ÌÛ ¥ÌÙÛÁ¥˛ ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ Á ÔÓ˜‡ÚÍÓ‚Ó˛
¯‚Ë‰Í¥ÒÚ˛ 0,1 Ó‰/Í„/„Ó‰.

3. üÍ˘Ó ¥‚ÂÌ¸ ∂Î¥ÍÂÏ¥ª > 17 ÏÏÓÎ¸/Î (300 Ï„%), ‡ÎÂ < 39 ÏÏÓÎ¸/Î
(700 Ï„%), ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÂ ÒÚÛÏÂÌÂ‚Â ‚‚Â‰ÂÌÌfl ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ ÌÂ ÔÓ‚Ó‰flÚ¸.
âÓ„Ó ‚‚Ó‰flÚ¸ ÎË¯Â ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓ Í‡ÔÂÎ¸ÌÓ Á ÔÓ˜‡ÚÍÓ‚Ó˛ ¯‚Ë‰Í¥Ò-
Ú˛ 0,1 Ó‰/Í„/„Ó‰.

4. üÍ˘Ó ¥‚ÂÌ¸ ∂Î¥ÍÂÏ¥ª = < 17 ÏÏÓÎ¸/Î (300 Ï„%), ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌ-
ÌÂ ÒÚÛÏÂÌÂ‚Â ‚‚Â‰ÂÌÌfl ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ ÌÂ ÔÓ‚Ó‰flÚ¸. ä‡ÔÂÎ¸ÌÛ ¥ÌÙÛÁ¥˛ ¥ÌÒÛ-
Î¥ÌÛ ÏÓÊÌ‡ ÔÓ‚Ó‰ËÚË Á ÔÓ˜‡ÚÍÓ‚Ó˛ ¯‚Ë‰Í¥ÒÚ˛ 0,05 Ó‰/Í„/„Ó‰. ÑÓ ¥Ì-
ÙÛÁ¥ÈÌËı ÓÁ˜ËÌ¥‚, ÍÓÚËÏË ÔÓ‚Ó‰flÚ¸ Â„¥‰‡Ú‡ˆ¥˛, ÒÎ¥‰ ‰Ó‰‡ÚË 5%
ÓÁ˜ËÌ ∂Î˛ÍÓÁË.

Далі швидкість інфузії коригують так, щоб утримувати темп зниження ґлікемії в межах 2,8—
5,5 ммоль/л/год (50–100 мг%/год), не швидше. Після зниження рівня ґлікемії до 17 ммоль/л
(300 мг%) до інфузійних розчинів додають 5% ґлюкозу з тим, щоб утримувати рівень ґлікемії
в межах 8,3—13,8 ммоль/л (150—250 мг%) аж до виведення пацієнта зі стану кетоацидозу.
ä‡ÔÂÎ¸ÌÛ ¥ÌÙÛÁ¥˛ ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ ÔÓ‰Ó‚ÊÛ˛Ú¸ Û ‚Ò¸ÓÏÛ ÔÂ¥Ó‰¥ ‚Ë‚Â‰ÂÌÌfl ı‚Ó-
Ó„Ó Á¥ ¯‚Ë‰Í¥ÒÚ˛ ÌÂ ÏÂÌ¯Ó˛, flÍ 0,05 Ó‰/Í„/„Ó‰. Окремі пацієнти потребують
інфузії більш концентрованих розчинів ґлюкози (7,5—10%). Це часто буває при вперше вияв-
леному діабеті, коли хворі мають підвищену чутливість до екзоґенного інсуліну. Для ліквіда-
ції внутрішньоклітинного ліполізу та утворення кетокислот слід підтримувати інфузію інсулі-
ну зі швидкістю 0,05 од/кг/год.

åÂÚ‡·ÓÎ¥˜ÌËÈ ‡ˆË‰ÓÁ, ÔÓfl‰ ¥Á „¥ÔÂ∂Î¥ÍÂÏ¥π˛, π ı‡‡ÍÚÂÌËÏ ÔÓ-
fl‚ÓÏ ˆ¸Ó„Ó ÒÚ‡ÌÛ. è‡‚ËÎ¸ÌÂ Î¥ÍÛ‚‡ÌÌfl ÏÂÚ‡·ÓÎ¥˜ÌÓ„Ó ‡ˆË‰ÓÁÛ ÔÂÂ‰-
·‡˜‡π ÓÁÛÏ¥ÌÌfl ÈÓ„Ó ÂÚ¥ÓÎÓ∂¥ª. Ацидоз виникає при дефіциті інсуліну, оскільки остан-
ній призводить до появи кетонових тіл (кислот) та дегідратації внаслідок осмотичного діурезу.
Тому терапію слід спрямувати на ліквідацію цих порушень.

У лікуванні ацидозу багато питань залишаються суперечливими. Основне питання, дов-
кола якого точаться дискусії, — ˜Ë ÔËÁÌ‡˜‡ÚË ÒÓ‰Û ‰Îfl ÍÓÂÍˆ¥ª ÏÂÚ‡·ÓÎ¥˜ÌÓ-
„Ó ‡ˆË‰ÓÁÛ? Здавалось би, що внутрішньовенне введення соди є в цій ситуації лоґічним і
правильним. Однак практичного підтвердження цього немає. Морріс і співавт. провели прос-
пективне, рандомізоване, плацебо контрольоване дослідження ефективності соди в лікуван-
ні дорослих з важким кетоацидозом (PH 6,9—7,14). Воно не виявило хоча би якоїсь різниці в
проґнозі хворих та часі тривання діабетичного кетоацидозу між групою лікованих содою та
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éÒÌÓ‚ÌÂ ÔËÚ‡ÌÌfl,
‰Ó‚ÍÓÎ‡ flÍÓ„Ó

ÚÓ˜‡Ú¸Òfl ‰ËÒÍÛÒ¥ª, —
˜Ë ÔËÁÌ‡˜‡ÚË ÒÓ‰Û

‰Îfl ÍÓÂÍˆ¥ª
ÏÂÚ‡·ÓÎ¥˜ÌÓ„Ó

‡ˆË‰ÓÁÛ? á‰‡‚‡ÎÓÒ¸ ·Ë,
˘Ó ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÂ
‚‚Â‰ÂÌÌfl ÒÓ‰Ë π ‚ ˆ¥È
ÒËÚÛ‡ˆ¥ª ÎÓ∂¥˜ÌËÏ ¥
Ô‡‚ËÎ¸ÌËÏ. é‰Ì‡Í

Ô‡ÍÚË˜ÌÓ„Ó
Ô¥‰Ú‚Â‰ÊÂÌÌfl ˆ¸Ó„Ó

ÌÂÏ‡π.
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контрольною. Мало того, ÔËÁÌ‡˜ÂÌÌfl ÒÓ‰Ë ÏÓÊÂ Ï‡ÚË ÌÂ∂‡ÚË‚Ì¥ Ì‡ÒÎ¥‰ÍË: ‚Ë-
ÌËÍÌÂÌÌfl Ô‡‡‰ÓÍÒ‡Î¸ÌÓ„Ó ‡ˆË‰ÓÁÛ ‚ ñçë, ÔÓÒËÎÂÌÌfl „¥ÔÓÍ‡Î¥πÏ¥ª Ú‡ Ô¥‰-
ÚËÏ‡ÌÌfl ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸ÓÍÎ¥ÚËÌÌÓ„Ó ‡ˆË‰ÓÁÛ, оскільки введення соди викликає ут-
ворення в крові CO2. Арґументи на користь призначення соди ґрунтуються на твердженнях, що
системний метаболічний ацидоз призводить до пригнічення серцевої діяльності і що на тлі
ацидозу при PH < 7,1 може погіршуватись компенсаторна гіпервентиляція. Жоден з арґумен-
тів на користь чи проти застосування соди не отримав клінічного підтвердження в педіатрич-
ній практиці. Крім того, застосування соди не дає можливості використовувати симптоми
тривання або посилення ацидозу для оцінки ступеня гідратації пацієнта та його реакції на ін-
сулінотерапію. З огляду на ці застереження ми не рекомендуємо застосовувати соду для ліку-
вання дітей та підлітків з діабетичним кетоацидозом. Винятками є пацієнти з симптоматич-
ною гіперкаліємією та в стані повного кардіоваскулярного колапсу.

Ще одним важливим питанням лікування важкого діабетичного кетоацидозу є ˜‡Ò ‚¥‰-
ÌÓ‚ÎÂÌÌfl ÔÂÓ‡Î¸ÌÓ„Ó ÔËÈÓÏÛ ¥‰ËÌË. У початковій стадії терапії хворі не по-
винні отримувати рідину через рот. Після стабілізації стану впродовж перших кількох годин
дітям можна дозволити щонайбільше кілька ковтків рідини. ïÓ˜‡ ˆ¥ ı‚Ó¥, ÌÂÁ‚‡Ê‡˛-
˜Ë Ì‡ Á‡Ú¸Ï‡ÂÌÛ Ò‚¥‰ÓÏ¥ÒÚ¸, ‚¥‰˜Û‚‡˛Ú¸ ÒËÎ¸ÌÛ ÒÔ‡„Û, ·Û‰¸-flÍËÈ ÔË-
ÈÓÏ ¥‰ËÌË ˜ÂÂÁ ÓÚ ÏÓÊÂ ‚ËÍÎËÍ‡ÚË ÔÓÒËÎÂÌÌfl ÌÛ‰ÓÚË Ú‡ ·Î˛‚‡Ì-
Ìfl. На тлі вираженого системного ацидозу прийом простої води без відповідного додавання
електролітів може лише ускладнити процес поступової регідратації.

Нудота та блювання — це симптоми, які часто супроводжують діабетичний кетоацидоз.
Найчастіше це лише симптоми цього ускладнення. Проте ¥ÌÍÓÎË ‚ÔÂÚÓ ÚË‚‡˛˜¥
ÌÛ‰ÓÚ‡, ·Î˛‚‡ÌÌfl ˜Ë ·¥Î¸ Û ÊË‚ÓÚ¥ ÏÓÊÛÚ¸ ·ÛÚË ÔÓfl‚ÓÏ ¥ÌÚ‡‡·‰Ó-
Ï¥Ì‡Î¸ÌÓ„Ó Á‡ı‚Ó˛‚‡ÌÌfl, ˘Ó ÁÛÏÓ‚Î˛π ÌÂÓ·ı¥‰Ì¥ÒÚ¸ ÍÓÌÒÛÎ¸Ú‡ˆ¥ª ı¥-
Û∂‡. Діабетичний кетоацидоз може протікати з супутнім панкреатитом, який проявляєть-
ся сильним болем у животі та блюванням. Хворий може потребувати симптоматичної тера-
пії, зокрема, призначення протиблювотних препаратів. Слід уникати похідних фенотіазину
(таких як прометазин), оскільки ці препарати здатні викликати суттєве пригнічення ЦНС, що
ускладнює контроль за невролоґічним станом пацієнта. Ці препарати також мають альфа-
адреноблокуючі властивості, тому можуть викликати гіпотензію.

У ході терапії хворих на діабетичний кетоацидоз необхідно проводити повторні невроло-
ґічні обстеження. Це слід робити в перші 12—24 години не рідше, як щогодини. ç‡·flÍ
ÏÓÁÍÛ ÏÓÊÂ ‚ËÌËÍÌÛÚË ‰ÛÊÂ ÒÍÓÓ ¥ Ï‡ÚË Ú‡∂¥˜Ì¥ Ì‡ÒÎ¥‰ÍË. üÍ˘Ó Û
ı‚ÓÓ„Ó Á’fl‚ËÎËÒ¸ ÒÍ‡„Ë Ì‡ ·¥Î¸ „ÓÎÓ‚Ë, ÔÓÛ¯ÂÌÌfl ÁÓÛ ‡·Ó ÔÒËı¥˜Ì¥
ÓÁÎ‡‰Ë, ‚¥Ì ‚ËÏ‡„‡π ÔËÎ¸ÌÓª Û‚‡„Ë.

Пацієнтам необхідно повторно і часто проводити визначення рH венозної крові, рівнів
ґлюкози, натрію та калію. Періодично слід проводити дослідження сечі на наявність кетоно-
вих тіл для контролю за рівнем кетонурії. Інфузія інсуліну повинна тривати до виведення хво-
рого зі стану системного ацидозу. Після нормалізації рH сироватки можна перейти до підшкір-
них ін’єкцій інсуліну за звичним для пацієнта режимом. При цьому інфузія інсуліну повинна
тривати ще 1 годину після першого підшкірного введення.

Ускладнення
Набряк мозку
Набряк мозку є одним з найважчих ускладнень діабетичного кетоацидозу в дітей. Як

звичайно, це стається раптово і навіть при правильній діаґностиці та інтенсивній терапії мо-
же виникнути швидке вклинення довгастого мозку у великий потиличний отвір.

Клінічні ознаки набряку мозку часто з’являються через кілька годин після початку тера-
пії, на тлі поліпшення показників кислотно-лужної рівноваги, зменшення гіперґлікемії та сту-
пеня дегідратації. Хоча є дані про те, що на субклінічному рівні набряк мозку трапляється у
значного відсотка хворих, котрим проводиться терапія з приводу діабетичного кетоацидозу,
частота виникнення клінічно значущого набряку мозку є невисокою (приблизно 1%). Багато
дослідників проводили ретроспективний аналіз протоколів лікування хворих, у котрих на тлі
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лікування діабетичного кетоацидозу розвинувся набряк мозку. Вони мали на меті виявити
аспекти терапії, котрі могли викликати це ускладнення. Більшість висновків заперечують по-
передні твердження про те, що причинними факторами набряку мозку є швидка корекція гі-
перґлікемії та ацидозу чи надмірно інтенсивна регідратація.

У своєму огляді Дак і Віатт вказують, що надмірна швидкість інфузійної терапії ( > 4 л/м2

на день) корелює з частотою вклинення в пацієнтів з набряком мозку. Проте були пацієнти,
в яких набряк мозку розвинувся і при меншій швидкості інфузії. Крім того, вони відзначили,
що для пацієнтів з набряком мозку характерною є відсутність зростання концентрації натрію
в сироватці крові, незважаючи на зниження рівня ґлікемії. Теоретично це може свідчити про
надмірно високий рівень вазопресину. Результати дослідження на клітинному рівні причин на-
бряку мозку при діабетичному кетоацидозі також багато не з’ясували. Аналіз усіх нині наяв-
них даних свідчить, ˘Ó Ô‡ÚÓ∂ÂÌÂÁ Ì‡·flÍÛ ÏÓÁÍÛ ÔË ‰¥‡·ÂÚË˜ÌÓÏÛ ÍÂÚÓ‡-
ˆË‰ÓÁ¥ π ·‡„‡ÚÓÙ‡ÍÚÓÌËÏ. Тому складно накреслити превентивні терапевтичні заходи.

У минулому виникнення набряку мозку майже завжди закінчувалось летально. Із запро-
вадженням швидких та інтенсивних терапевтичних заходів (див. таблицю) проґноз поліпшив-
ся. Якщо в короткотривалий період раптового погіршення невролоґічного статусу, але ще до
настання зупинки дихання, провести інтенсивне лікування підвищеного внутрішньочерепно-
го тиску, то ÏÓÊÌ‡ ‚flÚÛ‚‡ÚË 50% Ô‡ˆ¥πÌÚ¥‚. èÓÚ¥·ÌÓ Ô‡Ï’flÚ‡ÚË ‰‚‡
‚‡ÊÎË‚¥ Ô‡‚ËÎ‡ ÚÂ‡Ô¥ª Ì‡·flÍÛ ÏÓÁÍÛ Ì‡ ÚÎ¥ ‰¥‡·ÂÚË˜ÌÓ„Ó ÍÂÚÓ‡ˆË-
‰ÓÁÛ. Перше: необхідність постійного невролоґічного контролю, особливо у хворих із зать-
мареною свідомістю. Друге: необхідно мати під рукою відповідні засоби терапії та вміти зас-
тосовувати їх на випадок швидкого погіршення невролоґічного статусу.

Хворим зі скаргами на біль голови, у яких настає затьмарення або втрата свідомості, не-
обхідно ввести внутрішньовенно маннітол з розрахунку 0,25—1,0 г/кг. На випадок повної
втрати свідомості та загрози вклинення мозку після введення маннітолу слід провести інту-
бацію з переведенням пацієнта на штучну вентиляцію легень. При проведенні інтубації тре-

Ускладнення діабетичного кетоацидозу

Ускладнення Причина Лікування

Гіперкаліємія Ацидоз; дефіцит інсуліну,
знижена ниркова канальцева
секреція, ятрогенна

Інсулін/глюкоза,
хлористий кальцій, сода

Гіпокаліємія Втрата калію KCl 10-20 ммоль/л як
доповнення до в/в
розчинів

Гіпоглікемія Перевищення дози інсуліну 25% глюкоза 1-3 мл/кг
внутрішньовенно

Набряк мозку Невідома, багато факторів Внутрішньовенно
маннітол 0,25-1 г/кг,
інтубація,
гіпервентиляція

Набряк легень Низький онкотичний тиск
плазми; підвищена
проникність капілярів,
неврогенна

Додаткова інгаляція
кисню; контроль
дихальних шляхів;
вентиляція з
позитивним тиском в
кінці видиху, діуретики

Серцеві аритмії Електролітні розлади Поповнення кальцію,
калію чи магнію при
зниженому рівні
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ба пам’ятати про підвищений внутрішньочерепний тиск, вибираючи відповідні седативні се-
редники та міорелаксанти. В окремих хворих інфузія маннітолу призводить до швидкого по-
ліпшення загального стану, що дає змогу уникнути інтубації. Проте через кілька годин може
виникнути необхідність у повторній інфузії. Для динамічного спостереження з метою встано-
влення ступеня вираженості набряку мозку використовують комп’ютерну томоґрафію. У хво-
рих зі стійким підвищенням внутрішньочерепного тиску може виникнути потреба в постійно-
му його контролі з використанням відповідних приладів.

Гіпоґлікемія
Досить частими ускладненнями терапії діабетичного кетоацидозу є виникнення гіпоґлі-

кемії та електролітного дисбалансу. У багатьох хворих рівень ґлюкози швидко знижується,
особливо якщо крапельній інфузії інсуліну в них передувало його струменеве введення.
Якщо виникають симптоми гіпоґлікемії або рівень ґлюкози стає < 3,3 ммоль/л (60 мг%), хво-
рий все ще в ацидозі і не в стані приймати ґлюкозу через рот, йому слід ввести внутрішньо-
венно 1—3 мл/кг 25% розчину ґлюкози. èË ˘Ó„Ó‰ËÌÌÓÏÛ ‚ËÁÌ‡˜ÂÌÌ¥ ¥‚Ìfl ∂Î˛-
ÍÓÁË ‚ ÍÓ‚¥ Ô¥‰ ˜‡Ò ‚ÌÛÚ¥¯Ì¸Ó‚ÂÌÌÓª Í‡ÔÂÎ¸ÌÓª ¥ÌÙÛÁ¥ª ¥ÌÒÛÎ¥ÌÛ ‚‰‡-
πÚ¸Òfl ‚Ëfl‚ËÚË Ì‡‰Ï¥ÌÂ ÁÌËÊÂÌÌfl ªª ¥‚Ìfl ˘Â ‰Ó ÚÓ„Ó, flÍ ‚¥Ì ‰ÓÒfl„ÌÂ
ÍËÚË˜ÌÓ ÌËÁ¸ÍËı ˆËÙ. У такому випадку до інфузійних розчинів додають ґлюкозу
або збільшують її концентрацію.

Гіпокаліємія
Аналоґічно, в процесі ліквідації ацидозу та регідратації слід очікувати виникнення гіпока-

ліємії. Коли рівень калію в сироватці знизиться до 5 ммоль/л або нижче, а діурез не поруше-
ний, то до інфузійних розчинів слід додати препарати калію. У більшості випадків ‰ÓÒÚ‡Ú-
Ì¸Ó˛ ‰ÓÁÓ˛ Í‡Î¥˛ π 20 ÏÏÓÎ¸/Î ¥ÌÙÛÁ¥ÈÌÓª ¥‰ËÌË, а періодичний контроль
калію в сироватці виявить тих пацієнтів, яким його дозу необхідно збільшити.

При терапії діабетичного кетоацидозу можуть траплятися й інші порушення електроліт-
ного обміну. Серед них — „¥ÔÓÙÓÒÙ‡ÚÂÏ¥fl Ú‡ „¥ÔÓÏ‡∂Ì¥πÏ¥fl. Ці порушення відображають
не стільки справжній дефіцит цих мікроелементів, скільки іонні переміщення внаслідок гіпер-
ґлікемії та інфузії інсуліну. Проведені дослідження не виявили суттєвих позитивних ефектів
при введенні цих електролітів із замісною метою. íÓÏÛ ªı Á‡Ï¥ÒÌÛ ÚÂ‡Ô¥˛ ÌÂ ÂÍÓ-
ÏÂÌ‰Û˛Ú¸.

Набряк легень
Це ускладнення при діабетичному кетоацидозі виникає досить рідко. Окремі теорії пояс-

нюють виникнення набряку легень у цих хворих у зв’язку з підвищеною потребою в кисні.
При цьому патолоґічні зміни на рентґеноґрамі можуть і не розвинутися. Серед інших імовір-
них причин — низький онкотичний тиск плазми, підвищена проникність капілярів легень та
нейроґенний набряк внаслідок підвищеного внутрішньочерепного тиску. ã¥ÍÛ‚‡ÌÌfl ÔÓÎfl-
„‡π ‚ ÓÍÒË∂ÂÌÓÚÂ‡Ô¥ª Ú‡ ÔÓ‚Â‰ÂÌÌ¥ ÙÓÒÓ‚‡ÌÓ„Ó ‰¥ÛÂÁÛ. При нейроґенно-
му набряку доцільно провести інтубацію трахеї, щоб вплинути на обидва ускладнення: підви-
щений внутрішньочерепний тиск та набряк легень.

Аритмії
Життєво небезпечні серцеві аритмії при діабетичному кетоацидозі виникають рідко.

Причиною їх можуть бути електролітні порушення, такі як гіперкаліємія, гіпокаліємія, гіпомаґ-
ніємія або гіпокальціємія. Терапія полягає в ідентифікації електролітних порушень та відпо-
відній замісній терапії препаратами калію, маґнію або кальцію.

На закінчення
Лікування педіатричних хворих з діабетичним кетоацидозом може дати лікарю велику

сатисфакцію. Для його лікування потрібно знати як патофізіолоґію, так і різнобічні аспекти
терапії важкохворих дітей. Проведення нових наукових досліджень причин розвитку, лікуван-
ня діабету та діабетичного кетоацидозу дає надію на те, що поліпшиться лікування таких ус-
кладнень, як набряк мозку. А це, своєю чергою поліпшить проґноз дітей, уражених цим зах-
ворюванням.

Переклав ß„Ó ÉËˆ˛Í


