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Епідеміологія 
У різних країнах Європи та Північної

Америки ДКА на момент встановлення

діагнозу ЦД спостерігається у 15�70% ді�

тей, найчастіше – віком <5 років. Крім

того, ДКА щороку реєструють у 1�10% ді�

тей, у яких уже діагностовано ЦД. За да�

ними національних популяційних дос�

ліджень, смертність дітей від ДКА стано�

вить 0,15�0,30%. У дітей ризик смерті ви�

щий у разі низької доступності медичної

допомоги і пізно розпочатого лікування.

Серед усіх причин смерті від ДКА на наб�

ряк мозку припадає 60�90%. У 10�25%

осіб, які вижили після набряку мозку, ви�

никають серйозні ускладнення стану здо�

ров'я.  В Україні смертність від ДКА про�

тягом останніх 5 років становила від 0,14

до 0,2%. Основною причиною смерті був

набряк мозку внаслідок пізнього звер�

нення за медичною допомогою – у разі

відмови батьків від проведення інсуліно�

терапії з лікуванням нетрадиційними за�

собами дітей із вперше діагностованим

діабетом, а також за відсутності адекват�

ної інсулінотерапії у дітей із проблемних

сімей.

Етіологія 
Основними факторами високого ризи�

ку виникнення ДКА у дітей унаслідок аб�

солютного дефіциту інсуліну є:

• маніфестація  ЦД;

• поганий метаболічний контроль або

епізоди ДКА в минулому;

• у дівчаток – перипубертатний вік;

• психічні порушення, у тому числі з

розладами режиму харчування;

• складні або нестабільні відносини в

сім'ї (наприклад, жорстоке поводження

батьків);

• ненавмисні або свідомі пропуски

ін'єкцій інсуліну. У випадках, коли вве�

дення інсуліну відповідально виконуєть�

ся дорослою людиною, частота виник�

нення рецидивів ДКА значно менша.

Психологічними причинами пропусків

ін'єкцій інсуліну є: спроби дівчаток�під�

літків досягти зменшення маси тіла шля�

хом зміни харчування; бажання позбути�

ся нестерпного або негуманного домаш�

нього оточення; стан депресії чи інші

причини, які заважають хворому впора�

тися з лікуванням діабету без сторонньої

допомоги; 

• обмежений доступ до медичної до�

помоги.

• введення неякісного інсуліну (із за�

кінченим терміном придатності, у разі

неправильного його зберігання) або пре�

парату інсуліну, до якого у хворого вияв�

лено нечутливість;

• приєднання інтеркурентних захво�

рювань. Інфекційне захворювання, за

якого відсутні блювання або діарея, рідко

буває причиною ДКА, якщо пацієнт

та/або члени його сім'ї навчені лікуванню

діабету і здатні виконувати поради лікаря;

• використання інсулінових помп, як�

що з будь�якої причини припиняється

надходження інсуліну, що швидко приз�

водить до його дефіциту, а також якщо у

разі виникнення гіперкетонемії або кето�

нурії пацієнти не вводять собі додатково

інсулін (за допомогою шприц�ручки або

звичайного шприца). Це – найбільш по�

ширена причина ДКА серед користувачів

інсулінових помп;

• також причиною розвитку ДКА мо�

же бути відносний дефіцит інсуліну, який

виникає у випадках підвищеної концен�

трації контрінсулярних гормонів  у відпо�

відь на стрес. Причинами такого стресу

можуть бути сепсис, фізичні та психічні

травми, шлунково�кишкові захворю�

вання, що супроводжуються діареєю і

блюванням, а також під час вагітності,

застосування препаратів, які впливають

на вуглеводний обмін (тіазиднi дiурети�

ки, глюкокортикоїди, симпатоміметики

тощо).

Потенційними факторами ризику наб�

ряку головного мозку у хворого з ДКА є

молодий вік, маніфестація діабету, значна

тривалість симптомів ДКА, виражена гі�

покапнія з поправкою на ступінь ацидозу,

підвищення рівня азоту сечовини, тяж�

кий ацидоз. Під час лікування ДКА ризик

розвитку набряку мозку зумовлений ви�

користанням бікарбонатів для корекції

ацидозу; повільним підвищенням кон�

центрації натрію в сироватці крові; над�

мірним об'ємом рідини під час регідрата�

ції упродовж перших 4 год лікування;

введенням інсуліну протягом першої го�

дини інфузії рідини.

Патогенез
Схему патогенезу ДКА у дітей наведено

на рисунку 1. Поєднання низького рівня

інсуліну в крові та високої концентрації

контрінсулярних гормонів призводить до

активації процесів катаболізму з наступ�

ним підвищеним утворенням глюкози в

печінці й нирках (шляхом глікогенолізу і

глюконеогенезу); погіршується утиліза�

ція глюкози на периферії, що спричиняє

гіперглікемію й гіперосмолярність, під�

вищення ліполізу й кетогенезу з наступ�

ною кетонемією та метаболічним ацидо�

зом. Гіперглікемія, яка перевищує нирко�

вий поріг (близько  9�10 ммоль/л), викли�

кає глюкозурію, що одночасно з гіперке�

тонемією зумовлює осмотичний діурез із

наступною дегідратацією та втратою

електролітів (із внутрішньоклітинного та

позаклітинного простору), що підсилю�

ється внаслідок блювання. Вищеописані

зміни стимулюють подальшу продукцію

гормонів стресу з посиленням резистен�

тності до інсуліну і, відповідно, збільшен�

ням гіперглікемії й гіперкетонемії. Це

хибне коло призводить до прогресуючої

дегідратації й метаболічного ацидозу, не�

безпечних для життя, особливо якщо во�

ни підсилюються лактацидозом. Знижен�

ня артеріального тиску відбувається у ра�

зі значного падіння ниркового кровообігу

та клубочкової фільтрації.

Клініка і діагностика 
Клінічні ознаки ДКА залежать від сту�

пеня його тяжкості. На початкових ета�

пах його розвитку ДКА проявляється

симптомами, характерними для діабету з

поганим глікемічним контролем, такими

як спрага, поліурія, втрата маси тіла, су�

хість шкіри та слизових оболонок, слаб�

кість, головний біль, сонливість, запах

ацетону у видихуваному повітрі, знижен�

ня апетиту, нудота. Характерною є помір�

на дегідратація – не вище 5%. Лаборатор�

на діагностика виявляє незначне знижен�

ня рН венозної крові до 7,3, концентрації

бікарбонату – до 15 ммоль/л.

Надалі розвиваються більш тяжкі проя�

ви: нудота, блювання, біль у животі,

обкладення язика коричневим нальотом,

запаморочення, тахікардія, артеріальна гі�

потонія, зниження  м'язового тонусу, сухо�

жильних рефлексів, тонусу очних яблук,

гіпотермія, олігурія, що переходить в ану�

рію, сопорозний стан і втрата свідомості,

дихання Куссмауля, різкий запах ацетону у

видихуваному повітрі. Ступінь дегідратації

перевищує 5%. Також визначають

лейкоцитоз із зсувом лейкоцитарної фор�

мули вліво, неспецифічне підвищення

активності амілази сироватки крові,

рН венозної крові знижується до 7,2, кон�

центрація бікарбонату – до 10 ммоль/л,

із прогресуванням ДКА рН досягає по�

казника <7,1, концентрація бікарбона�

ту – <5 ммоль/л.

Частим проявом ДКА є абдомінальний

синдром з клінікою «гострого живота»:

болем у животі, нудотою, невпинним

блюванням кавовою гущею, лейкоцито�

зом. Його причинами є подразнювальна

дія кетонових тіл на слизову оболонку

шлунково�кишкового тракту з розвитком

геморагічного гастриту і численних ма�

лих крововиливів в очеревину, порушен�

ня електролітного обміну в ній, парез ки�

шечнику, дегідратація. 

Клінічно виражений набряк головно�

го  мозку зазвичай розвивається через 6�

12 год від початку лікування, однак він

може виникати і до лікування або в ок�

ремих випадках – через 24�48 год. Клі�

нічні ознаки й симптоми набряку голов�

ного мозку внаслідок ДКА різноманітні.

Першими проявами можуть бути голов�

ний біль, безпричинна брадикардія, під�

вищення артеріального тиску, зміни нев�

рологічного статусу (занепокоєння,

збудливість, підвищена сонливість,

нетримання сечі), специфічні невроло�

гічні ознаки (наприклад, параліч/парез

черепних нервів, порушення реакції зі�

ниць).

Основними діагностичними критерія�

ми набряку головного мозку є:

• патологічні рухові і вербальні реакції

на больове подразнення;

• стан декортикації або децеребрації;

• параліч черепно�мозкових нервів

(найчастіше III, IV і VI пар);

• розлади дихання нейрогенного по�

ходження (наприклад, тахіпное, дихання

Чейна�Стокса, апное).

Великими критеріями набряку голов�

ного мозку є: порушення процесів мис�

лення/мінливий рівень свідомості; стала

брадикардія (уповільнення пульсу більше

ніж на 20 уд/хв), що не зумовлена покра�

щенням внутрішньосудинного об'єму або

станом сну; нетримання сечі, що не від�

повідає віку.

Малими критеріями набряку мозку

вважають: блювання; головний біль;

безпідставно тривалий сон і утруднення

пробудження; рівень діастолічного арте�

ріального тиску >90 мм рт. ст.; ДКА,

який розвинувся у дитини віком менше

5 років.

Точність діагностики набряку мозку

становить 92%, а хибнопозитивний ре�

зультат спостерігається тільки в 4% ви�

падків – за наявності у хворого одного ді�

агностичного критерію і двох великих

критеріїв або ж одного великого і двох

малих критеріїв.

Лабораторна діагностика. Для ДКА ха�

рактерні гіперглікемія >11 ммоль/л (проте

у дітей, які отримували недостатнє ліку�

вання, або у тих, хто не вживав вуглеводи

або споживав їх у невеликій кількості,

іноді концентрація глюкози в крові (ГК)

може бути підвищеною незначно – так

званий еуглікемічний кетоацидоз); глю�

козурія (>55 ммоль/л), кетонурія (кетоно�

ві тіла слід визначати лише за допомогою

Діабетичний кетоацидоз у дітей
Діабетичний кетоацидоз (ДКА) – це цукровий діабет (ЦД) з глікемічним контролем високого ризику, абсолютною
недостатністю інсуліну та підвищеним рівнем контрінсулярних гормонів (глюкагону, катехоламінів, кортизолу
та гормона росту). Найчастішою причиною смерті у хворих на ДКА є набряк мозку.

Н.Б. Зелінська

Н.Б. Зелінська, д.м.н., Український науково�практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, м. Київ

Таблиця 2. Втрата рідини та електролітів при ДКА і потреба для заповнення їх нормального рівня
у дітей (ISPAD Clinical Practical Consensus Guidelines, 2009)

Показник
Середній діапазон втрати

на 1 кг маси тіла
Добова потреба для заповнення

Вода 70 мл (30&100)

≤10 кг – 100 мл/кг/добу*
11&20 кг – 1000 мл + 50 мл/кг/добу на кожен 1 кг
від 11 до 20 кг 
>20 кг – 1500 мл + 20 мл/кг/добу на кожен 1 кг 

>20 кг

Натрій 6 ммоль (5&13) 2&4 ммоль†

Калій 5 ммоль (3&6) 2&3 ммоль

Хлориди 4 ммоль (3&9) 2&3 ммоль

Фосфати (0,5&2,5) ммоль 1&2 ммоль

Примітка: у кожного хворого фактичні втрати можуть бути меншими або більшими, ніж наведені в таблиці діапазони. Для розрахунку обсягу рідини,
необхідної для підтримки нормального рівня у дітей, зазвичай використовують три методи: формулу Холлідея�Сегара* (наведено в цій таблиці),
спрощену формулу Холлідея�Сегара (див. нижче) і формулу, засновану на площі поверхні тіла дітей понад 10 кг (1500 мл/м2/добу).
†Кількість електролітів, необхідна для підтримки їх нормального рівня у дітей, дано на 100 мл в/в введеного розчину.
Спрощений метод розрахунку, заснований на формулі Холлідея�Сегара: <10 кг = 4 мл/кг/год; 11�20 кг  = 40 + 2 мл/кг/год на кожен 1 кг від 11 до
20 кг; >20 кг = 60 + 1 мл/кг/год на кожен 1 кг >20 кг.

Таблиця 1. Шкала Глазго для оцінки тяжкості коматозного стану

Реакція очей Словесна відповідь
Словесна відповідь (для

дітей, які не вміють
говорити)

Рухова реакція 

1. Не відкриває очей
2. Відкриває очі на
больове подразнення
3. Відкриває очі на
словесну команду
4. Спонтанно
відкриває і закриває
очі

1. Не відповідає
2. Немає слів, видає тільки
нечленороздільні звуки,
стогне
3. Безладна мова*
4. Сплутані дезорієнтовані
відповіді†
5. Орієнтований,
підтримує нормальну
розмову

1. Не реагує
2. Дратівливий,
невпинний плач
3. Періодично затихає,
стогне, видає звуки
4. Затихає, коли плаче,
реагує неадекватно
5. Посміхається,
орієнтується на звук,
стежить за об’єктом
і взаємодіє

1. Немає рухової реакції
2. Розгинається у відповідь
на больове подразнення
(стан децеребрації)
3. Згинається у відповідь
на больове подразнення
(стан декортикації)
4. Відсмикує кінцівки
у відповідь на больовий
подразник
5. Локалізує біль
6. Підкоряється командам

*Вживає недоречні слова, не здатен підтримувати розмову.
†Не утримує увагу; балакучий, але дещо дезорієнтований.

Продовження на стор. 28.
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тест�смужок, а не нітропрусиду) і кетоне�

мія; у загальному аналізі крові – лейко�

цитоз зі зсувом уліво (за тяжкої гіперглі�

кемії він пропорційний концентрації ке�

тонів), прискорення ШОЕ; рН крові

<7,33, або концентрація бікарбонату

<15 ммоль/л (метаболічний ацидоз);

збільшений рівень залишкового азоту, се�

човини, креатиніну в крові; зниження

рівня К+, Na+, Cl–, HCO3
– (важливо кон�

тролювати внутрішньоклітинний вміст

К+, оскільки за умови дефіциту інсуліну,

ацидозу та гіпертонічності можливі хибні

його показники в сироватці крові за раху�

нок нормального або навіть збільшеного

вмісту позаклітинного К+); атерогенна

дисліпідемія. Додатково досліджують ко�

агулограму, рівень у крові бікарбонатів,

газів крові (рСО2), лактату. 

У разі підозри на інфекцію проводять

посів сечі, крові, мазка з глотки з визна�

ченням чутливості до антибіотиків.

Інструментальні методи. Виконують

ЕКГ�дослідження, у тому числі з метою

оцінки рівня внутрішньоклітинного ка�

лію, за необхідності – рентгенівське дос�

лідження органів грудної клітки.

Диференційна діагностика
Диференційну діагностику ДКА про�

водять з гіперосмолярним гіперглікеміч�

ним некетотичним станом/комою, алко�

гольним кетоацидозом, лактоацидозом,

іншими станами, що супроводжуються

метаболічним ацидозом (передозування

аспірином, застосування метанолу/ети�

ленгліколю), гострим панкреатитом, сеп�

сисом без кетоацидозу, гострим животом,

кетоацидозом унаслідок голодування.

Лікування
Алгоритм ургентної діагностики та ліку�

вання ДКА в лікувальних установах вто�

ринного і третинного рівня надання медич�

ної допомоги наведено на рисунках 2 і 3.

Цілі лікування:
• корекція дегідратації;

• корекція ацидозу і рецидивуючого

кетозу;

• відновлення рівня ГК, близького до

норми;

• попередження ускладнень ліку�

вання;

• профілактика і лікування набряку

мозку;

• діагностика і лікування будь�яких

явищ, що погіршують стан здоров'я хво�

рого.

Першочергові заходи
1. З'ясувати причину виникнення

ДКА, у тому числі можливість наявності

інфекції.

2. Зважити хворого (якщо для розра�

хунку обсягів введеної рідини використо�

вують площу поверхні тіла – визначити

зріст хворого). Для розрахунків необхідно

використовувати щойно визначену масу

тіла, а не останню відому.

3. Провести клінічну оцінку тяжкості

дегідратації. Клінічна оцінка ступеня де�

гідратації є орієнтовною і ґрунтується на

поєднанні об'єктивних ознак:

– ступінь дегідратації, яка відповідає

щонайменше 5%, характеризується трьо�

ма основними ознаками: подовженням

часу заповнення капілярів кров'ю після їх

перетискання (у нормі  1,5�2 с), порушен�

ням тургору шкіри (суха або нееластична

шкіра), розладами дихання (гіперпное,

дихання Куссмауля);

– дегідратацію  10% визначають за на�

явності слабкого або такого, що не визна�

чається, пульсу, гіпотензії та олігурії;

– до інших інформативних ознак сту�

пеня дегідратації належать сухість слизо�

вих оболонок, запалі очі, відсутність сліз,

слабкий пульс і холодні кінцівки. Чим

більше ознак, тим тяжчим є ступінь дегід�

ратації;

– проте, оскільки клінічна оцінка дефі�

циту об'єму суб'єктивна й неточна, вважа�

ють, що за помірного ДКА дегідратація ста�

новить 5�7%, а за тяжкого ДКА – 7�10%.

4. Оцінити рівень свідомості за шка�

лою Глазго для визначення тяжкості ко�

матозного стану і виявлення небезпечних

ознак набряку головного мозку. Шкала

складається з трьох параметрів, які оці�

нюють у балах від 3 до 15; найнижча кіль�

кість балів – 3, а найвища – 15 (табл. 1).

Рівень свідомості необхідно оцінювати як

до початку лікування, так і протягом кур�

су терапії.

5. Провести лабораторне обстеження:

загальний аналіз крові, визначення в си�

роватці або плазмі крові рівня глюкози,

електролітів (у тому числі бікарбонатів

або загального СО2), азоту сечовини, кре�

атиніну, осмолярності, рН венозної

(у хворих у критичному стані – артеріаль�

ної) крові, рСО2, гемоглобіну й гемато�

криту або формених елементів (лейкоци�

тоз, який виникає у відповідь на стрес,

характерний для ДКА і не є показником

наявності інфекції). Кількість лейкоцитів

визначають тільки у разі підозри на наяв�

ність супутньої інфекції. 

6. Визначити наявність кетонів у сечі. 

7. У разі підозри на наявність інфекції

взяти проби (кров, сеча, мазок з горла)

для мікробіологічного дослідження.

8. Якщо лабораторне визначення калію

в сироватці крові затримується, необхід�

но виконати ЕКГ�дослідження для оцін�

ки вихідного стану обміну калію.

Необхідні заходи під час проведення лі$
кування

1. Стежити за прохідністю дихальних

шляхів, а хворим у несвідомому чи дуже

загальмованому стані – постійно проми�

вати шлунок через назогастральний зонд

для запобігання аспірації в легені.

2. Встановити внутрішньовенний кате�

тер для зручності безболісного повторно�

го забору проб крові. У деяких хворих, які

перебувають у критичному стані й госпі�

талізовані у відділення інтенсивної тера�

пії, виникає необхідність встановлення

артеріального катетера.

3. Для постійної реєстрації ЕКГ для от�

римання інформації про гіпер� або гiпо�

каліємію (за оцінкою значень зубця Т)

пацієнта слід підключити до кардіомоні�

тора.

4. Хворим з тяжкими циркуляторними

розладами, які перебувають у шоковому

стані, дають дихати зволоженим киснем.

5. Пацієнтам з лихоманкою після отри�

мання результатів бактеріологічного дос�

лідження призначають антибіотики.

6. У проведенні катетеризації сечового

міхура зазвичай немає потреби, однак як�

що дитина перебуває в несвідомому стані

або не здатна спорожняти його на вимогу

(наприклад, немовлята або маленькі діти

в дуже тяжкому стані), катетер слід вста�

новити.

7. Протягом лікування для своєчасної

корекції терапії відповідно до ситуації,

яка швидко змінюється, необхідно про�

водити клінічний і біохімічний моніто�

ринг (вести листок/карту спостережен�

ня):

– щогодини (у разі необхідності – час�

тіше) оцінювати стан життєвих функцій

(частоту серцевих скорочень, частоту ди�

хання, рівень артеріального тиску);

– щогодини (за необхідності – часті�

ше) аналізувати дані неврологічного

обстеження (бали за шкалою Глазго) з ви�

явлення небезпечних ознак і симптомів

набряку мозку (див. вище);

– оцінювати кількість введеного інсу�

ліну;

– щогодини (за необхідності – часті�

ше) досліджувати баланс рідини: визна�

чати точні об'єми  рідини, що надійшла

(була введена й випита) та була виділена;

– щогодини оцінювати концентрацію

глюкози в капілярній крові (ці дані слід

зіставляти з даними аналізу венозної кро�

ві, оскільки при порушенні периферич�

ного кровообігу й ацидозі результати ана�

лізу капілярної крові можуть бути помил�

ковими);

– проводити лабораторні аналізи: кож�

ні 2�4 год, а в тяжких випадках – частіше:

електроліти сироватки крові, глюкоза,

азот сечовини, кальцій, магній, фосфор,

гематокрит, гази крові;

– кожні 2 год і аж до їх зникнення –

визначати рівень кетонів у сечі або кон�

центрацію β�гідроксибутирату (якщо

можливо);

– якщо лабораторія не в змозі своєчас�

но надавати необхідні результати аналі�

зів, доцільно використовувати портатив�

ний біохімічний аналізатор, за допомо�

гою якого біля ліжка хворого в крові, взя�

тої з пальця, можна визначити концен�

трацію глюкози в плазмі крові, рівень

електролітів у сироватці крові і кетонів у

крові;

– під час лікування ДКА може бути ін�

формативним розрахунок аніонної різни�

ці: Na+ – [Cl– + HCO3
–], мекв/л (у нормі

= 12 2 мекв/л), яка залежить від ступеня

тяжкості ДКА і зазвичай досягає 20�

30 мекв/л; показник >35 мекв/л може

вказувати на наявність супутнього лакта�

цидозу.

Рис. 1. Патогенез ДКА (American Diabetes Association, 2006)
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Рис. 2. Алгоритм ургентної діагностики і тактики ведення ДКА у лікувальних закладах другого 
рівня (Global IDF/ISPAD Guideline for Diabetes in Childhood and Adolescence, 2011)
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Корекція рідини та солі
Для ДКА характерна надмірна втрата

води з внутрішньо� і позаклітинних депо

(діапазон втрат наведено в таблиці 2) та

електролітів. У дітей з ДКА рідко розвива�

ється шок з гемодинамічними порушен�

нями. Незважаючи на дегідратацію, у па�

цієнтів зберігаються нормальний артері�

альний тиск і сечовипускання доти, доки

надмірна втрата об'єму рідини не призве�

де до критичного зниження ниркового

кровообігу і гломерулярної фільтрації.

Ступінь вираження проявів цих втрат ва�

ріює у різних хворих і залежить від трива�

лості й тяжкості захворювання, а також

від того, якою мірою пацієнт здатний

засвоювати необхідний обсяг рідини й

електролітів, і від кількості вжитої ним їжі

й рідини до звернення за медичною допо�

могою. Споживання напоїв з високим

вмістом вуглеводів (соків, напоїв, що міс�

тять цукор) посилює ступінь гіперглікемії.

Корисними показниками зменшення

об'єму позаклітинної рідини можуть бути

підвищений рівень азоту сечовини крові

й гематокрит. Натрій у сироватці крові є

ненадійним показником ступеня змен�

шення об'єму позаклітинної рідини, тому

важливо розрахувати кориговані значен�

ня концентрації натрію  і контролювати

його рівень протягом усього періоду ліку�

вання. Оскільки після введення рідини та

інсуліну концентрація ГК знижується, то

рівень натрію в сироватці крові підвищу�

ється, однак при цьому слід пам'ятати,

що це не вказує на наростання гіперто�

нічного стану. Відсутність підвищення

рівня натрію в сироватці крові або по�

дальше його зниження під час лікування

може бути загрозливим передвісником

розвитку набряку мозку.

Метою замісної терапії рідинами й

електролітами є:

• відновлення об'єму циркулюючої

крові;

• відновлення рівня натрію; 

• відновлення об'єму поза� і внутріш�

ньоклітинної рідини;

• покращення гломерулярної фільтра�

ції, що збільшує виведення глюкози та

кетонів з крові;

• зменшення ризику виникнення наб�

ряку мозку.

Під час здійснення розрахунків дефі�

циту й поповнення обсягу рідини слід

враховувати і ту кількість, яку було рані�

ше введено внутрішньовенно й  per os.

Сьогодні немає переконливих даних

щодо зв'язку між інтенсивністю введення

води або натрію і розвитком набряку моз�

ку. При цьому відсутня будь�яка певна

стратегія лікування, яку можна було б ре�

комендувати як більш досконалу порів�

няно із симптоматичною терапією. 

Першочерговим для відновлення пери�

феричного кровообігу є негайне введення

0,9% розчину натрію хлориду. Пацієнтам

з ДКА, у яких розвинувся шок, для швид�

кого відновлення циркулюючого об'єму

слід якомога швидше почати вводити у

вену струминно  ізотонічний розчин (або

Рінгера лактат) 20 мл/кг з оцінкою стану

після кожного введення. 

Обсяг і швидкість введення рідини за�

лежать від стану кровообігу і залежно від

клінічних показників зазвичай станов�

лять 10 мл/кг/год протягом 1�2 год, за не�

обхідності введення повторюють. По�

дальше заміщення дефіциту рідини про�

водять 0,9% розчином натрію хлориду чи

Рінгера лактату впродовж щонайменше

4�6 год.

Іноді рекомендують використовувати

розчини кристалоїдів, а не колоїдів, хоча

відсутні переконливі дані щодо переваг

такого підходу в лікуванні ДКА.

Надалі заміщення дефіциту рідини

проводять розчинами, що дорівнюють

0,45% розчину NaCl або перевищують

його, з додаванням калію хлориду, калію

фосфату або калію ацетату.  

Оскільки тяжкість дегідратації визна�

чити досить складно і часто спостеріга�

ється її недооцінювання або переоціню�

вання, вводять рідину в обсягах, що рідко

перевищують у 1,5�2 рази її добову потре�

бу з урахуванням віку, маси тіла або площі

поверхні тіла (зразок розрахунків – у таб�

лицях 2 і 3). 

Після проведення початкових реаніма�

ційних заходів і беручи до уваги, що сту�

пінь дегідратації становить 10%, загаль�

ний об'єм рідини (внутрішньовенно й пе�

рорально) слід ввести протягом 48 год,

іноді – довше. Розчини бажано вводити

підігрітими до 37°C. 

У таблиці 3 наведено об'єми рідин для

підтримки і регідратації за 1 добу і за 1 год.

Введений у період початкових реаніма�

ційних заходів об'єм рідини НЕ СЛІД від�

німати від об'єму, наведеного в таблиці.

Об'єм рідини, випитої хворим (після того,

як його стан покращиться), СЛІД відняти

від об'єму, наведеного в таблиці.

На додаток до клінічної оцінки дегідра�

тації у процесі терапії, спрямованої на

відновлення рідини й електролітів, до�

цільно розраховувати ефективну осмо�

ляльність. Під час розрахунків обсягів

відновлюючих розчинів слід також врахо�

вувати втрати рідини у вигляді сечі.

Може знадобитися підвищення вмісту

натрію в рідинах, що вводяться, якщо йо�

го рівень у крові низький і не підвищуєть�

ся адекватно зниженню рівня ГК. Проте

використання великих обсягів 0,9% роз�

чину NaCl може призвести до розвитку гі�

перхлоремічного метаболічного ацидозу.

Якщо під час проведення регідратації

глікемія знижується швидше, ніж на

5 ммоль/л за годину, незважаючи на

зменшення швидкості інфузії  інсуліну,

слід сповільнити швидкість регідратації.

Якщо хворий добре переносить перо�

ральну регідратацію, обсяг внутрішньо�

венної рідини необхідно зменшити. При�

пиняють інфузію за можливості самос�

тійного прийому рідини. Пероральна ре�

гідратація у разі тяжкої дегідратації та

ацидозу проводиться лише маленькими

частими ковтками води; за умови клініч�

ного покращення, відсутності блювання

рекомендують фруктові соки, оральні ре�

гідратуючі розчини тощо. Об'єм рідини

має відповідати розрахованому для внут�

рішньовенної регідратації.

Інсулінотерапія
У хворих з ДКА ефективність цирку�

люючого інсуліну знижена. Хоча під час

проведення регідратації відбувається дея�

ке зниження концентрації ГК, для нор�

малізації глікемії і пригнічення ліполізу й

кетогенезу інсулінотерапія вкрай необ�

хідна.

Стандартом інсулінотерапії у хворих з

ДКА є введення «малих доз» інсуліну

внутрішньовенно. На початку лікування

інсулін не слід вводити внутрішньовенно

болюсно, тому що це може підвищити

ризик розвитку набряку мозку.

• Починати введення інсуліну слід че�

рез 1�2 год після початку регідратації,

тобто після того, як хворий отримав по�

чатковий обсяг рідини.

• Інсулін слід вводити внутрішньовен�

но крапельно.

• Вводять дозу інсуліну з розрахунку

0,1 ОД/кг/год (наприклад, розвести

50 ОД інсуліну короткої дії у 50 мл фізіо�

логічного розчину, 1 ОД = 1 мл). Таку дозу

зберігають щонайменше до виходу хво�

рого з ДКА (рН >7,3, бікарбонати

>15 ммоль/л і/або нормалізація аніонної

Таблиця 3. Альтернативний приклад об'ємів рідин для проведення наступної фази регідратації
(ISPAD Clinical Practical Consensus Guidelines, 2009)

Маса тіла, кг
Підтримуючий об'єм,

мл/24 год

ДКА: підтримуючий об'єм + 5% маси тіла/24 год

мл/24 год мл/год

4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
22
24
26
28
30
32
34
36
38
40
45
50
55
60
65
70
75
78

325
405
485
570
640
710
780
840
890
940
990

1030
1070
1120
1150
1190
1230
1300
1360
1430
1490
1560
1620
1680
1730
1790
1850
1980
2100
2210
2320
2410
2500
2590
2690

530
650
790
920

1040
1160
1280
1390
1490
1590
1690
1780
1870
1970
2050
2140
2230
2400
2560
2730
2890
3060
3220
3360
3460
3580
3700
3960
4200
4420
4640
4820
5000
5180
5380

22
27
33
38
43
48
53
58
62
66
70
74
78
82
85
89
93

100
107
114
120
128
134
140
144
149
154
165
175
184
193
201
208
216
224

Примітка: дані таблиці засновані на значеннях підтримуючих об'ємів згідно з D.C. Darrow (1959). Для маси тіла >32 кг об'єми підібрано так,
щоб не перевищувати у 2 рази підтримуючі об'єми.

Клінічна картина
Оцінити дегідратацію
Глибоке дихання (Куссмауля)
Запах ацетону
Сонливість/сплутаність свідомості ± блювання

Діагноз діабетичного
кетоацидозу підтверджено

Контакт зі спеціалістом
з лікування ДКА

Дегідратація >5 %
Шоку немає
Ацидоз (гіпервентиляція)
Блювання

Внутрішньовенне лікування
Розрахувати потребу в рідині
Корекція розрахунку через 48 год
0,9% розчин NaCI
ЕКГ для виявлення змін зубця Т
Додати 40 ммоль КСІ на кожний
1 л рідини

Біохімічні ознаки 
і дослідження 

Кетони у сечі 
Гіперглікемія 
Ацидемія
Гази крові, сечовина,
електроліти
Інші дослідження
за показаннями

Ургентна діагностика

Мінімальна дегідратація,
засвоює випиту рідину 

(немає блювання) 

Без покращення 

Неврологічні розлади
Небезпечні симптоми:
головний біль, брадикардія,
подразливість, сплутаність
свідомості, нетримання сечі,
специфічні неврологічні
симптоми

Виключити гіпоглікемію
Ймовірно, це набряк мозку?

Ведення хворого
Призначити манітол 0,5�1 г/кг
Зменшити об'єм в/в рідини
на третину
Викликати спеціаліста
Перевести у відділення
інтенсивної терапії
Розглянути доцільність
проведення КТ лише після
стабілізації стану хворого

Лікування
Почати п/ш ін'єкції інсуліну
Продовжувати регідратацію

вживанням рідини

Шок (малий пульс) 
Напівсвідомий стан/кома

Анамнез
Поліурія 

Полідипсія 
Втрата маси тіла

Абдомінальний біль 
Втомлюваність 

Блювання
Сплутаність свідомості

Реанімація
Дихальні шляхи ±

назогастральний катетер
Дихання (100% кисень)

Кровообіг (0,9% розчин NaСІ
10�20 мл/кг протягом 1�2 год і

повторно до відновлення
кровообігу), але не більше, 

ніж 30 мл/кг

Ацидоз не зменшується

Повторна оцінка
Перерахувати об'єм в/в рідини 
Перевірити систему введення
інсуліну та його дозу
Необхідність додаткових
реанімаційних заходів
Виключити ймовірність сепсису

Внутрішньовенне лікування
Перейти на 0,45% NaСІ + 5% глюкоза
Підібрати швидкість інфузії Na так, щоб
зросла його концентрація в сироватці
крові

Покращення стану хворого
Клінічно добре самопочуття, добре
п'є рідину (немає блювання)

Переведення на п/ш введення інсуліну
Почати п/ш ін'єкції інсуліну, не відміняючи 
в/в введення, яке припинити лише через
певний час

Обов'язковий контроль:
Щогодини – глюкоза в крові 
Щогодини – вжита й виділена рідина 
Щогодини – неврологічний статус 
Електроліти – кожні 2 год від початку в/в лікування
Моніторинг ЕКГ для контролю змін зубця Т

Продовжувати інфузію інсуліну
0,1 ОД/(кг/год)

Глюкоза крові – 17 ммоль/л 
або

глюкоза крові падає >5 ммоль/л/год

Рис. 3. Алгоритм ургентної діагностики і тактики ведення ДКА у лікувальних закладах 
третього рівня (Global IDF/ISPAD Guideline for Diabetes in Childhood and Adolescence, 2011)
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різниці), що завжди потребує значно

більше часу, ніж нормалізація лише кон�

центрації ГК.

• У разі підвищеної чутливості хворого

до інсуліну (наприклад, деякі маленькі ді�

ти з ДКА, хворі з гіперосмолярним гіпер�

глікемічним станом і деякі старші діти з

діабетом) дозу може бути зменшено до

≤0,05 ОД/кг/год за умови, що метаболіч�

ний ацидоз при цьому продовжує знижу�

ватися.

• Під час початкового відновлення

об'єму рідини концентрація ГК різко

зменшується, надалі, після початку інсу�

лінотерапії, рівень ГК зазвичай знижу�

ється зі швидкістю 2�5 ммоль/л/год, за�

лежно від графіка ін'єкцій і кількості вве�

деної глюкози.

• Для попередження надмірно швид�

кого зниження рівня ГК і розвитку гіпо�

глікемії, коли концентрація ГК змен�

шиться приблизно до 14�17 ммоль/л, або

раніше, якщо її зниження відбувається

занадто швидко, до рідин, які вводяться

внутрішньовенно, слід додавати 5% роз�

чин глюкози (наприклад, 5% розчин глю�

кози в 0,45% NaCl).

• Може виникнути необхідність у вве�

денні 10% або навіть 12,5% розчину декс�

трози (глюкози) для попередження роз�

витку гіпоглікемії, коли є необхідність

продовжувати інфузію інсуліну для ко�

рекції метаболічного ацидозу.

• Якщо рівень ГК зменшується дуже

швидко (>5 ммоль/л/год), доцільно дода�

вати глюкозу до інфузійних розчинів на�

віть до того, як її концентрація знизиться

до 17 ммоль/л.

• Якщо біохімічні показники ДКА

(рН, аніонна різниця) не покращуються,

слід провести повторне обстеження хво�

рого, переглянути режим інсулінотерапії і

розглянути інші можливі причини пору�

шень реакції організму хворого на інсулін

(наприклад, інфекції, помилки в приго�

туванні ін'єкційних розчинів інсуліну).

• У випадках, коли проведення безпе�

рервного внутрішньовенного вливання

інсуліну є неможливим, так само ефек�

тивним і цілком безпечним, як і внутріш�

ньовенне введення інсулінів короткої дії,

є введення аналогів інсуліну ультракорот�

кої дії підшкірно або внутрішньом'язово

щогодини або кожні 2 год (однак таке

введення  протипоказане у разі порушен�

ня периферичної циркуляції):

– початкова доза аналога інсуліну

ультракороткої дії – підшкірно 0,3 ОД/кг,

через 1 год і надалі щогодини – із розра�

хунку 0,1 ОД/кг або 0,15�0,20 ОД/кг кож�

ні 2 год;

– якщо концентрація ГК знизилася до

показника <14 ммоль/л, а ДКА зберіга�

ється  (рН залишається  <7,3), необхідно

додати 5% глюкозу і продовжувати інсулі�

нотерапію, як зазначено вище;

– якщо прояви ДКА зменшуються і

концентрація ГК становить <14 ммоль/л –

зменшити дозу аналога інсуліну до

0,05 ОД/кг/год для того, щоб утримувати

показники ГК на рівні  11 ммоль/л до

повного усунення ДКА.

• Під час лікування можливе знижен�

ня глікемії за рахунок покращення нир�

кової перфузії і втрати глюкози із сечею,

а також поліпшення перфузії тканин з

покращенням чутливості до інуліну.

• Переходять на підшкірне введення

інсуліну лише за умови усунення ДКА

(рН >7,3, бікарбонати >15 ммоль/л

та/або нормалізація аніонної різниці).

Терапію інсуліном не слід припиняти

або вводити його в дозі <0,05 ОД/кг/год,

оскільки він необхідний для пригнічен�

ня кетогенезу й усунення ацидозу. Тому

перша підшкірна ін'єкція вводиться за 1�

2 год до припинення внутрішньовенного

введення інсуліну (аналога інсуліну ульт�

ракороткої дії – за 15�30 хв), щоб він

встиг потрапити в кров. При використан�

ні інсулінів середньої тривалості або три�

валої дії інтервал має бути збільшений, а

внутрішньовенне введення інсуліну слід

зменшувати поступово. Наприклад, для

хворих, які перебувають на базально�

болюсному режимі, першу дозу базально�

го інсуліну вводять увечері, а внутрішньо�

венну інфузію інсуліну припиняють на

наступний ранок. 

• Після переведення пацієнта на під�

шкірне введення інсуліну слід частіше

визначати рівень ГК, щоб попередити

розвиток гіпер� або гіпоглікемії.

Усунення дефіциту калію 
ДКА завжди супроводжується загаль�

ним дефіцитом калію, незважаючи на те,

що під час обстеження рівень калію в си�

роватці крові може бути нормальним,

підвищеним або зниженим. Головним

чином відбувається втрата внутрішньо�

клітинного калію за рахунок його транс�

мембранного переміщення, зумовленого

гіпертонічністю позаклітинного середо�

вища, а підвищення глюконеогенезу та

протеолізу, викликане недостатністю ін�

суліну, також стимулює вихід іонів калію

з клітини. Організм втрачає калій при

блюванні і внаслідок осмотичного діуре�

зу. Значне зменшення об'єму рідини вик�

ликає вторинний гіперальдостеронізм,

який призводить до збільшення екскре�

ції калію із сечею і ще більшого посилен�

ня його дефіциту в крові. При порушенні

функції нирок, з підвищенням концен�

трації ГК та зменшенням екскреції ка�

лію, створюються умови для розвитку

гіперкаліємії. Введення інсуліну й корек�

ція ацидозу сприяють переміщенню ка�

лію назад у клітину і зниженню його рів�

ня в крові. Різке падіння рівня калію в

крові створює загрозу розвитку серцевих

аритмій.

У разі відсутності можливості швидко�

го лабораторного визначення концентра�

ції калію наявність гіпер� або гіпокаліємії

у дитини можна встановити за допомо�

гою ЕКГ. Сплощення зубця Т, збільшення

інтервалу QT і поява зубців U характерні

для гіпокаліємії. Високі, симетричні пі�

коподібні зубці Т, укорочені інтервали QT

є ознаками гіперкаліємії.

Відновлювальну терапію препаратами

калію слід проводити незалежно від рівня

цього електроліту в сироватці крові.

• Якщо у хворого рівень калію в сиро�

ватці крові знижений, введення калію

слід починати одночасно з початком по�

повнення обсягу рідини і до початку інсу�

лінотерапії. В інших випадках можна по�

чинати введення калію після початку по�

повнення рідини й одночасно з початком

інсулінотерапії. При гіперкаліємії замісну

терапію калієм відкладають до отримання

даних про стан діурезу.

• Наявність гіпер� або гіпокаліємії у

дитини можна виявити за допомогою

ЕКГ (плоский зубець Т, подовження

інтервалу QT, зубці U – ознаки гіпока�

ліємії).

• На початку лікування вводять розчи�

ни, у яких концентрація калію становить

40 ммоль/л. Далі замісна терапія калієм

ґрунтується на даних його визначення в

сироватці крові. Якщо калій вводиться з

першим розчином для швидкого віднов�

лення об'єму, його концентрація має ста�

новити 20 ммоль/л.

• Калію фосфат можна використову�

вати поряд з калію хлоридом або ацета�

том, наприклад 20 ммоль/л калію хлори�

ду і 20 ммоль/л  калію фосфату або

20 ммоль/л  калію фосфату і 20 ммоль/л

калію ацетату.

• Введення калію слід продовжувати

протягом усього періоду внутрішньовен�

ного введення рідини.

• Максимальна рекомендована швид�

кість внутрішньовенного введення роз�

чинів калію зазвичай становить

0,5 ммоль/кг/год.

• Якщо, незважаючи на введення розчи�

нів калію з максимально допустимою

швидкістю, гіпокаліємія зберігається, мож�

на зменшити швидкість інфузії інсуліну.

Відновлення кислотно%лужної рівноваги 
Першопричиною виникнення метабо�

лічного ацидозу є дефіцит інсуліну. Тому

кислотно�лужна рівновага зазвичай від�

новлюється у разі проведення адекватної

інсулінотерапії та регідратації. Інсулін зу�

пиняє подальше утворення кетонів і

сприяє їх перетворенню на бікарбонат.

Лікування гіповолемії покращує тканин�

ну перфузію і функцію нирок, що збіль�

шує екскрецію органічних кислот. 

У контрольованих дослідженнях не бу�

ло виявлено клінічної ефективності усу�

нення ДКА за допомогою введення бі�

карбонатів (соди). Більше того, лікування

бікарбонатами може спричинити пара�

доксальний ацидоз мозку, а швидка ко�

рекція ацидозу бікарбонатами призво�

дить до гіпокаліємії або посилює її, при

цьому не можна розрахувати, яку кіль�

кість натрію необхідно ввести, а відповід�

не зменшення концентрації NaCl у введе�

них рідинах може тільки підвищити ос�

молярність крові.  

Таким чином, застосування бікарбона�

тів не рекомендується, за винятком хво�

рих з тяжким ацидозом (рН артеріальної

крові <6,9), у яких знижена скоротливість

серця і периферична вазодилатація погір�

шують тканинну перфузію, а також паці�

єнтів із загрозливою для життя гіперкалі�

ємією.

Якщо під час первинного дослідження

встановлюють рівень pН <6,9, бікарбонат

не вводять, а розпочинають відповідну

регідратацію та інсулінотерапію. Повтор�

но досліджують рН через годину, і якщо

зберігається шок і pН залишається <6,9,

бікарбонат вводиться з розрахунку 1�

2 ммоль/кг маси тіла: 50% дози вводять

протягом 30 хв, інші 50% дози – упро�

довж 1�2 год. Обов'язковим є додаткове

введення розчину калію. Після досягнен�

ня рН ≥6,9 уведення бікарбонату припи�

няють.

Інші заходи
Корекція фосфатів. Виснаження внут�

рішньоклітинного пулу фосфатів при

ДКА відбувається внаслідок осмотичного

діурезу. Після початку лікування спосте�

рігається істотне зниження рівня фосфа�

тів у плазмі крові, яке посилюється вве�

денням інсуліну, що сприяє входу фосфо�

ру у клітини. Загальне зниження в орга�

нізмі вмісту фосфатів зумовлене різними

метаболічними порушеннями. Клінічно

виражена гіпофосфатемія може виникну�

ти у разі внутрішньовенного введення рі�

дин без вживання їжі понад 24 год. Разом

з тим проведене проспективне дослід�

ження не продемонструвало клінічних

переваг заходів щодо відновлення рівня

фосфатів у крові, а введення фосфатів

може провокувати гіпокальцемію. Ліку�

вання призначається лише у разі тяжкої

гіпофосфатемії, що поєднується із слаб�

кістю нез'ясованого походження. Як без�

печну альтернативу можна використову�

вати введення або калію фосфату, або йо�

го поєднання з калію хлоридом чи калію

ацетатом, за умови моніторингу рівня

кальцію в крові, щоб уникнути розвитку

гіпокальцемії.

Для профілактики синдрому дисемінова$
ного внутрішньосудинного згортання (ДВЗ)

двічі протягом першої доби вводять гепа�

рин по 2500�5000 ОД (з подальшим кон�

тролем часу згортання крові).

Для лікування і профілактики інфекцій$
них захворювань призначають антибіоти�

ки широкого спектра дії.

Лікування набряку мозку слід розпочати

при першій підозрі на його розвиток,

тому біля ліжка хворого мають бути дос�

тупні розчин манітолу і гіпертонічний

розчин натрію хлориду: 

– перш за все головний кінець ліжка

хворого необхідно підняти;

– ввести манітол внутрішньовенно з

розрахунку 0,5�1,0 г/кг маси тіла протя�

гом 20 хв і за відсутності реакції упродовж

від 30 хв до 2 год повторити інфузію;

– зменшити на одну третину об'єм

рідини, що вводиться;

– альтернативою манітолу або другою

лінією терапії, якщо відсутня реакція на

введення манітолу, може бути гіпертоніч�

ний (3%) розчин натрію хлориду з розра�

хунку 5�10 мл/кг маси тіла, який вводять

протягом 30 хв;

– пацієнтам із загрозою легеневої не�

достатності може знадобитись інтубація,

разом з тим не рекомендується інтенсив�

на гіпервентиляція (до рСО2 <2,9 кПа

[22 мм рт. ст.]), яка асоціюється з погани�

ми результатами;

– після того, як буде розпочато ліку�

вання набряку мозку, бажано провести

комп'ютерну томографію головного моз�

ку для виявлення можливих органічних

причин розладів функціонального стану

мозку (спостерігають приблизно у 10%

випадків), зокрема тромбозів або крово�

виливів, які вимагають специфічної те�

рапії.

Прогноз
Під час лікування ДКА можливі такі

ускладнення, як неадекватна регідрата�

ція, гіпоглікемія (внаслідок швидкого

зниження глікемії), гіпокаліємія (інсулі�

нотерапія, введення бікарбонату), набряк

мозку, гіперхлоремічний ацидоз (надмір�

не введення солей під час регідратації),

повторна гіперглікемія (припинення

внутрішньовенного введення інсуліну без

продовження його підшкірного введен�

ня), некардіогенний набряк легень.

Іншими несприятливими наслідками

ДКА, у тому числі такими, які можуть

спричинити смерть хворих, є: гіпокаліє�

мія, гіперкаліємія, тяжка гіпофосфатемія,

гіпоглікемія, інші ускладнення з боку

ЦНС (ДВЗ, тромбоз синусів твердої моз�

кової оболонки, тромбоз базилярної ар�

терії); тромбоз периферичних вен; сеп�

сис; риноцеребральний або легеневий

мукормікоз; аспіраційна пневмонія; наб�

ряк легенів; респіраторний дистрес�син�

дром; пневмоторакс, пневмомедіастинум

і підшкірна емфізема; рабдоміоліз; гос�

тра ниркова недостатність; гострий пан�

креатит.

Профілактика ДКА та його рецидивів
полягає в усуненні причин, що призво�

дять до розвитку ДКА.

Лікування ДКА будь�якої тяжкості не

може вважатися завершеним, доки не бу�

дуть з'ясовані його причини і проведені

відповідні заходи, спрямовані на те, щоб

уникнути його повторення.

Доцільною є практика визначення в

домашніх умовах концентрації β�гідро�

ксибутирату в крові одночасно з визна�

ченням рівня кетонів у сечі, що сприяє

ранній діагностиці ДКА і зменшує кіль�

кість звернень до лікувальних установ

(відділень швидкої допомоги, а також

госпіталізацій до профільного стаціона�

ру). Така рекомендація обґрунтована тим,

що концентрація β�гідроксибутирату в

крові є більш чутливим показником кето�

зу, і якщо тест на визначення рівня кето�

нів у сечі буде або негативним, або слабо

позитивним, або виявлятиме лише сліди

кетонів, концентрація β�гідроксибутира�

ту в крові може підвищитися до рівня, ха�

рактерного для ДКА. Визначення кон�

центрації β�гідроксибутирату в крові

особливо важливе для профілактики

ДКА у хворих, що користуються інсулі�

новими помпами, оскільки припинення

подачі інсуліну у них швидко призводить

до кетозу. 
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Продовження. Початок на стор. 27.
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