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Діабетичний кетоацидоз — гостра декомпен-
сація цукрового діабету (ЦД), що характеризу-
ється різким підвищенням рівня глюкози та ке-
тонових тіл у крові, появою кетонових тіл у сечі 
та метаболічним ацидозом  [8, 9, 11]. Частота 
діабетичного кетоацидозу в  європейських кра-
їнах становить близько 0,0046 випадків/хворо-
го/рік, у Росії при ЦД 1-го типу — 0,2-0,26, при 
ЦД 2-го типу  — 2-0,07 випадків/хворого/рік. 
У  хворих, які регулярно контролюють глікемію 
та самостійно адаптують терапію відповідно до 
отриманих результатів, частота діабетичного 
кетоацидозу може бути зведена до нуля [11].

Причинами діабетичного кетозу, кетоацидо-
зу слугує абсолютна чи відносна недостатність 
інсуліну. До неї призводять стани з різким під-
вищенням рівня контрінсулярних гормонів: су-
путні та інтеркурентні захворювання (особливо 
інфекції  — 20-38%, інші гострі захворювання 
і  травми — 10-20%), вагітність, тривала деком-
пенсація ЦД обох типів, операції на підшлун-
ковій залозі. Проте частою причиною кетозу, 
кетоацидозу буває неправильна поведінка па-
цієнтів: пропуск або самовільна відміна ін’єкцій 
інсуліну, недостатній самоконтроль, незнання 
правил корекції дози інсуліну при супутніх за-
хворюваннях або вживанні великої кількості 
вуглеводів, введення просроченого або інсулі-
ну, який неправильно зберігається, неправиль-
на техніка ін’єкцій або непомічена несправність 

шприц-ручки. Нерідко спостерігаються і  лікар-
ські помилки: несвоєчасна діагностика вперше 
виявленого ЦД 1-го типу, запізніле призначення 
інсуліну при тривалому ЦД типу 2, зменшення 
дози чи відміна цукрознижувальної терапії при 
зниженні у хворого апетиту, при нудоті та блю-
ванні [7, 8, 11].

Нестача інсуліну супроводжується підвищен-
ням концентрації глюкагону та інших гормонів-
антагоністів інсуліну з  підвищенням продукції 
глюкози печінкою, різким зниженням засво-
єння глюкози м’язами та жировою тканиною, 
в  результаті чого розвивається значна гіпер-
глікемія. Дефіцит інсуліну призводить до роз-
паду білків та жирів організму, внаслідок чого 
утворені амінокислоти та вільні жирні кислоти 
також включаються в синтез глюкози в печінці. 
Різке збільшення рівня вільних жирних кислот 
при недостатності інсуліну призводить до нако-
пичення кетонових тіл у крові, які в подальшому 
дисоціюють з  утворенням іонів Н+. При висна-
женні буферних систем розвивається метабо-
лічний ацидоз [9, 12].

Лікування діабетичного кетоацидозу склада-
ється з п’яти основних компонентів: інсуліноте-
рапії, регідратації, корекції електролітних по-
рушень, відновлення функції печінки, усунення 
ацидозу та лікування захворювання, яке спри-
яло розвитку декомпенсації кетоацидозу  [7, 8, 
12]. Замісна інсулінотерапія є єдиним та провід-
ним видом етіологічного лікування діабетично-
го кетозу або кетоацидозу.

Резюме
Діабетичний кетоацидоз (ДКА) є гострою декомпенсацією цукрового діабету, яка призводить до порушення ме-
таболізму, інтоксикації та ушкодження всіх систем організму. Розроблене лікування ДКА є патогенетичним, яке 
включає інсулінотерапію, регідратаційну інфузійну терапію, корекцію електролітних порушень, застосування дез
інтоксикаційних препаратів, гепатопротекторів. На основі проведеного дослідження застосування в комплексній 
терапії діабетичного кетоацидозу гепатопротекторів істотно покращує самопочуття хворих у процесі лікування, 
зумовлює більш швидке зникнення симптомів кетозу — кетоацидозу.
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У клінічній практиці використовують алго-
ритм лікування діабетичного кетоацидозу за-
лежно від стадій, відповідно до протоколу ве-
дення пацієнтів із ЦД.

Одним із препаратів, який регулює ме-
таболізм аміаку в  організмі, є L-орнітин-L-
аспартат  [1]. Препарат відноситься до гепато-
протекторів. Механізм дії його базується на по-
силенні знешкодження аміаку в печінці. Орнітин 
активує карбамоїлфосфатсинтетазу й орнітин-
карбамоїлтрансферазу та стимулює утворення 
сечовини і  глютаміну  [2]. Аспартат активізує 
синтез глютаміну. Ці механізми сприяють роз-
витку гіпоамонійного ефекту та проективній дії 
на ЦНС [3, 6, 10, 11]. Крім того, до ефективності 
L-орнітин-L-аспартату відносять здатність інгібу-
вати катаболізм білка в  м’язах, нормалізувати 
співвідношення амінокислот у  крові, а  також 
антиоксидантну дію [4].

Для вивчення можливості дезінтоксикації 
при діабетичному кетоацидозі в  пацієнтів із 
цукровим діабетом 1  та 2-го типів на клінічній 
базі кафедри ендокринології з курсом післяди-
пломної освіти ВНМУ  — Вінницькому обласно-
му клінічному високоспеціалізованому ендо-
кринологічному центрі  — було проведено від-
крите порівняльне дослідження ефективності 
та безпечності препарату L-орнітин-L-аспартат 
у складі комплексної патогенетичної терапії діа-
бетичного кетозу і кетоацидозу.

Мета дослідження — вивчення ефективності 
препарату L-орнітин-L-аспартат у комплексному 
лікуванні діабетичного кетоацидозу.

Матеріали та методи
У дослідження було включено пацієнтів із цу-

кровим діабетом 1  та 2-го типів у  стані кетозу 
чи кетоацидозу І або ІІ ст. Критеріями виключен-
ня з  дослідження були важкі супутні захворю-
вання (важка серцева, ниркова недостатність, 
нестабільна стенокардія, енцефалопатії ІІІ ст., 
злоякісні утворення, вірусні хронічні гепатити, 
цирози). Серед обстежених були пацієнти з діа-
бетичним стеатозом, що розвинувся внаслі-
док тривалої декомпенсації цукрового діабету 
(80%  пацієнтів). У  дослідження було включено 
20  осіб (10  жінок  — 50%, 10  чоловіків  — 50%). 
Серед досліджуваних було 12  (60%) хворих із 
ЦД 1-го типу, 7 (35%) — із ЦД 2-го типу та 1 хвора 
з гестаційним діабетом. Важка форма цукрового 
діабету серед пацієнтів була в 14 (70%) осіб, се-
редній ступінь важкості — в 6 (30%). Інтенсивна 
терапія проводилась в умовах відділення анес-
тезіології та інтенсивної терапії (спеціалізована 
реанімація ендокринологічного центру). Серед 
госпіталізованих хворих було 14 пацієнтів у ста-
ні кетозу та 6 — у стані кетоацидозу. Зразу після 
госпіталізації виконувались невідкладні органі-

заційні заходи  — катетеризація крупної веноз-
ної судини із забором крові на біохімічні аналі-
зи, гази крові, за потреби — катетеризація сечо-
вого міхура із встановленням постійного сечо-
вого катетера для оцінки погодинного діурезу, 
зняття ЕКГ, щоденно проводились очисні содові 
клізми. Контроль глікемії проводився залежно 
від важкості стану — від щогодинного до 1 разу 
кожні 3-4 години. Ацетонурія оцінювалась якіс-
но за допомогою ацетон-тесту щоденно двічі на 
добу — вранці та ввечері. Оцінка стану кислот-
но-лужної рівноваги оцінювалась за показника-
ми біохімічного аналізатора електролітів крові 
та аналізатора газів крові (венозної і/чи артері-
альної крові). За всіма хворими організовувався 
повноцінний цілодобовий догляд.

Діагностику діабетичного кетозу  — кето
ацидозу проводили відповідно до стандартів 
ведення таких хворих («Стандарти діагностики 
та лікування в  ендокринології» за редакцією 
проф. М.Д. Тронька; наказ № 356 МОЗ України 
«Протокол надання медичної допомоги хворим 
з діабетичними комами» від 22.05.2009).

Ефективність препарату в складі комплексної 
патогенетичної терапії оцінювали за динамікою:
•	 клінічних симптомів (загальна слабкість, ну-

дота, блювання, поліурія, м’язова слабкість, 
відсутність апетиту, біль у животі);

•	 оцінки психоемоційного статусу (опитуваль-
ник: шкала депресії [5], анкета стану здоров’я 
ЕQ‑5D);

•	 лабораторних показників (загальний білок, 
АЛТ, АСТ, білірубін та його фракції, ШОЕ).
Об´єктивний огляд хворих відповідав при-

йнятим канонам пропедевтики внутрішніх хво-
роб з  оцінкою стану органів та систем пацієн-
та. Схема лабораторного обстеження хворого 
з оцінкою провідних клінічних симптомів (спра-
га, поліурія, загальна слабкість, м’язова слаб-
кість, головний біль, відсутність апетиту, нудота, 
блювання, задишка, абдомінальний синдром) 
включала розгорнутий аналіз крові, загальний 
аналіз сечі, аналіз сечі на ацетон, загальний 
білок, сечовину, креатинін, електроліти крові, 
гази крові з  визначенням показників кислот-
но-лужної рівноваги. Першу групу становили 
10 хворих, під час лікування яких застосовував-
ся гепатопротектор L-орнітин-L-аспартат. Конт
рольну групу становили 10 хворих, які не отри-
мували вищевказаний фармакологічний засіб. 
Препарат L-орнітин-L-аспартат застосовували 
в дозі 5 г/добу в розведенні на 200 мл 0,9% роз-
чину натрію хлориду у вигляді інфузійного роз-
чину протягом лікування кетозу — кетоацидозу 
(час перебування у  відділенні анестезіології та 
інтенсивної терапії до виведення зі стану кето-
зу в середньому становив 2-3 доби). Групи були 
співставлені за ступенем вираженості кетоаци-
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дозу (1-2-а стадії на момент початку терапії), ві-
ком, статтю, змінами в печінці.

Результати та їх обговорення
Клінічну динаміку оцінювали за психоемо-

ційним статусом та біохімічними показниками. 
Показники, які оцінювались, включали показ-
ники на момент госпіталізації та показники на 
3-й день лікування, які збігалися з  відсутністю 
кетонурії. Оцінку психоемоційного стану до та 
після лікування за допомогою оціночної шкали 
загального самопочуття, в якій враховували такі 
скарги: безсоння, сум, виконання роботи через 
силу, зниження енергії, відчуття самотності, 
сприйняття майбутнього безнадійним, неотри-
мання задоволення від життя, відсутність сенсу 
існування, відчуття зникнення радості з  життя, 
відчуття пригніченості, навіть у  сім’ї чи серед 
друзів. Оцінка визначалась у балах: 0 — зовсім 
відсутній, 1 — слабкий ступінь виразності симп-
тому, 2  — достатньо сильно виражений симп-
том, 3  — надто сильно виражений симптом. 
Отримані результати оцінки психоемоційного 
стану представлені в табл. 1.

Як видно з табл. 1, вже на 3-ю добу хворі від-
мічали зміни у своєму психоемоційному статусі. 
Так, у першій групі вірогідно покращувався сон, 
зменшувалась туга, поліпшувалися працездат-
ність та задоволеність життям. Проте вплив на 
сенс існування, відчуття радості, пригніченість 
не був вірогідним. Ці показники самопочуття 
виразно залежать від соціального статусу хво-
рого. Загалом при порівнянні показників пси-
хоемоційного статусу у  двох групах додавання 
до складу патогенетичної терапії препарату 
L-орнітин-L-аспартат у  першій групі вірогідно 
поліпшувало самопочуття хворих у процесі ліку-
вання. Оцінюючи показники психоемоційного 
статусу в  другій групі, можна засвідчити віро-

гідне зменшення туги та роботи через силу на 
3-ю  добу патогенетичного лікування діабетич-
ного кетоацидозу без застосування гепатопро-
тектора L-орнітин-L-аспартат. У свою чергу, інші 
показники за шкалою були без чітких динаміч-
них змін. Цей факт впливав на задоволеність 
лікуванням хворих із другої групи порівняно 
з пацієнтами першої групи. Отримані результа-
ти можна пояснити роллю досліджуваного пре-
парату як детоксикуючого та антиоксидантного 
засобу, який у  цілому нормалізує самопочуття 
хворих у процесі лікування.

Динаміка біохімічних показників викладена 
в  табл.  2, показники оцінювались на момент 
госпіталізації та на 3-й день лікування.

Аналізуючи біохімічні показники на 3-ю добу 
лікування, слід відмітити позитивні зміни АЛТ, 
АСТ, прямого білірубіну в першій групі пацієнтів, 
хоча й  невірогідні. У  другій групі, яка не отри-
мувала L-орнітин-L-аспартат, не відмічена на 
3-ю добу навіть тенденція до позитивних змін.

Під час аналізу отриманих біохімічних по-
казників відзначено, що додавання гепатопро-
тектора до складу комплексного лікування діа-
бетичного кетоацидозу вірогідно не може впли-
вати на динаміку загального білка, АЛТ, АСТ, 
білірубіну та його фракцій на 3-ю добу застосу-
вання. Такий результат може бути зумовлений 
короткотривалістю застосування препарату, але 
позитивні зміни вказують на необхідність про-
довжити приймання препарату в  таблетованій 
формі, враховуючи наявність стеатогепатозу 
в  пацієнтів і  позитивної динаміки порівняно 
з групою пацієнтів, які не отримували препарат 
L-орнітин-L-аспартат.

Висновки
Зважаючи на викладене вище, можна зроби-

ти такі висновки:

Таблиця 1. Психоемоційний статус хворих 
на діабетичний кетоацидоз

Показник
До лікування Після лікування

Група 1 Група 2 Група 1 Група 2
Безсоння 1,37±0,52 1,36±0,53 0,50±0,53* 1,00±0,64

Туга 2,00±1,07 1,98±1,07 1,25±0,71* 1,23±0,71*
Робота через силу 2,87±0,35 2,86±0,35 2,13±0,83* 2,12±0,33*
Зниження енергії 2,75±0,46 2,75±0,47 2,37±0,32 2,73±0,46

Самотність 1,13±0,83 1,12±0,79 0,88±1,25* 1,13±0,57
Зневіра 

в майбутньому 1,75±0,71 1,74±0,76 1,88±0,83 1,69±0,84

Незадоволеність 
життям 2,25±0,71 2,25±0,72 1,88±0,99* 2,08±0,99

Відсутність сенсу 
існування 1,25±0,71 1,23±0,74 0,63±0,52 1,24±0,56

Відсутність радості 1,89±0,99 1, 88±0,88 1,50±0,76 1,66±0,98
Пригніченість 1,50±1,19 1,50±1,18 0,75±5,17 1,43±1,02

Загальна сума балів 18,75±5,12 18,67±7,49 13,75±5,17* 16,31±7,10
* Порівняння показників до та після лікування всередині груп 1 

або 2 (р<0,05).

Таблиця 2. Біохімічні показники крові пацієн-
тів із кетоацидозом

Показник
До лікування Після лікування

Група 1 Група 2 Група 1 Група 2
Загальний 
білок, г/л 67,05±10,02 68,20±8,02 68,05±10,09 67,04±9,06

АЛТ, мкМ/г/л
(норма=4-36) 28,75±14,96 27,76±14,47 21,00±9,5 27,80±13,98

АСТ, мкМ/г/л
(норма=5-34) 30,88±12,91 30,28±13,7 29,62±7,633 30,67±13,7

Загальний біліру-
бін, мкмоль/л 15,62±4,33 15,56±4,33 14,00±2,61 15,45±4,86

Прямий білірубін, 
мкмоль/л 2,37±2,82 2,35±2,68 1,75±1,67 2,34±2,69

Непрямий біліру-
бін, мкмоль/л 13,25±2,815 13,23±2,89 12,25±1,67 13,43±2,68

ШОЕ, мм/год
Норма: чол. — 

2-12, жін. — 3-15
38,75±18,36 20,00±12,34 35,00±18,48* 19,00±16,6

* р<0,05 — порівняння показників до і після лікування всередині 
груп 1 або 2.
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PLACE OF HEPATOPROTECTIVE DRUG IN THE COMPLEX THERAPY OF DIABETIC KETOSIS – KETOACIDOSIS
Z.P. Nijinskaya-Astapenko, M.V. Vlasenko, L.V. Pritulyak, J.O. Krivovyaz
Abstract
Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute decompensation of diabetes, which leads to disruption of metabolism, toxicity and damage 

to all body systems. Designed DKA treatment is pathogenic, which includes insulin therapy, rehydration fluid therapy, correction of 
electrolyte abnormalities, the use of detoxification agents, hepatic. Based on the research of application in the treatment of diabetic 
ketoacidosis hepatic significantly improves the health of patients in the treatment process, it causes a more rapid disappearance 
symptoms of ketosis, ketoacidosis.

Keywords: diabetic ketoacidosis, treatment, gepatoprotektor.

1.	 Застосування в  комплексній терапії діабе-
тичного кетоацидозу препарату L-орнітин-
L-аспартат вірогідно покращує самопочуття 
хворих у процесі лікування, зумовлює більш 
швидке зникнення симптомів кетозу — кето-
ацидозу.

2.	 Зменшення біохімічних показників при дода-
ванні до складу схеми лікування кетоацидозу 
L-орнітину-L-аспартату зумовлює можливість 
продовжити застосування даного гепатопро-
тектора в  подальшому лікуванні пацієнтів із 
некомпенсованим цукровим діабетом.

ДІАБЕТОЛОГІЯ




