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Сучасні можливості інфузійної терапії 
у хворих на діабетичний кетоацидоз

Діабетичний кетоацидоз (ДКА) –  стан вираженої декомпенсації цукрового діабету (ЦД), зумовлений 

абсолютним дефіцитом інсуліну, підвищенням рівня контрінсулярних гормонів, різким зниженням 

утилізації глюкози тканинами, активацією ліполізу та кетогенезу. ДКА характеризується класичною 

тріадою: гіперглікемія (або наявний діагноз діабету), метаболічний ацидоз та кетонемія [1].

Клінічні прояви ДКА вперше опи-

сав Дрешфельд у 1886 році. У ті часи 

і аж до початку застосування інсуліну 

в 1922 р. смертність від цього усклад-

нення наближалася до 100%. Широке 

впровадження в практику інсуліноте-

рапії (ІТ) знизило смертність до 30%, 

а з удосконаленням методів лікування, 

зокрема від початку застосування ін-

фузійної терапії, відбулося подальше 

зниження числа летальних випадків. 

Cьогодні рівень летальності внаслі-

док ДКА залишається все ще доволі 

високим (до 5%), особливо в пацієн-

тів із тяжкими коморбідними станами 

та у хворих похилого віку [2].

Патогенез
В узагальненому вигляді ос-

новні ланки патогенезу діабетич-

ної декомпенсації (кетоацидотичної 

та гіперосмолярної коми) показані 

на рисунку 1.

У ґенезі ДКА інсулінова недо-

статність призводить до суттєвого 

збільшення в крові концентрації 

глюкагону (гормону –  антагоніста 

інсуліну). Глюкагон є основним кон-

тррегулюючим гормоном, що відпо-

відає за розвиток ДКА, оскільки під-

вищення інших контррегуляторних 

гормонів (катехоламінів, кортизолу 

та гормону росту) не обов’язково 

спостерігається [4]. Унаслідок цього 

різко посилюються процеси, які сти-

мулюються глюкагоном: глікогеноліз 

та ліполіз. У результаті збільшується 

продукція глюкози. Водночас утиліза-

ція глюкози печінкою, м’язами та жи-

ровою тканиною за відсутності інсу-

ліну різко знижується. Наслідком цих 

процесів стає виражена гіперглікемія.

Посилення розпаду ліпідів (лі-

поліз) призводить до різкого підви-

щення концентрації вільних жирних 

кислот (ВЖК) у крові, які починають 

включатися в кетогенез [5]. При ін-

суліновій недостатності 80% енергії 

організм отримує шляхом окислення 

жирних кислот, що призводить до на-

копичення побічних продуктів їх роз-

паду –  «кетонових тіл» (ацетону, аце-

тооцтової та β-оксимасляної кислот). 

Порушується кислотно-лужна рівно-

вага –  виникає метаболічний ацидоз 

(кетоацидоз).

Як гіперглікемія, так і висока ци-

ркулююча концентрація кетонових 

тіл стають причинами осмотичного 

діурезу, що веде до гіповолемії та по-

дальшого зниження швидкості клу-

бочкової фільтрації. Осмотичний 

діурез, своєю чергою, призводить 

до небезпечної для життя дегідратації 

[6]. На цьому фоні у хворих часто роз-

вивається гіпокаліємія –  один із важ-

ливих компонентів метаболічних по-

рушень при ДАК.

Таким чином, ДКА можна розгля-

дати як взаємопоєднаний розвиток: 

гіперглікемії, гіперкетонемії, метабо-

лічного ацидозу, дегідратації, дисба-

лансу електролітів. Указані розлади 

визначають клініку ДКА та напрями 

його лікування.

Клінічна картина
Пацієнти з ДКА можуть мати деякі 

або всі наступні симптоми: поліурія, 

полідипсія, нудота, блювання, біль 

у животі, порушення зору, млявість, 

зміни чутливості, гіпотензія, тахікар-

дія, тахіпное та дихання Куссмауля [1].

Дуже типовим і виразним порушен-

ням при ДКА є дегідратація. Шкіра 

суха, її тургор знижений. Найчастіше 

пацієнти з кетоацидозом скаржаться 

на відчуття спраги, яку можна вважати 

віддзеркаленням внутрішньоклітин-

ного водного дефіциту. Значна дегід-

ратація (понад 10% маси тіла) може 

проявитись ознаками гіповолемії 

з можливою артеріальною гіпотен-

зією.

Ацидоз зумовлює розвиток одного 

з класичних симптомів ДКА –  дихання 

Куссмауля (прискорене й глибоке) 

як намагання організму компенсувати 

метаболічний ацидоз. З’являється дуже 

характерний запах гниючих яблук у по-

вітрі, яке видихає хворий. Цей запах 

дає ацетон, інші кетокислоти запаху 

не мають [6].

Як уже згадувалось, частими про-

явами ДКА є нудота, блювання та біль 

у животі. При ЦД блювання є небез-

печним. По-перше, збільшення епізо-

дів блювання свідчить про наростання 

кетоацидозу, по-друге, блювання по-

силює дегідратацію та електролітний 

дисбаланс [6].

Прогресування ДКА супроводжу-

ється порушеннями психоемоційного 

статусу. Хворий стає апатичним, його 

долає сонливість. Однак повна втрата 

свідомості спостерігається не часто –  

менш ніж у 10% випадків.

Рівень глікемії при ДКА варіює від 

помірного підвищення до значущого. 

Підвищення глікемії понад 30 ммоль/л 

зазвичай асоціюють із тяжким перебі-

гом ДКА.

При ЦД є декілька причин пору-

шень водно-електролітного балансу. 

Основні з них: осмотичний діурез 

із втратою води та електролітів (Na, 

K, Ca, Mg, Cl, PO
4
); використання 

сечогінних; лихоманка, пронос; ну-

дота, блювання; нестача інсуліну 

(він стимулює реабсорбцію води й 

натрію в проксимальних канальцях). 

Осмотичний діурез зумовлює також 

втрати натрію, калію, кальцію, маг-

нію, хлориду та фосфату, що додат-

ково призводить до електролітних 

Абсолютний дефіціт інсуліну

Жирова тканина

Печінка

Глікогеноліз
Гіперглікемія

↓ Утилізація глюкози

Гіперосмолярність

Дегідратація

Зниження функції нирок

Гіперкетонемія

Кетоацидоз

Периферичні

тканини

Глюкозурія +

осмотичний діурез

Мінімальний

кетогенез

Глюконеогенез

Ліполіз

Протеоліз

↓ Синтез 

протеїнів

ВЖК

ДКА ГОС

Відносний дефіціт інсуліну

Стрес / Інфекція / Недостатнє введення 

інсуліну

↑ Глюкагон

   ↑ Катехоламіни

    ↑ Кортизол

↑ Гормон росту

↑ Продукція 

кетонових тіл

Аміно-

кислоти

Рис. 1. Схема патогенезу гострої декомпенсації обміну речовин при ЦД (за English P. et al., 2004)

Примітки: ГОС –  гіперосмолярний стан.
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порушень, пов’язаних із ДКА [7]. 

Втрата води може складати при-

близно 10-15% маси тіла, або 20-25% 

загальної кількості води в організмі, 

а загальний дефіцит води при ДКА –  

приблизно 100 мл на кг маси тіла і до-

сягати 6-7 літрів [8].

Зміни кислотно-лужного стану 

(КЛС) також можуть бути різного сту-

пеня. Значення pH як інтегрального 

показника КЛС можуть коливатися 

від субнормальних до <7,0. Рівень 

бікарбонатів знижений, зазвичай 

розвивається значуща гіпокапнія 

внаслідок респіраторної компенсації 

(дихання Куссмауля) метаболічного 

ацидозу.

Діагностика ДКА
Для підтвердження діагнозу ДКА 

необхідно визначити рівні: глюкози 

крові та сечі, електролітів крові, 

 показників КЛС, кетонемії та кето-

нурії.

Кетонемія та кетонурія –  ос-

новні критерії для встановлення 

наявності кетоацидозу. Рівень ке-

тонемії підвищується і може сягати 

3 ммоль/л  (нормальне значення 0,08-

0,43 ммоль/л).

У більшості українських лікарень 

є доступним напівкількісний тест 

на виявлення кетонурії. За наявності 

розгорнутої клінічної картини ДКА 

виявляють кетонурію 3-4 «+».

Проте, за даними літератури, при ви-

значенні рівня кетонурії часто зазнача-

ються неточності й помилки. Справа 

в тому, що більшість лабораторних 

тестів на наявність кетонурії засновані 

на реакції з ацетоацетатом і ацетоном, 

і вони не реагують з β-гідроксибутира-

том [9]. Крім того, рівень ацетону в сечі 

проти такого ацетоацетату є незначним, 

і можна вважати, що звичайні лабора-

торні тести визначають практично лише 

ацетооцтову кислоту, тоді як при ДКА 

передусім підвищуються рівні β-гід-

роксибутирату та ацетону. 

� І наостанок, слід пам’ятати, що 
визначення кетонових тіл у сечі –  

це непрямий показник кетонемії, 
оскільки виражена ацетонурія в «+++» 
відповідає підвищеному рівню кетоно-
вих тіл у крові в 400 раз, а «++++» –  
у 600 раз [9]. А отже, рівень кетонів 
у крові може бути значуще підвищеним 
(іноді –  у десятки разів), а тест на кето-
нурію буде негативним.

Терапія ДКА
Терапія ДКА має бути патогене-

тично обґрунтованою та адекватною. 

Основні напрями лікувальної тактики 

включають:

•  регідратацію (інфузійну терапію –  

ІнфТ);

• ІТ;

•  парціальну корекцію метаболічного 

ацидозу тяжкого ступеня;

• компенсацію втрат калію;

•  препарати антикетогенної дії (глю-

коза з інсуліном, ксиліт);

•  діагностику та усунення причин 

метаболічної кризи.

Інфузійна терапія
Введення рідини –  це перша лінія 

лікування. Відповідне введення рі-

дини не тільки відновлює внутріш-

ньосудинний об’єм, але й знижує 

рівень глюкози в крові, підвищує ар-

теріальний тиск, забезпечує перфу-

зію периферичних тканин і полегшує 

купірування метаболічного ацидозу 

[10]. Для адекватної регідратаційної 

терапії та відновлення втрат електро-

літів та рідини потрібно дотримува-

тися таких правил ІнфТ:

• Розпочинається енергійно і в перші 

години проводиться у високому темпі. 

У хворих з артеріальною гіпотензією 

проведення інфузії для стабілізації ге-

модинаміки є головною метою перших 

годин лікування.

• Чинні європейські та американ-

ські рекомендації щодо лікування ДКА 

в дорослих пропонують для початкової 

ресусцитації використовувати 0,9% роз-

чин хлориду натрію [10, 11].

• 1 л 0,9% розчину NaCl вводять 

упродовж перших 30-60 хвилин.

• Після початкової години швид-

кість внутрішньовенної рідини має 

бути відрегульована з огляду на стан 

гемодинаміки та електроліту паці-

єнта і зазвичай підтримуватися між 

250 і 500 мл/год у дорослих пацієнтів 

без серцевих чи ниркових порушень, 

хронічних захворювань печінки або 

інших станів перевантаження ріди-

ною [1].

• Коли глюкоза нормалізується, 

до програми інфузії треба додати 

глюкозу, щоб продовжувати тривалу 

інфузію інсуліну зі швидкістю, до-

статньою для усунення кетонемії, 

але уникаючи при цьому гіпоглікемії. 

Гайдлайни Великої Британії реко-

мендують додавати 10% розчин глю-

кози з моменту, коли рівень глікемії 

стає нижче 13,9 ммоль/л [10]. АДА 

рекомендує додавати 5% розчин глю-

кози, коли глікемія знижується нижче 

11 ммоль/л [11].

• Пацієнтам похилого віку і хворим 

із серцевою недостатністю (СН) регід-

ратаційну терапію потрібно проводити 

з обережністю, з огляду на стан паці-

єнта і його реакцію на лікування. Дозу-

вання вищевказаних препаратів може 

бути зменшене на 50%.

ІнфТ має бути індивідуалізована 

відповідно до ступеня дегідратації 

пацієнта, його ментального статусу 

та наявних супутніх захворювань, 

таких як СН. Жодні опубліковані до-

слідження не підтримують або спро-

стовують перехід на інші препарати; 

однак продовження використання 

ізотонічного розчину натрію хло-

риду після початкової ресуституції 

може призвести до гіперхлоремічного 

 метаболічного ацидозу та неможливо-

сті використання бікарбонату плазми 

як маркера розрішення ДКА [1].

� Інфузійні препарати, що їх засто-
совують для лікування декомпен-

сованого ЦД, мають відповідати таким 
вимогам:

•  поповнювати об’єм циркулюючої 
крові (для ліквідації гіповолемії);

•  виявляти антикетогенні властивості;
•  відновлювати водно-електролітний 

баланс;
• відновлювати КЛС;
• покращувати мікроциркуляцію;
•  забезпечувати дезінтоксикацію [12].

Останнім часом великої популяр-

ності в українських лікарів при тера-

пії хворих на ДКА набув вітчизняний 

препарат Ксилат® (ТОВ «Юрія-Фарм», 

Україна), фармакологічні властивості 

якого відповідають більшості вищезга-

даних вимог. Ксилат® –  це комплек-

сний поліфункціональний інфузійний 

препарат. Завдяки своєму складу він 

належить до багатокомпонентних гі-

перосмолярних розчинів і, таким чи-

ном, має гемодинамічні, протишокові 

властивості та сприяє регідратації ор-

ганізму при декомпенсації ЦД.

Основними діючими речовинами 

препарату є ксиліт та натрію ацетат.

� Ксиліт –  це п’ятиатомний спирт, 
який при парентеральному введенні 

швидко включається в загальний мета-
болізм та його пентозофосфатний цикл. 
Вважається, що ксиліту властива більша 
антикетогенна дія, ніж у глюкози. Змен-
шуючи рівень кетонемії, ксиліт сприяє 
корекції ацидозу та відновленню нор-
мальних показників КЛС. Велику роль 
у цьому відіграє і другий компонент 
 Ксилату –  натрію ацетат [6].

Натрію ацетат належить до залужню-

ючих засобів уповільненої дії. Він ви-

кликає накопичення основ за рахунок 

метаболізму препарату та показаний 

при тих видах метаболічного ацидозу, 

при яких накопичення надлишку Н+ 

відбувається повільно. 

� При використанні натрію ацетату, 
на відміну від розчину натрію гідро-

карбонату, корекція метаболічного аци-
дозу відбувається повільніше і не спричи-
нює різких коливань рН. Ацетат натрію 
повністю метаболізується протягом 
1,5-2 год і не викликає явищ внутріш-
ньоклітинного інтерстиціального набряку 
головного мозку.

Ксилат® є комплексним полііонним 

препаратом. Він містить основні каті-

они (Na+, K+, Ca2+, Mg2+) та аніон Cl–. 

Концентрація іонів у розчині близька 

до фізіологічної. Переливання Кси-

лату в комплексі з багатокомпонент-

ними розчинами електролітів (Рін-

гера, Трисоль, Ацесоль, тощо) сприяє 

корекції електролітних порушень 

у хворих на ДКА та відновленню елек-

тролітного балансу [6].

Незважаючи на унікальні терапе-

втичні властивості, препарат має й 

певні обмеження у використанні. 

За своїм складом Ксилат® належить 

до групи багатокомпонентних гіпер-

осмолярних розчинів, і тому він 

протипоказаний при гіперосмоляр-

ній комі [13]. Його не застосовують 

за наявності значної декомпенсації 

діяльності серцево-судинної системи, 

крововиливу в мозок, тромбоемболії.

Корекція метаболічного ацидозу
Слід пам’ятати, що діабетичний 

ацидоз розвивається через посилене 

надходження кетонових тіл унаслідок 

інсулінової недостатності. Тому етіоло-

гічним лікуванням цього виду ацидозу 

є замісна ІТ, яка в більшості випадків 

допомагає його усунути [14].

У ході великого систематичного ог-

ляду було встановлено, що наявні дані 

не підтримують заміну бікарбонату 

в дорослих хворих на ДКА з рН 6,9 

[15]. Було також показано, що в ба-

гатьох пацієнтів, які отримували бі-

карбонат, розвивається парадоксальне 

погіршення кетозу та підвищена по-

треба в додаванні калію [15]. З ог-

ляду на можливу шкоду та відсутність 

стійких переваг, англійський гайдлайн 

не рекомендує використовувати бікар-

бонат у лікуванні будь-якого пацієнта 

з ДКА [10]. З іншого боку, оскільки 

пацієнти з рН <6,9 мають високий 

ризик негативного результату, ADA 

рекомендує повільне введення таким 

хворим 100 ммоль (100 мЕкв) NaHCO
3
 

протягом 2 год [11].

Інсулінотерапія розпочинається 

одразу ж після встановлення факту на-

явності у хворого гіперглікемії та оз-

нак декомпенсації ЦД. Використову-

ється інсулін короткої дії.

Доведено, що ІТ в режимі «малих 

доз» ефективніша і безпечніша, ніж 

у режимі «великих доз» [14].

При визначенні режиму ІТ необ-

хідно дотримуватися кількох реко-

мендацій:

•  стартовий болюс: 0,15 Од/кг (при-

близно 10 Од) внутрішньовенно;

•  далі потрібно налагодити постійну 

інфузію з початковою швидкістю 

4-5 од/год (0,05-0,1 Од/кг/год). 

Якщо рівень глікемії за перші 3 год 

не знизився на 30% від початкового 

рівня (по 10% за годину), стартову 

дозу збільшують удвічі. При змен-

шенні глікемії до 16,7 ммоль/л 

швидкість введення зменшують 

до 2-4 Од/год;

•  після досягнення 14 ммоль/л у про-

граму ІнфТ додають розчини 5% 

глюкози з адекватною кількістю 

інсуліну [16].

Введення в організм глюкози з ін-

суліном підвищує внутрішньоклітин-

ний рівень моноцукру та нормалізує 

гліколіз, що призводить до активізації 

утилізації ацетил-КоА в циклі трикар-

бонових кислот і зменшення утворення 

кетонових тіл.

� Компенсація втрат калію є важ-
ливим компонентом терапії ДКА. 

У процесі лікування внаслідок інтен-
сивного надходження/повернення 
калію у внутрішньоклітинний сектор 
швидко виникає гіпокаліємія, яка ча-
сто стає реальною загрозою ускладнень 
(появи аритмій). Тому бажано починати 
компенсацію втрат калію ще при нор-
мокаліємії, можливо, через 2 год ліку-
вання.

Орієнтовне дозування калію хлориду 

залежить від рівня каліємії. Якщо рі-

вень калію в сироватці <3,5 ммоль/л, 

то на кожний літр ізотонічного розчину 

натрію хлориду додають по 40 ммоль 

калію хлориду. При рівні каліємії 

3,5-4 ммоль/л –  по 30 ммоль/л, а при 

4-5 ммоль/л –  по 20 ммоль/л калію 

хлориду [6].

Власний досвід
Проведено аналіз даних клінічних, 

лабораторних та інструментальних 

методів дослідження в 36 пацієнтів 

із ДКА, які знаходилися на лікуванні 

у відділенні інтенсивної терапії НКП 

КОР «Київська обласна клінічна лі-

карня». Усі хворі отримували ліку-

вання згідно з протоколами МОЗ 

України та міжнародними рекомен-

даціями з ведення хворих на ЦД [10, 

11, 17]. Основні напрями лікувальної 

тактики в наших хворих включали: 

регідратацію; ІТ; корекцію метабо-

лічного ацидозу тяжкого ступеня; 

компенсацію електролітних розла-

дів; регулярний моніторинг і кон-

троль ефективності лікування. Хворі, 

включені в дослідження, випадковим 

чином (методом «конвертів») були 

розподілені на 3 групи. Додатково 

до схеми лікування хворі 1-ї групи 

Продовження на стор.



ДІАБЕТОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Тематичний номер • №2 • 2020 р.4

(n=12) отримували розчин Кси-

лат® – по 200 мл двічі на добу після 

виявлення значної кетонурії («3+» або 

«4+» при проведенні нітропрусидного 

тесту); учасники 2-ї групи (n=12) от-

римували розчин Ксилат® по 200 мл 

двічі на добу після виявлення пер-

ших ознак кетонурії (0 або 1 «+» при 

проведенні нітропрусидного тесту). 

 Лікування препаратом  Ксилат® в обох 

групах проводили до вираженого по-

кращення стану, повної ліквідації ке-

тонурії та компенсації показників вуг-

леводного обміну. Пацієнти з 3-ї групи 

(n=12) отримували лише базову те-

рапію без додавання ксиліт-вміс-

них препаратів. Були проаналізовані 

частота виявлення різних порушень 

вуглеводного обміну, електролітних 

порушень, особливості перебігу, при-

хильність до терапії та необхідність 

оптимізації методів лікування.

Основні характеристики та показ-

ники хворих за віком, індексом маси 

тіла, тривалістю ЦД та ступенем ком-

пенсації вуглеводного обміну на мо-

мент включення в дослідження в усіх 

групах були зіставними і не мали ста-

тистичної різниці (p<0,05). Автори 

дослідження використовували середні 

об’єми ІнфТ в усіх групах пацієнтів. 

Середній стартовий об’єм інфузії ста-

новив 30,0-32,5 мл/кг за добу. У по-

дальшому, по мірі стабілізації стану, 

показників гемодинаміки та вуглевод-

ного обміну, об’єми ІнфТ поступово 

знижувались. Динаміка об’ємів ІнфТ 

у ході лікування представлена на ри-

сунку 2.

Як можна побачити, в учасників 

усіх груп лікування спостерігалося по-

ступове неухильне зниження об’ємів 

інфузій. Проте у хворих 3-ї групи (без 

лікування препаратом Ксилат®) об’єми 

ІнфТ були значно вищими на всіх 

етапах лікування. І навпаки, раннє 

застосування розчину Ксилат® (2-

га група) призвело до зниження потреби 

у високих об’ємах інфузій вже на  2-3-тю 

добу терапії (p<0,05).

У хворих усіх груп дослідження 

розчини натрію бікарбонату не вико-

ристовували. Корекція метаболічного 

ацидозу в пацієнтів відбувалася при-

родним шляхом на тлі проведення ре-

гідратації, застосування антикетоген-

них засобів та ІТ.

Моніторинг показників парціального 

тиску газів артеріальної крові та показ-

ників КЛС здійснювали в три етапи –  

на 1-й, 3-й та 5-й дні лікування (відпо-

відно 1-й, 2-й і 3-й етапи). Динаміку 

показників КЛС на етапах дослідження 

відображено в таблиці.

Аналіз даних таблиці дає підстави для 

деяких висновків.

У хворих із ДКА 1-ї та 2-ї груп у пер-

ший день спостерігався більш тяжкий 

ацидоз, проте в подальшому він швидко 

компенсувався, і до 3-го етапу дослі-

дження значення показників газів крові 

та КЛС наближалися до референтних. 

Цікаво, що у хворих, в яких при ДКА 

не застосовувався препарат Ксилат® 

(3-тя група), протягом лікування спо-

стерігалися нові епізоди зниження рН 

та й загалом перебіг кетоацидозу можна 

характеризувати як «хвилеподібний». 

При аналізі показників, представ-

лених у таблиці, не можна не поба-

чити, що з них найбільш інформатив-

ними, які характеризували тяжкість 

кетоацидозу в цих пацієнтів, були 

рівні рН та ВЕ.

Результати лікування в усіх учасників 

дослідження були позитивними, в усіх 

було досягнуто нормалізації показників 

вуглеводного обміну. Хворі задовільно 

перенесли запропоновану програму лі-

кування. Побічних реакцій та усклад-

нень на введення препаратів ксилітолу 

(розчин Ксилат®) не спостерігалося.

Висновки
1. У комплексі адекватної, патогене-

тично обґрунтованої ІнфТ ДКА важливе 
місце посідає застосування розчинів 

антикетогенної дії, створених на основі 
ксилітолу.

2. Препарат Ксилат® дає можливість 
розірвати «замкнене коло» взаємного 
обтяження та позитивно впливати 
на різні ланки патологічного процесу –  
від усунення дегідратації до корекції 
порушень КЛС.

3. Застосування препарату  Ксилат® 
треба починати за перших ознак ДКА, 
навіть за відсутності або слабкій вира-
женості кетонурії згідно з нітропрусид-
ним тестом. Така тактика дасть можли-
вість швидше нормалізувати показники 
кислотно-лужної рівноваги і зменшити 
загальний обсяг ІнфТ.
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Таблиця. Динаміка показників газів артеріальної крові і КЛС на етапах лікування (M±SD)

Показник
Референтні 

значення

Ксилат «+++» та вище 
(значна кетонурія)

Ксилат «0»/«+» 
(перші ознаки кетонурії)

Базисна терапія

1 2 3 1 2 3 1 2 3

рН 7,35-7,45 7,16±0,18 7,29±0,23 7,35±0,14 7,19±0,21 7,34±0,09 7,42±0,12* 7,24±0,15 7,26±0,24 7,38±0,17*

рСО
2
, мм рт. ст. 35-45 48,7±6,4 42,5±7,1 39,6±5,4 48,2±7,4 43,1±6,8 40,0±5,3 48,2±5,9 42,1±6,4 39,1±5,0

рО
2
, мм рт. ст. 83-108 84,6±10,3 92,3±12,6 93,1±11,3 83,9±7,6 90,7±8,4 91,8±10,3 83,9±18,3 91,8±14,6 93,6±11,8

НСО
3
, ммоль/л 21-28 19,6±7,4 20,8±6,5 21,2±7,4 17,2±7,5 21,4±6,7 22,4±3,9 19,3±7,6 20,1±6,9 21,4±7,7

ВЕ, ммоль/л ±2 -6,9±4,2 -4,1±3,8 -3,2±2,8** -7,1±9,2 -3,8±4,6 -1,4±2,8** -5,8±5,2 -5,1±3,9 -4,2±3,1**

SBS, ммоль/л 20-26 18,7±5,1 19,4±5,8 20,8±3,7 18,9±4,6 19,6±5,7 21,4±9,8 19,3±5,4 19,6±6,8 20,7±4,7

Примітки: pCO
2
 –  парціальний тиск вуглецю; pO

2
 –  парціальний тиск кисню; HCO

3
 –  концентрація бікарбонату в плазмі; BE –  надлишок основ у крові; SBS –  стандартний бікарбонат;

 * –  різниця між групами у відповідні дні дослідження достовірна (р<0,05; U); ** –  різниця між групами у відповідні дні дослідження достовірна (р<0,01; U).
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Рис. 2. Динаміка об’ємів ІнфТ у групах
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Ксилат «0»/«+» (перші ознаки кетонурії)
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