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ВСТУП
Цукровий діабет є важливою медико-

соціальною проблемою, оскільки розви-

вається в кожного з 11 дорослих мешкан-

ців планети, що вимагає від світової гро-

мадськості лише прямих видатків понад 

626 млрд євро на рік; у структурі загальної 

смертності у світі на діабет припадає 11 % 

випадків смертей щорічно (Goldenberg 

et al., 2021).

При ускладненому перебігу цукрового 

діабету розвивається кетоацидоз — непо-

вне окиснення жирів і надлишкове на-

копичення ацетонових тіл (ацетооцтової, 

-оксимасляної кислот), що є найпоши-

ренішим проявом гострої гіперглікемії 

в осіб із цукровим діабетом обох типів. 

38 % смертей у молодих людей від гіпер-

глікемічних кризів трапляються вдома; 

рівень госпітальної летальності внаслі-

док діабетичного кетоацидозу сягає 1,8 % 

(Gibb et al., 2016).

Діагностика, вивчення чинників ри-

зику, особливостей етіології, патогенезу, 

клінічних проявів і методів терапії діа-

бетичного кетоацидозу в дорослих і ді-

тей є актуальним завданням, вони ак-

тивно досліджуються науковцями про-

тягом двох останніх десятиріч (Nyenwe 

and Kitabchi, 2016; Maletkovic and Drexler, 

2013; Wang et al., 2008; Dabelea et al., 2014; 

Jefferies et al., 2015; Dhatariya, 2019; Evans, 

2019; Dhatariya et al., 2020; Fazeli Farsani 

et al., 2017).

Основні підходи до лікування діабе-

тичного кетоацидозу охоплюють корек-

цію гіповолемії (відновлення циркулюю-

чого об’єму рідини в організмі пацієнта), 

гіперглікемії (інсулінотерапія), водно-

електролітного балансу, симптоматичне 

лікування супутніх і коморбідних станів, 

запобігання рецидивам (Umpierrez and 

Kitabchi, 2003; Fasanmade et al., 2008; 

Sivanandan et al., 2011; Dhatariya et al., 

2020).

Метою даного дослідження
є систематизація та узагальнення 
сучасних наукових даних 
щодо клінічно апробованих 
методів медикаментозної корекції 
діабетичного кето ацидозу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено пошук літературних джерел 

у наукових виданнях і пошукових базах 

даних щодо механізмів і засобів панкре-

опротекції при діабетичному кетоацидозі. 

Здійснено аналіз літературних джерел в 

електронних базах даних доказової меди-

цини: The National Center for Biotechnology 

Information (NCBI) (https://www.ncbi.

nlm.nih.gov/); Medscape from WebMD 

(http://www.medscape.com); https://www.

uptodate.com/; Centers for Disease Control 

and Prevention (https://www.cdc.gov/) за 

ключовими словами diabetic ketoacidosis, 

arginine, xylitol. Додатково проведено 

аналіз релевантних посилань в усіх отри-

маних первинних дослідженнях і огля-

дових статтях. Також виконано пошук за 

українськими відповідниками ключових 

слів на сайті спеціалізованого медично-

го порталу Health-ua.com і Національної 

бібліотеки України ім. В.І. Вернадського 

http://www.nbuv.gov.ua/. Застосовано ме-

тоди аналізу, систематизації та узагаль-

нення інформаційних даних.

РЕЗУЛЬТАТИ
Діабетичний кетоацидоз: 
етіологія, патогенез, клінічні прояви

Серед основних причин порушення 

водно-електролітної рівноваги при цу-

кровому діабеті — розвиток стану осмо-

тичного діурезу, при якому втрачаються 

вода й електроліти (Na, K, Ca, Mg, Cl, 

PO
4
), вживання сечогінних засобів, ли-

хоманка, діарея, нудота, блювання; не-

достатність інсуліну, що стимулює реаб-

сорбцію води й натрію в проксимальних 

канальцях. Осмотичним діурезом також 

викликане зменшення вмісту  іонів на-

трію, калію, кальцію, магнію, хлориду і 

фосфату, що додатково сприяє порушен-

ню електролітної рівноваги при діабетич-

ному кетоацидозі (Nyenwe and Kitabchi, 

2016;  Галушко та ін., 2020).

Гіперглікемія викликає підсилення 

осмотичного діурезу, що веде до вира-

женої дегідратації і втрати електролітів. 

Осмотична поліурія викликає гіповоле-

мію, що погіршує трофіку тканин з по-

дальшою активізацією анаеробного глі-

колізу й утворенням молочної кислоти, 

що посилює метаболічний ацидоз (Пру-

діус та ін., 2010).

Діабетичний кетоацидоз характери-

зується поєднанням неконтрольованої 

гіперглікемії, метаболічного ацидозу й 

зростанням сумарної концентрації кето-

нів в організмі. Зазначені метаболічні роз-

лади, що супроводжуються дегідратацією 

і дисбалансом електролітів, виникають 

унаслідок одночасної наявності абсолют-

ного або відносного дефіциту інсуліну й 

підвищеного рівня його антагоністів — 

глюкагону, катехоламінів, кортизолу й 

гормону росту (Umpierrez and Kitabchi, 

2003; Fasanmade et al., 2008; Sivanandan 

et al., 2011; Прудіус та ін., 2010).

Дегідратація є характерним порушен-

ням при діабетичному кетоацидозі; шкіра 

стає сухою, а її тургор — зниженим. Від-

чуття спраги — симптом, на який найчас-

тіше скаржаться пацієнти. Метаболічний 

ацидоз спричинює інший типовий симп-

том — дихання Куссмауля (прискорене 

й глибоке дихання при значущій гіпо-

капнії внаслідок респіраторної компен-

сації); також наявний характерний за-

пах гнилих яблук у повітрі, яке видихає 

пацієнт, що зумовлено вмістом ацетону. 

Часто розвиваються нудота, блювання, 

біль у животі, апатія, сонливість (Галушко 

та ін., 2020).

При діабетичному кетоацидозі гліке-

мія може зростати від помірного до значу-

щого рівня: зростання концентрації глю-

кози в крові пацієнтів понад 30 ммоль/л 

здебільшого класифікують як тяжкий пе-

ребіг. Кислотно-лужний стан може зазна-

вати суттєвих змін: значення pH як його 

інтегрального показника можуть колива-

тися від субнормальних до менше ніж 7,0. 

Також знижується в крові пацієнтів кон-

центрація бікарбонатів (Галушко та ін., 

2020).

Діабетичний кетоацидоз: 
лікувальна тактика, 
основні принципи інфузійної терапії

Основні напрями патогенетично об-

ґрунтованої та адекватної клінічної так-

тики при терапії діабетичного кетоаци-

дозу охоплюють: регідратацію, інфузійну 

терапію, парціальну корекцію метаболіч-

ного ацидозу тяжкого ступеня, компенса-

цію втрат калію; призначення лікарських 

засобів антикетогенної дії (глюкоза з ін-

суліном, ксиліт); діагностику й усунення 

причин метаболічного ацидозу (Галушко 

та ін., 2020).

Першочергове введення інфузійних 

розчинів не лише відновлює внутріш-

ньосудинний об’єм рідини, але й чинить 

гіпоглікемічний і гіпертензивний ефекти, 

забезпечує кровопостачання периферич-

них тканин і полегшує симптоматику ме-

таболічного ацидозу (Joint British Diabetes 

Societies Inpatient Care Group, 2013; Га-

лушко та ін., 2020).

Оптимальний інфузійний засіб для 

усунення декомпенсації цукрового діа-

бету повинен мати належні гемодина-

мічні властивості для поповнення об’єму 

циркулюючої крові (сприяти зменшенню 

гіпо волемії) і покращання мікроциркуля-

ції, коригувати метаболічний ацидоз і від-

новлювати водно-електролітну рівновагу, 

чинити антикетогенну й детоксикуючу 

дію (Шлапак та ін., 2007; Прудіус та ін., 

2010; Галушко та ін., 2020).

Корекція метаболічного ацидозу й 

компенсація втрат калію при діабетич-

ному кето ацидозі здійснюються шляхом 

використання замісної інфузійної тера-

пії; інсулінотерапію проводять у режимі 

малих доз з використанням інсуліну ко-

роткої дії (Галушко та ін., 2020).

При гострій діабетичній декомпенсації 

інтенсивну інфузійну терапію (регідра-

тацію) проводять енергійно, упродовж 

перших годин — у високому темпі. У паці-

єнтів з артеріальною гіпотензією призна-

чення інфузій для стабілізації гемодина-

міки є головним завданням перших годин 

терапії (Шлапак та ін., 2007; Joint British 

Diabetes Societies Inpatient Care Group, 

2013; American Diabetes Association, 2019; 

Галушко та ін., 2020).

Для визначення темпу інфузій реко-

мендовано користуватися таким прави-

лом: 2 л протягом перших 4 год (сумарно), 

такий ж об’єм упродовж наступних 8 год, 

після чого по 1 л кожні 8 год. Регідрата-

цію зневодненого організму заборонено 

здійснювати занадто швидко, а для запо-

бігання ускладненням інфузійну терапію 

сольовими розчинами необхідно допо-

внювати введенням колоїдних і багато-

компонентних розчинів, що здатні утри-

муватися в судинному руслі й підтримува-

ти онкотичний тиск і рН крові (Шлапак 

та ін., 2007).

Міжнародні настанови щодо лікуван-

ня діабетичного кетоацидозу в дорослих 

радять для початкової ресусцитації при-

значення 0,9% розчину хлориду натрію 

(Joint British Diabetes Societies Inpatient 

Care Group, 2013; American Diabetes 

Association, 2019; Галушко та ін., 2020). 1 л 

фізіологічного розчину слід ввести у пер-

ші 30–60 хв, після чого швидкість введен-

ня внутрішньовенної рідини слід відрегу-

лювати з урахуванням гемо динамічного 

й електролітного стану; зазвичай під-

тримується між 250 і 500 мл/год у дорос-

лих пацієнтів, у яких відсутні порушення 

функціонування серцево-судинної чи 

видільної систем, хронічні захворювання 

печінки або інші стани, що супроводжу-

ються затримкою рідини в організмі. По-

дальше введення після початкової ресус-

цитації ізотонічного розчину натрію хло-

риду може викликати гіперхлоремічний 

метаболічний ацидоз та унеможливлю-

вати застосування бікарбонату плазми як 

маркера нормалізації стану діабетичного 

кетоацидозу (Karslioglu French et al., 2019; 

Галушко та ін., 2020).

Пацієнтам похилого віку і хворим із 

серцевою недостатністю регідратаційну 

терапію слід здійснювати з обережністю, 

а дозування може бути зменшене вдві-

чі (Karslioglu French et al., 2019; Галушко 

та ін., 2020).

L-аргінін як важливий засіб 
панкреопротекції 
при діабетичному кетоацидозі

L-аргінін (2-аміно-5-гуанідиновалері-

анова кислота), що є діючою речовиною 

лікарського засобу Тівортін, — умовно 

незамінна амінокислота, яка є активним 

клітинним регулятором різноманітних 

фізіологічних процесів організму. Аргі-

нін — ключовий метаболіт на кінцевому 

етапі білкового та інших видів метабо-

лізму азото вмісних сполук. L-аргінін ре-

гулює різноманітні метаболічні шляхи, 

пов’язані з обміном амінокислот і білків, 

жирних кислот, глюкози (Соколова та ін., 

2019).

Амінокислота L-аргінін є попередни-

ком глутаміну, глутатіону, орнітину, ци-

труліну, глутамату, гамма-аміномасляної 

кислоти та багатьох інших сполук. Ар-

гінін підвищує концентрацію інсуліну й 

інсуліноподібного фактора росту в плазмі 

крові (Daly et al., 1988), сприяє ремісії при 

діабеті ІІ типу. Дефіцит аргініну підвищує 

ризик розвитку діабету ІІ типу (несприй-

нятливість тканин до інсуліну) (Степанов 

та ін., 2004).

Глутамін, який утворюється з аргіні-

ну, є умовно незамінною амінокислотою 

і також відіграє значну роль у метаболіз-

мі; його важливими характеристиками є 

позитивна трофічна дія на тканини під-

шлункової залози (Datrick and Souba, 

1991; Степанов та ін., 2004).

L-аргінін стимулює секрецію різних 

гормонів, включно з гормоном росту, 

інсуліном, глюкагоном, адреналіном, 

норадреналіном і пролактином (Borucki 

et al., 2009); інсулін стимулює експресію 

САТ-1 і транспорт L-аргініну в ендотелі-

альні клітини, унаслідок цього в пацієн-

тів із цукровим діабетом знижується вміст 

L-аргініну та NO в клітинах судин (Dubó 

et al., 2016).  Пероральне застосування 

L-аргініну посилює транскрипцію гуано-

зинтрифосфатциклогідролази I, фермен-

ту, який бере участь у синтезі BH
4
 de novo, 

збільшуючи утворення BH
4
 і NO, а також 

знижуючи рівень глюкози в плазмі при 

діабеті І типу в щурів (Hoang et al., 2013).

Здатність L-аргініну послаблювати 

вплив метилгліоксалю, реактивного ме-

таболіту глюкози й попередника кінцевих 

продуктів глікування AGE, є підґрунтям 

позитивних ефектів вживання L-аргініну 

пацієнтами з діабетом (Dhar et al., 2012). 

D- і L-аргінін послаблюють експресію 

аргі наз I і II, окиснювальний стрес, утво-

рення AGE, викликане метилгліоксалем 

і високим вмістом глюкози. L-аргінін 

здатний запобігати індукованій метил-

гліоксалем дисфункції -клітин підшлун-

кової залози й знижувати поглинання 
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глюкози жировою тканиною (Dhar et al., 

2012), що пояснює підвищення чутли-

вості до інсуліну (Hoang et al., 2013; Dhar 

et al., 2012; Соколова та ін., 2019).

Клінічні дані свідчать, що застосуван-

ня харчових добавок з L-аргініном покра-

щує стан пацієнтів з ожирінням, сприяє 

зниженню артеріального тиску, нормалі-

зує окиснювальні процеси, ендотеліальну 

дисфункцію, сповільнюючи прогресу-

вання переддіабету в клінічно виражений 

цукровий діабет ІІ типу. Серед потенцій-

них молекулярних механізмів розгляда-

ються модулювання гомеостазу глюкози, 

стимулювання ліполізу, підтримання рів-

нів гормонів, послаблення інсулінорезис-

тентності (Hu et al., 2017). L-аргінін по-

тенційно запобігає розвитку й полегшує 

перебіг цукрового діабету ІІ типу шляхом 

відновлення чутливості до інсуліну (Со-

колова та ін., 2019).

Тривале пероральне введення 

L-аргініну підвищує чутливість до інсулі-

ну й посилює метаболізм глюкози з одно-

часним покращанням функції ендотелію 

в пацієнтів із цукровим діабетом ІІ типу 

(Hoang et al., 2013).

За результатами рандомізованого 

конт рольованого дослідження 33 італій-

ських пацієнтів із цукровим діабетом ІІ 

типу (середній індекс маси тіла (ІМТ) — 

39,1 кг/м2), які приймали по 8,3 г/добу 

аргініну чи плацебо упродовж 21 доби, 

встановлено, що в групі пацієнтів з до-

даванням аргініну спостерігалося значне 

збільшення його концентрації в плазмі 

(з 81,8 ± 12,3 мкмоль/л на початку до-

слідження до 131,8 ± 16,5 мкмоль/л на-

прикінці, P < 0,001), тоді як концен-

трація амінокислоти в групі плацебо не 

змінилася, що свідчить про виражену 

ендо теліопротекторну здатність аргініну 

(Lucotti et al., 2006).

Вивчено вплив довготривалої терапії 

L-аргініном на ризик розвитку цукрового 

діабету ІІ типу за участю 144 пацієнтів з 

інсулінорезистентністю (середній ІМТ — 

приблизно 30 кг/м2; середній вік — 57,7 

року), яким упродовж 18 місяців призна-

чали аргінін у дозі 6,4 г/добу або плацебо 

(Monti et al., 2012). За пацієнтами спосте-

рігали ще протягом року після припинен-

ня терапії. Упродовж періоду лікування 

відбулися значні зміни, включно зі збіль-

шенням концентрації аргініну в плазмі 

натще в групі, яка одержувала аргінін, 

порівняно з плацебо; встановлено ви-

щий відсоток хворих, які повернулися до 

нормоглікемії (42,4 проти 22,1 % у групах 

аргініну й плацебо відповідно). L-аргінін 

значно збільшував регресію до нормаль-

ної толерантності до глюкози, підвищую-

чи чутливість до інсуліну в пацієнтів.

Ксилат® як терапевтичний агент 
інфузійної терапії при декомпенсації 
цукрового діабету

Негативний вплив гіперінсулінемії 

може бути зменшеним за допомогою вве-

дення в організм багатоатомних спиртів 

(поліолів), важливе місце серед яких посі-

дає ксилат. Порівняно з іншими цукрами 

поліоли мають нижчий глікемічний ін-

декс. Серед суттєвих переваг використан-

ня ксилітолу перед глюкозою у практиці 

інтенсивної терапії є можливість неза-

лежної від інсуліну енергетичної підтрим-

ки та антикетогенна активність. Ксилітол 

у клітинах метаболізується не до фрукто-

зи, а лише до фруктозо-6-фосфату, незна-

чно впливаючи на рівень цукру в крові 

та інсуліну. Ксилітол сприяє зниженню 

рівня гіперглікемії (Курсов и Никонов, 

2019).

Ксилітол посилює утворення пірови-

ноградної кислоти — необхідного дже-

рела оксалатно-ацетатної кислоти, що 

сприяє окисненню ацетилкоензиму А 

в циклі Кребса. Субстанція посилює син-

тез гліко гену в печінці, що зменшує мо-

білізацію жиру на периферії, зменшуючи 

продукування кетонових тіл. Окрім цього, 

ксилітол шляхом метаболізму через пен-

тозофосфатний цикл є джерелом гліцеро-

фосфату, тим самим зменшуючи кількість 

вільних жирних кислот, здатних окис-

нюватися в ацетилкоензим А. Ксилітол 

стимулює секрецію ендогенного інсуліну, 

що є особливо важливим при інсуліно-

резистентності й метаболічному синдромі 

(Прудіус та ін., 2010; Лахно, 2021). Одним 

з важливих механізмів анти кетогенної дії 

ксиліту є також підвищення утворення 

нікотинамідаденіндинуклеотидфосфату 

(НАДФН), що стимулює синтез жир-

них кислот з ацетилкоензиму А (Прудіус 

та ін., 2010).

Підвищений кетогенез є небезпечним 

для осіб із цукровим діабетом і вимагає 

корегування дози інсуліну або препа-

ратів сульфонілсечовини. У цьому кон-

тексті перспективним є застосування 

засобів на основі ксилітолу, який є інсу-

лінонезалежним джерелом енергії і може 

перешкоджати переходу з циклу Креб-

са на інші шляхи метаболізму (Gasmi 

Benahmed et al., 2020).

Ксилат® — багатокомпонентний по-

ліфункціональний інфузійний препа-

рат, що містить ксилітол, натрію ацетат 

і збалансований комплекс електролітів 

(хлориди натрію, кальцію, калію та маг-

нію). Застосування препарату поповнює 

об’єм циркулюючої крові, відновлює 

водно-електролітну й кислотно-лужну 

рівновагу, він виявляє антикетогенні й 

дезінтоксикаційні властивості, покращує 

мікроциркуляцію. Іони Na, K, Ca, Mg, Cl, 

що входять до складу розчину  Ксилат®, 

коригують водно-електролітний баланс 

(Прудіус та ін., 2010). Концентрація 

 іонів у розчині близька до фізіологічної. 

Пере ливання препарату Ксилат® в одно-

му терапевтичному комплексі з багато-

компонентними розчинами електролітів 

(Рінгера, Трисоль, Ацесоль тощо) сприяє 

корекції електролітних порушень у хво-

рих з діабетичним кетоацидозом і віднов-

ленню електролітного балансу (Шлапак 

та ін., 2007; Шлапак та ін., 2016; Галуш-

ко та ін., 2020). Завдяки збалансованому 

вмісту комплексу електролітів без над-

лишку іонів хлору гіпер хлоремічний аци-

доз не розвивається.

Після внутрішньовенного введен-

ня компоненти розчину тривалий час 

знаходяться в судинному руслі, притя-

гують у нього рідину з міжклітинного 

 простору; завдяки своїй гіперосмоляр-

ності (610 мОсм/л) Ксилат® підвищує 

осмотичний тиск, що дозволяє вико-

ристовувати препарат як blood espander 
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(Шлапак та ін., 2007), чинить гемодина-

мічну й протишокову дію, сприяє регі-

дратації організму при некомпенсовано-

му перебігу цукрового діабету (Галушко 

та ін., 2020).

Ксилат® рекомендується застосовува-

ти як засіб для зменшення інтоксикації, 

покращення гемодинаміки й мікроцир-

куляції (Шлапак та ін., 2007).

Ксилітол — п’ятиатомний спирт, який 

при парентеральному введенні швид-

ко включається в загальний метаболізм 

і пентозофосфатний цикл метаболізму. 

Ксиліту властива більша антикетогенна 

дія, ніж глюкозі чи будь-якому іншому 

вуглеводню або цукро спирту (Шлапак 

та ін., 2007; Шлапак та ін., 2016; Галуш-

ко та ін., 2020). Розчин ксилітолу виявляє 

потужну антиоксидантну дію при оксида-

тивному стресі, асоційованому з діабетом 

ІІ типу (Chukwuma and Islam, 2017).

Ксилітол є ефективним джерелом 

енергії, адже при його окисненні вивіль-

няється 35 екв АТФ, тоді як при оксидації 

глюкози — лише 32. Біотрансформація 1 г 

ксилітолу супроводжується виділенням 

4,06 ккал. Оскільки ксилітол є джерелом 

енергії з незалежним від інсуліну метабо-

лізмом, його рекомендують як засіб для 

парентерального харчування, наприклад, 

у хворих на цукровий діабет, яким вико-

нуються оперативні втручання (Шлапак 

та ін., 2007).

Натрію ацетат має м’які залужнюючі 

властивості й не викликає різких коливань 

рН (Прудіус та ін., 2010; Курсов и Нико-

нов, 2019). Натрію ацетат належить до за-

лужнюючих засобів сповільненої дії, ви-

кликає накопичення основ шляхом влас-

ного метаболізму й рекомендований у тих 

видах метаболічного ацидозу, при яких 

накопичення надлишку Н+ відбувається 

повільно (Галушко та ін., 2020). При ви-

користанні натрію ацетату, на відміну від 

розчину натрію гідро карбонату, корекція 

метаболічного ацидозу відбувається по-

вільніше і не виникає різких коливань 

рН. Ацетат натрію повністю метаболізу-

ється протягом 1,5–2 годин і не викликає 

явищ набряку головного мозку (Шлапак 

та ін., 2007; Галушко та ін., 2020).

У клінічному дослідженні за участю 62 

пацієнтів із ЦД І і ІІ типів віком від 20 до 

70 років пацієнти отримували додатково 

до стандартної терапії розчин Ксилат® 

у дозі 5–6 мл/кг маси тіла. За результа-

тами лікування препаратом  Ксилат® від-

значено покращання глікемічного про-

філю, кетонемії, азотистого обміну, рН 

крові, електролітного обміну, гемодина-

мічних показників; компенсація цукро-

вого діабету (усунення кетоацидозу, нор-

малізація рH крові) у пацієнтів наставала 

на 24–48 годин швидше, що зменшувало 

кількість ліжко-днів на 2,7 дня, при цьому 

різких коливань рН і рівня глюкози у кро-

ві не спостерігалось (Прудіус та ін., 2010). 

Зменшуючи рівень кетонемії, ксиліт 

сприяє корекції ацидозу й відновленню 

нормальних показників кислотно-луж-

ного балансу (Шлапак та ін., 2007; Шла-

пак та ін., 2016; Галушко та ін., 2020).

Проведено клінічне дослідження 

ефективності й безпечності лікування при 

діабетичному кетоацидозі в 36 пацієнтів, 

розподілених на три групи по 12 осіб: ба-

зової терапії (регідратація, антикетогенні 

й інфузійні розчини, без використання 

натрію бікарбонату), з додатковим вве-

денням розчину Ксилат® — по 200 мл дві-

чі на добу в контрольних групах після ви-

явлення значної кетонурії і встановлення 

перших ознак кетонурії. У пацієнтів на 

етапах терапії (1, 3 і 5-й дні лікування) 

реєстрували парціальний тиск вуглецю й 

кисню, концентрацію бікарбонату в плаз-

мі, надлишок основ у крові, стандартний 

бікарбонат; найбільш інформативними 

показниками, які характеризували тяж-

кість кетоацидозу, були рівні рН і надли-

шок основ у крові. В учасників усіх груп 

у міру стабілізації стану, показників гемо-

динаміки й вуглеводного обміну спосте-

рігалося поступове неухильне зниження 

об’ємів інфузій порівняно з середнім по-

чатковим об’ємом — 30,0–32,5 мл/кг за 

добу. У групі базової терапії (без викорис-

тання лікарського засобу Ксилат®) об’єми 

інфузійних розчинів, що застосовува-

лись, були значно вищими на усіх етапах 

лікування; раннє призначення препарату 

Ксилат® у групі пацієнтів із встановле-

ними початковими ознаками кетонурії 

супроводжувалось зниженням потре-

би в значних об’ємах інфузій уже через 

48–72 год лікування (p < 0,05). Проведене 

клінічне дослідження свідчить про пози-

тивний вплив лікарського засобу у формі 

інфузії Ксилат® на різні ланки патологіч-

ного процесу, насамперед усунення явищ 

дегідратації і корекцію порушень кислот-

но-лужного балансу. Будь-яких побічних 

реакцій на введення розчину Ксилат® 

не виявлено (Галушко та ін., 2020).

В іншому клінічному дослідженні 

встановлено, що у хворих із наявним ке-

тоацидозом у результаті застосування 

препарату Ксилат® рівень кетонурії зни-

зився вдвічі протягом двох днів, а у двох 

пацієнтів  після лікування дослідження 

сечі на вміст кетонових тіл дало нега-

тивний результат; у контрольній групі на 

фоні традиційного лікування рівень ке-

тонурії залишався стабільним протягом 

3 діб, після чого відзначено його посту-

пове зниження до 5–7-ї доби лікування. 

Ксилат® у хворих із синдромом діабетич-

ної стопи покращував перебіг ураження, 

усував порушення кислотно-лужного й 

водно-електролітного балансу (Шлапак 

та ін., 2007).

У нещодавньому клінічному дослі-

дженні (Криворчук і Лещишин, 2020) за 

участю 21 жінки вивчено ефективність 

препарату Ксилат® як компонента комп-

лексної терапії хірургічних пацієнтів 

(ургентне втручання з приводу пухлин у 

ділянці малого таза) із метаболічним син-

дромом у періопераційному періоді. Для 

корекції стресової і діабетичної гіпер-

глікемії обрано препарат Ксилат®, який 

не підвищує рівень глюкози й сприяє 

зниженню потреби в інсуліні у пацієнтів 

із цукровим діабетом. Даний лікарський 

засіб вводили по 50–70 крапель/хв про-

тягом 3 днів післяопераційного періоду в 

дозі 5–6 мл/кг/добу. 15 пацієнток з мета-

болічним синдромом, які отримували 

альтернативну інфузійну терапію, стано-

вили групу порівняння.

Інфузійна терапія препаратом Ксилат® 

знижувала ризик розвитку стану тяжкої 

стресової гіперглікемії і молочнокисло-

го ацидозу, забезпечувала інсуліннеза-

лежну енергетичну підтримку пацієнтів, 

зростання толерантності до вуглеводів та 

анти кетогенну дію, у критичних випадках 

стимулювала продукування ендогенного 

інсуліну. Несприятливих ефектів на цен-

тральну нервову систему, обмін гормонів 

і нейро медіаторів не було виявлено упро-

довж проведення даного клінічного до-

слідження.

ВИСНОВКИ
У статті наведено наукові дані щодо 

актуального стану й перспектив вико-

ристання ефективних і безпечних за-

собів патогенетичної корекції стану 

пацієнтів при діабетичному кетоаци-

дозі: Ксилат® — збалансований багато-

компонентний інфузійний розчин на 

основі ксилітолу — як інсуліннезалежне 

джерело енергії знижує навантаження 

на підшлункову залозу; застосуван-

ня  Тівортіну — лікарського засобу на 

основі умовно незамінної аміно кислоти 

L-аргінін — забезпечує протекторний 

вплив на судини підшлункової залози й 

підвищення чутливості до інсуліну при 

інсуліно резистентності.

Список літератури 
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