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стеина, непосредственно влияют на течение травматической болезни у больных с повышенным ин-
дексом массы тела, степень выраженности его в условиях однородности полученных повреждений и 
одинакового диапазона тяжести их по шкале АРАСНЕ ІІ зависит от индекса массы тела на момент по-
ступления пациентов в стационар. 
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ANALYSIS OF CHANGES IN HOMOCYSTEIN USED AS A MARKER OF METABOLIC SYNDROME IN PATIENTS WITH INCREASED 
BODY MASS INDEX WHO HAVE MULTIPLE TRAUMA 
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In recent years, the concept of "metabolic syndrome" has become more spreading, and in parallel with 
disorders of carbohydrate and lipid metabolism, endothelial dysfunction is no less significant. The aim of our 
work was to analyze changes in homocysteine (HC) as a marker of metabolic syndrome in patients with an 
increased body mass index (IBMI) in polytrauma. The study involved 224 patients with polytrauma, who had 
different initial values of body mass index (BMI) and were treated at the polytrauma department and the in-
tensive care unit for patients with combined injuries for a period from 1 day to 1 year since the moment of in-
jury. All the patients were subjected to identifying the level of serum HC. The patients had the same severity 
according to the APACHE II scale, 14 ± 5.8, at the admission to the hospital, and were divided into 3 strati-
fied clinical groups depending on the initial values of anthropometric parameters and BMI. The study was 
conducted on the 1, 3, 7, 14, 30 and 360 days from the date of polytrauma. Assessment of blood serum HC 
was performed by ELISA. It was found that the overweight patients with BMI ≤ 29.9 demonstrated an in-
crease in the mean values of blood HC on the 7th and 14th days of the treatment, with a further decrease on 
the 15th day since the date of injury. For the patients with BMI within the range of 30.0 - 39.9, the persis-
tence of the HC index during the first month of the treatment at baseline with an increase on the 360th day 
was found out. The patients with BMI ˃ 40.0 showed an increase in the level of blood HC through the year 
since the date of polytrauma. It was revealed that the level of HС directly affects the course of traumatic dis-
ease in patients with increased BMI, its severity in terms of uniformity of injuries received and the same 
range of severity according to the APACHE II scale depends on BMI at the admission to the hospital. 
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Цукровий діабет — одне з найпоширеніших захворювань світу, що характеризується великою кіль-
кістю ускладнень, таких як кетоацидоз та його найтяжчий варіант — кетоацидотична діабетич-
на кома.  Мета. Оцінити причини розвитку діабетичного кетоацидозу та тривалість лікування го-
строго стану у різних вікових групах.  Матеріали та методи. Випадковим відбором у дослідження 
були включені 55 пацієнтів із цукровим діабетом, які були ургентно госпіталізовані у відділення ін-
тенсивної терапії Вінницького обласного високоспеціалізованого центру віком від 9 до 70 років в 
стані діабетичного кетоацидозу протягом 2009-2014 рр. Середній вік хворих становив 31,58±17,18 
років. Пацієнтів було розділено на 3 клінічні групи залежно від віку. Діагностика діабетичного кето-
ацидозу проводилась на основі наказу МОЗ України від 27.04.06 № 254. Обробку основних статис-
тичних показників проводили за допомогою програми російськомовної версії «Statistica 6.1» StatSoft, 
1995.  Результати: Найчастіше гострий стан виникав через порушення дієти – 27,2 % від усіх об-
стежених. На 2-му місці було порушення інсулінотерапії – в 21,8 % від усіх випадків. У значної кілько-
сті осіб кетоацидоз дебютував при вперше виявленому цукровому діабеті (20%). Загалом трива-
лість лікування хворих коливалась від 2,33 до 3,09 днів, яка залежала від клінічного варіанту діабе-
тичного кетоацидозу. Висновки. Найпоширенішими причинами виникнення діабетичного кетоаци-
дозу були порушення дієти та інсулінотерапії, вперше виявлений цукровий діабет. Тривалість ліку-
вання не залежала від віку пацієнтів, однак значно відрізнялася відповідно до клінічного варіанту ді-
абетичного кетоацидозу. 
Ключові слова: кетоацидоз, цукровий діабет, клінічні варіанти діабетичного кетоацидозу.  

Вступ 
Цукровий діабет на даний час розглядається 

в якості світової пандемії неінфекційного хроніч-
ного захворювання. Така характеристика цього 
захворювання обумовлена зростаючою захво-

рюваністю [0], високою інвалідизацією та смерт-
ністю від ускладнень цукрового діабету [2] на рі-
зних континентах. Якість життя хворих на ЦД ви-
значається розвитком і прогресуванням його 
ускладнень. Гострі ускладнення цукрового діа-
бету небезпечні швидким перебігом та ризиком 
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смерті в період розвитку, часто незалежно від 
тривалості захворювання. Будь-який черговий 
випадок кетоацидозу, гіпоглікемії може закінчи-
тись летально [3]. А хронічні ускладнення ЦД, в 
свою чергу, погіршують якість життя пацієнтів, 
обмежують працездатність пацієнтів та при про-
гресуванні ведуть також до смерті хворих.  

 Діабетичний кетоацидоз – гостра декомпен-
сація цукрового діабету (ЦД), що характеризу-
ється різким підвищенням рівня глюкози та кето-
нових тіл в крові, появою кетонових тіл в сечі та 
метаболічним ацидозом (А. А. Галушко., 2008; В. 
Н. Титов, Д. М. Лисицын, 2005; Е. Г. Старостина, 
2004). Серед дитячого населення саме ДКА є 
причиною частих госпіталізацій у відділення ін-
тенсивної терапії і складає близько 14,3 % від 
усіх звернень дітей Туреччини у критичному ста-
ні [4]. Якщо ж брати до уваги усі госпіталізації 
хворих з цукровим діабетом, то на частку діабе-
тичного кетоацидозу як причини госпіталізації у 
США припадає 1 % від усіх зареєстрованих ви-
падків [5]. Частота діабетичного кето-ацидозу в 
європейських країнах складає біля 0,0046 випа-
дків/хворого/рік, в Росії – при ЦД 1 типу 0,2-0,26, 
при ЦД 2 типу - 0,07 випадків/хворого/рік. Нарос-
таючу кількість діагностованих кетоацидозів від-
мічають науковці з США та Англії [7]. Навіть в 
країнах з невисокою поширеністю ЦД 1 типу від-
мічають підвищення захворюваності ЦД 1 типу 
та частоти ДКА. В Україні ДКА виникає у 15-70 % 
хворих з вперше виявленим ЦД та у 1-10 % що-
року серед хворих зі стажем [8]. Найбільша час-
тота ДКА у Фінляндії, так як там найвища захво-
рюваність на ЦД 1 типу [9]. В той же час лікарі 
вказують на зворотну залежність між захворю-
ваністю на цукровий діабет та поширеністю діа-
бетичного кетоацидозу, так як у населення бі-
льша обізнаність в клінічній симптоматиці даного 
стану. У навчених хворих, які регулярно контро-
люють глікемію та самостійно адаптують тера-
пію відповідно до отриманих результатів, часто-
та діабетичного кетоацидозу може бути зведена 
до нуля [Е. Г. Старостина, 2004]. Частота ДКА в 
різних регіонах світу в дебюті коливається від 10 
до 70 % [10,11]. Вона має значні демографічні та 
соціально-економічні особливості. Відмічається 
зростання ДКА на 70-80% серед пацієнтів з ма-
лозабезпечених сімей [12]. Науковці в 2012 році 
оцінили одночасно 29 000 дітей з 31 країни в 
стані діабетичного кетоацидозу, вказали на не-
однакову поширеність ДКА при вперше виявле-
ному діабеті в країнах. За їхніми результатами, 
частота ДКА в дебюті ЦД становила від 12,8% 
до 80 % [13,14], при цьому найвища поширеність 
встановлена була в Об’єднаних Арабських Емі-
ратах, Саудівській Аравії та Румунії [15]. Уже в 
2014 році в Саудівській Аравії завдяки пошире-
ності інформації про ДКА частота його у дітей 
знизилась до 39 %. Натомість найнижча частота 
виявлена була в Словаччині, Канаді та Швеції 
[16]. Статистична обробка результатів дослі-
дження вказала на обернену залежність частоти 

ДКА з валовим внутрішнім продуктом, та фоно-
вою захворюваністю ЦД 1 типу. В Ірані частота 
ДКА при вперше виявленому цукровому діабеті 
сягає пікового значення 82 % [17], хоча в захід-
ній провінції Ірану, де наявна лікарня з медич-
ною допомогою третинного рівня, відсоток знач-
но менший - 24 % [18].  

Дослідники гендерних особливостей пошире-
ності ДКА не відзначають суттєвої різниці між 
особами жіночої та чоловічої статі [19]. А от фа-
хівці з Саудівської Аравії вказують на деяку пе-
ревагу частоти ДКА серед жіночої статі (55,2 %) 
[9], як і в Малайзії (62,9%) [20]. Дещо вищу по-
ширеність діабетичного кетоацидозу встановили 
лікарі з Китаю також у дівчат віком 0-15 років 
[21]. Аrleta Revers разом з однодумцями в своє-
му дослідженні у США встановила високу часто-
ту ДКА в молодших вікових групах, серед афро-
американців, в осіб з низькими доходами та се-
ред осіб чоловічої статі. В Данії, Кувейті, Новій 
Зеландії та Польщі найчастіше виявляють діа-
бетичний кетоацидоз у віці до 2 років [20,21]. Та-
ка поширеність ДКА, можливо, обумовлена важ-
кістю виявлення поліурії та полідипсії в грудному 
віці, коли дитина на грудному вигодовуванні та 
користуються підгузками. Цікаво відмітити, що у 
віці 2-14 років, лікарі з Нової Зеландії відмітили 
відповідне зростання частоти ДКА зі збільшен-
ням віку пацієнтів, незважаючи на менший ризик 
ДКА у порівнянні з пацієнтами грудного віку. По-
ширеність ДКА може відрізнятись в різних віко-
вих групах. Дослідники з Іспанії встановили на-
ступну поширеність ДКА серед дітей: 33,8 % у 
віці до 5 років, 40,8 % у віці 5-10,99 років, 25,2 % 
у віці 11 – 14,99 років [22]. Більшість пацієнтів в 
стані діабетичного кетоацидозу мають цукровий 
діабет типу 1 [293], тим не менш пацієнти з цук-
ровим діабетом 2 типу також мають ризик роз-
витку кетоацидозу через порушення метаболіз-
му при деяких станах (травма, оперативне втру-
чання, інфекційне захворювання, фізичне нава-
нтаження) [24,25,26]. Співвідношення хворих з 
ЦД 1 типу до ЦД 2 типу в різних регіонах світу є 
мінливим. В ПАР співвідношення за даними лі-
тератури складає 80% до 20 % відповідно [27]. А 
от фахівці з Китаю у хворих їхньої держави 
встановили приблизно однакову частоту діабе-
тичного кетоацидозу при цукровому діабеті 1 ти-
пу (47,9 %) та 2 типу (45,7%), іншу частку склали 
хворі з атиповим типом ЦД [28]. Cхожу вагому 
поширеність ДКА серед свого населення з цук-
ровим діабетом 2 типу спостерігають лікарі з Ін-
дії [29], лікарі з Малайзії [11]. Велика кількість 
кетоацидозів також фіксується у хворих з цукро-
вим діабетом 2 типу серед афроамериканців 
[0,31]. У популяції Нігерії поширеність випадків 
ДКА при ЦД 2 типу сягає аж 88 % [32]. Основною 
причиною діабетичного кетоацидозу є абсолют-
на та відносна інсулінова недостатність. Дефі-
цит інсуліну прогресивно наростає при відсутно-
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сті замісної терапії при несвоєчасній діагностиці 
вперше виявленого цукрового діабету [33,31], 
особливо у дитячому віці [34,35]. Добре відома 
клініка цукрового діабету все ж таки не завжди і 
в теперішній час знайома широкому загалу на-
селення, а перші прояви кетоацидозу часто по-
в'язують з харчовим отруєнням, втомою і не 
звертаються вчасно за медичною допомогою. 
Ваговим чинником стає і дотепер поширене се-
ред населення упереджене ставлення до інсулі-
ну, завдяки чому деякі батьки забирають дітей з 
лікарні, щоб їх не «підсадили» на інсулін, а потім 
приносять своїх дітей у критичному стані у відді-
лення анестезіології та інтенсивної терапії. На-
ступною поширеною причиною декомпенсації ді-
абету є порушення дієти, а саме вживання знач-
ної кількості жирної, солодкої їжі, вживання не-
доброякісних продуктів [36,37]. Важким і трива-
лим перебігом характеризується кетоацидоз піс-
ля вживання алкоголю [38,39]. Іншою причиною 
критичного стану може бути, на противагу вище-
описаним особливостям харчування, обмеження 
вуглеводів у їжі. Нестача вуглеводів в раціоні 
може бути причиною кетоацидозу у пацієнтів на-
віть без цукрового діабету [40,41]. Інтеркурентні 
захворювання потребують відповідного лікуван-
ня, від ефективності якого у великій мірі зале-
жить наслідок діабетичного кетоацидозу 
[42,43,44]. Лікування обох нозологій має поєдну-
ватись. Серед супутніх захворювань як причини 
розвитку діабетичного кетоацидозу стають час-
тіше захворювання верхніх дихальних шляхів, 
інфекції сечових шляхів [42] та м’яких тканин, 
туберкульоз [43]. Поширеним збудником інфек-
ційних захворювань, які зумовили розвиток ДКА, 
є Klebsiella pneumoniae. Нечасто слугувати при-
чиною ДКА може тиф [44]. У пацієнтів зі стажем 
цукрового діабету поширеною причиною розвит-
ку діабетичного кетоацидозу є порушення мето-
дики чи дозування інсулінотерапії. Саме пропуск 
ін'єкцій інсуліну чи відміна його, користування 
несправними шприц-ручками, невідповідність 
дози інсуліну [45], зміна виду та дози інсуліну 
стають поширеними чинниками формування ін-
сулінового дефіциту у хворого і запускають роз-
виток діабетичного кетоацидозу. Порушення ме-
тодики інсулінотерапії часто стає причиною ре-
цидивуючих діабетичних кетоацидозів, особливо 
у молодих жінок з цукровим діабетом 1 типу. 
Поширеною, але не розрекламованою причиною 
розвитку кетоацидозу є економія хворими інсулі-
ну із-за поганої організації доступності безкош-
товного інсуліну особам з низьким достатком. 
Впровадження новітніх засобів введення інсулі-
ну (інсулінової помпи) часто супроводжувалось 
при порушенні правил користування перекрит-
тям функціонуючого катетеру та ненадходжен-
ням інсуліну, що призводило до розвитку діабе-
тичного кетоацидозу. Проте в останніх публіка-
ціях відмічають більш рідкі випадки діабетичного 

кетоацидозу при застосування помпової терапії 
на противагу багаторазовим ін’єкціям. Науковці 
пояснюють даний факт кращим глікемічним кон-
тролем при використанні інсулінової помпи з до-
триманням правил користування нею. Іншим 
провокуючим фактором може стати вагітність. 
Перенесений під час вагітності діабетичний ке-
тоацидоз корелює з високим ризиком загибелі 
плоду, особливо при зафіксованій високій осмо-
ляльності плазми вагітної жінки з діабетичним 
кетоацидозом чи необхідності в інтенсивній те-
рапії в такому критичному стані [46]. Як правило, 
загибель плоду у вагітних з ДКА фіксували під 
час або протягом 1 тижня після події ДКА, а че-
рез 1-11 тижнів - у 60% та 40% випадків, відпові-
дно. Описані випадки розвитку ДКА після прове-
деного екстракорпорального запліднення [47]. 
Іншими тригерами розвитку ДКА можуть бути 
стрес [48], значне фізичне навантаження, трав-
ми, хірургічні втручання [49], судинні катастрофи 
в 1-7% [50], застосування без контролю глюко-
кортикостероїдів, сечогінних, антипсихотичних 
препаратів [51], нової групи препаратів – монок-
лональних антитіл. Пембролізумаб, який вико-
ристовується для лікування меланоми і пригні-
чує Т-клітинну відповідь. Він може впливати на 
нормальну функцію, збільшити активацію Т-
клітин з наступним ризиком несприятливих авто-
імунних побічних ефектів, як наприклад, до важ-
кої ендокринопатії, викликаної високими рівнями 
антитіл до GAD [52]. Справжній наплив публіка-
цій існує про нові випадки кетоацидозу внаслідок 
застосування нової групи цукрознижуючих пре-
паратів (гліфлазидів), які мають неабиякі пере-
ваги в серцево-судинній протекції, ефективно 
знижують рівень глікемії, проте стають причиною 
розвитку кетозу-кетоацидозу [53]. Особливістю 
діабетичного кетоацидозу при застосуванні глі-
флазидів є його еуглікемія, що деякий час може 
затримувати своєчасну діагностику гострої де-
компенсації цукрового діабету. Спочатку науко-
вці вважали причиною розвитку кетоацидозу не-
правильну діагностику цукрового діабету 2 типу 
та застосування пероральних препаратів при 
латентній формі цукрового діабету 1 типу. На-
далі при більш тривалому та детальному аналізі 
зафіксовано високу поширеність кетоацидозу 
саме серед пацієнтів з цукровим діабетом 2 ти-
пу, де призначення даної групи цукрознижуючих 
препаратів було виправданим. Розвиток кетоа-
цидозу супроводжувався загальною слабкістю, 
зниженим апетитом, нудотою та блюванням, але 
при еуглікемії. Поява таких симптомів вимагає 
контролю кетонів крові для своєчасної корекції 
лікування. Поширеність кетоацидозу на тлі вико-
ристання гліфлазидів немає демографічних осо-
бливостей та може зустрічатись будь-де, в 1,54 
% випадків ДКА смертельні наслідки. 

Вагомим чинником впливу на стан здоров’я є 
психосоціальний статус хворого. Американськи-
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ми вченими встановлено, що частота рецидивів 
ДКА вища серед хворих з більш тривалішим 
анамнезом захворювання, у хворих з депресією 
та у тих, які часто вживають алкоголь та нарко-
тики і не мають постійного місця проживання. 
Натомість ці фахівці відмітили відсутність впли-
ву показників якості життя, психічних захворю-
вань чи виду трудової діяльності на частоту ре-
цидивів кетоацидозу у хворих на цукровий діа-
бет афроамериканців [48]. Інша група американ-
ських вчених, яка аналізувала хворих з ДКА у 
період з 2004 по 2012 рр., відмітила високий ри-
зик розвитку кетоацидозу у хворих неіспаномов-
ної чорної раси, при поєднанні психічних розла-
дів.  Досить рідкісною причиною ДКА, за даними 
публікацій, виявилась гірська хвороба, так як по-
одинокі хворі є альпіністами [54]. На висоті на-
віть у здорових людей відбуваються адаптаційні 
зміни мозкової регуляції, які супроводжуються 
втратою буферних властивостей крові і закис-
ленням, але не поєднуються зі змінами серцево-
судинних реакцій в умовах гіперкапнії. Також рі-
дкісною причиною розвитку діабетичного кетоа-
цидозу з тривалим порушенням дихальної фун-
кції навіть після відновлення метаболічних пока-
зників може стати отруєння пестицидами [55]. 
Такі випадки в умовах широкого застосування 
пестицидів можуть повторюватись. Так як діти 
часто можуть вживати оброблені пестицидами 
овочі чи фрукти, то завжди лікарям необхідно 
вирізняти серед типової клінічної картини кетоа-
цидозу діабетичного також і мускаріноподібну 
симптоматикою, лабораторно перевіряти рівень 
ацетилхолінестерази, щоб надалі визначитись з 
переліком медикаментів для ефективного ліку-
вання.  

Не рідко зустрічаються і лікарські помилки. 
Неправильна тактика лікаря веде до несвоєчас-
ної діагностики вперше виявленого ЦД 1 ти-
пу[56]. Саме невиконання в повному обсязі при-
йнятого обов’язкового переліку обстежень при 
зверненні за медичною допомогою, який вклю-
чає незалежно від характеру скарг хворого, цу-
кор крові слугує причиною пізньої діагностики 
ДКА. Схожими факторами є запізніле призна-
чення інсуліну при ЦД типу 2, зменшення дози 
чи відміна цукрознижуючої терапії при зниженні 
у хворого апетиту, при нудоті та блюванні.  

Мета 
Оцінити причини розвитку ДКА та тривалість 

лікування гострого стану у різних вікових групах, 
порівняти епідеміологічні дані в Подільському 
регіоні України з даними літератури.  

Матеріали та методи 
Випадковим відбором у дослідження були 

включені 55 пацієнтів із цукровим діабетом, які 
були ургентно госпіталізовані у відділення анес-
тезіології та інтенсивної терапії Вінницького об-
ласного високо-спеціалізованого центру віком 

від 9 до 70 років в стані діабетичного кетоацидо-
зу протягом 2009-2014 рр. Середній вік хворих 
становив 31,58±17,18 років, тобто, домінуючу кі-
лькість хворих з гострою критичною декомпен-
сацією цукрового діабету склали діти та молоді 
люди працездатного віку. Питома вага пацієнтів 
жіночої статі склали 56%. Тривалість цукрового 
діабету була різною: від вперше виявленого до 
32 років. В середньому стаж хвороби склав 6,57 
років. Критеріями виключення вважали: наяв-
ність некомпенсованої серцевої недостатності, 
хронічної ниркової недостатності ІІ–ІV стадії, го-
строї крововтрати, шокового стану, наявність су-
путньої патології з ознаками деструктивних змін 
в легенях, серці, нирках, підшлунковій залозі, 
мозку. Пацієнтів було розділено на 3 клінічні 
групи: І група – пацієнти віком 9 – 17 років (діти), 
ІІ група – пацієнти віком 18 – 45 років, ІІІ група – 
пацієнти віком 46 – 70 років. Діагностика діабе-
тичного кетоацидозу проводилась на основі на-
казу МОЗ України від 27.04.06 № 254 "Про за-
твердження протоколів надання медичної допо-
моги дітям за спеціальністю "Дитяча ендокрино-
логія". Проаналізована структура причин розвит-
ку діабетичного кетоацидозу, тривалість ліку-
вання залежно від клінічного варіанту ДКА та ві-
ку пацієнта. Обстеження хворих виконувалося з 
використанням клінічних, біохімічних та апарат-
них методів дослідження. Отримані результати 
оцінювали за допомогою статистичних методів 
обстеження. При зборі скарг приділялась увага 
визначенню провокуючого фактору для розвитку 
кетоацидозу, що давало змогу передбачати мо-
жливий клінічний варіант перебігу кетоацидозу, 
тривалість та підходи до комплексного лікування 
гострого стану. Для аналізу кількісних показників 
отриманих результатів випростовували методи 
параметричної та непараметричної статистики 
після попереднього аналізу розподілу отриманих 
показників. Достовірність різниці значень між не-
залежними кількісними величинами визначали 
при нормальному розподілі за критерієм Стью-
дента, а в інших випадках за допомогою U-
критерію Мана-Уітні. Обробку основних статис-
тичних показників проводили за допомогою про-
грами російськомовної версії «Statistica 6.1» 
StatSoft, 1995.  

Результати та їх обговорення 
В усіх пацієнтів, які були нами обстежені, 

провокуючі фактори виникнення кетоацидозу 
були різноманітними, але відомими широкому 
загалу лікарів. Найчастіше гострий стан виникав 
через порушення дієти – 27,2 % від усіх обсте-
жених. Незначною причиною було порушення 
інсулінотерапії – в 21,8 % від усіх випадків. Вар-
то відмітити, що у значної кількості осіб кетоаци-
доз дебютував як гострий прояв порушення ме-
таболічного обміну, який при ретельному обсте-
женні трактувався вперше виявленим цукровим 
діабетом. Така ситуація виявлена була у 20 % 
пацієнтів.  
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Таблиця 1.  
Структура причинних факторів діабетичного кетоацидозу 

Причинні фактори І група ( n=12) ІІ група (n=22) ІІІ група ( n=11) 
Вперше виявлений цукровий діа-
бет (%) 16,6 9,4 54,5 

Порушення інсулінотерапії (%) 41,6 25 18,1 
Порушення дієти (%) 33,3 25 9,1 
Фізичне та психологічне перенава-
нтаження (%) 8,3 3,1 9,1 

Вживання алкоголю (%) - 12,5 - 
Супутні захворювання (%) - 25 9,1 
Інші (%) - - - 

 

Структура причин у різних вікових групах бу-
ла наступною: в І групі порушення інсулінотера-
пії вийшло на перше місце за частотою, пору-
шення дієти – на друге, а частка вперше вияв-
леного цукрового діабету посіла третє місце за 
поширеністю. Фізичні та психологічні наванта-
ження мали місце як причинний фактор ДКА, 
проте частка його була невелика. 

У другій групі, в якості причини кетоацидозу, 
перше місце за поширеністю розділили одноча-
сно (25 % кожний фактор) супутні захворювання, 
порушення дієти та інсулінотерапії. Цікавим є те, 
що у даній віковій групі висока частка приєднан-
ня супутніх захворювань в якості причини ДКА 
на відміну від І та ІІІ груп. Вагомим за поширені-
стю фактором виникнення ДКА у даній групі ста-
ло вживання алкоголю, яке зайняло друге місце 
у структурі і зовсім не зустрічалось в І-й та ІІІ-й 
групах. У ІІ клінічній групі фактор ДКА - вперше 
виявлений цукровий діабет. Фізичні та психоло-
гічні навантаження також виявлялись як причин-
ний фактор, проте частка їх була ще меншою, 
порівняно з іншими групами. У найстаршій віко-
вій групі, у якій очікувана захворюваність цукро-
вим діабетом 1 типу низька, домінуючу частку 
серед причинних факторів становив вперше ви-
явлений цукровий діабет, який виявлявся у 54,5 
% хворих цієї групи. Друге місце в структурі при-

чин діабетичного кетоацидозу – порушення 
принципів інсулінотерапії. А третє місце за час-
тотою розділили одразу наступні причинні фак-
тори: фізичні та психологічні навантаження, су-
путні захворювання, порушення дієти. Окрім 
причинних факторів аналізувалась тривалість 
лікування діабетичного кетоацидозу в обраних 
групах за умови різних клінічних варіантів пере-
бігу. Загалом тривалість лікування хворих коли-
валась від 2,33 до 3,09 днів (рисунок 1).  

Дослідження показало, що тривалість ліку-
вання в групах статистично не відрізнялася 
(Р=2,08), хоча найдовшою була у 3-й групі. Ана-
ліз клінічних варіантів перебігу ДКА у вивчаємих 
групах довів, що у всіх обраних вікових клінічних 
групах найпоширенішим був гастроентеричний 
варіант перебігу ДКА. У віці 46 років та більше 
цей тип перебігу відповідав частоті нефротично-
го та кардіального варіантів. А на другому місці 
за частотою у всіх групах був енцефалопатич-
ний варіант, проте частка даного варіанту пере-
бігу була різною в обстежених групах (І – 33,3%, 
ІІ – 18,75%, ІІІ – 18,18% відповідно). На 3-му міс-
ці за частотою в І та ІІ групах був кардіальний 
варіант (8,3% та 15,62 % відповідно). У дитячому 
віці нефротичний варіант не зустрічався, у мо-
лодому віці – зустрічався рідко (12,5%), а в ІІІ-й 
групі був найпоширенішим (27,5%).  

 
Рисунок 1. Тривалість лікування у різних вікових групах (кількість днів) 

 
 Таблиця 2.  

Структура клінічних варіантів перебігу ДКА у вікових групах 
Клінічні варіанти ДКА І група, n=12 ІІ група, n=32 ІІІ група, n=11 
Гастроентеричний (n;%) 7; 58,4 17; 53,1 3; 27,3 
Нефротичний (n;%) 0 4; 12,5 3; 27,3 
Енцефалопатичний (n;%) 4; 33,3 6; 18,75 2; 18,18 
Кардіальний (n;%) 1; 8,3 5; 15,62 3; 27,3 
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Рисунок 2. Тривалість лікування залежно від варіанту кетоацидозу (кількість днів). 

Тривалість лікування була різною в залежно-
сті від клінічного варіанту ДКА (Рисунок 2).  

Найважче відновлювалась компенсація при 
енцефалопатичному та кардіальному варіантах 
кетоацидозу. Не дивлячись на значну пошире-
ність гастроентерологічного варіанту серед паці-
єнтів, тривалість лікування була найкоротшою 
(2,16±0,98 дні) у порівнянні з енцефалопатичним 
(3,10±1,57 днів) та кардіальним варіантами 
(3,61±1,44 дні).  

Висновки 
1. Структура причинних факторів виникнення 

ДКА повністю співпадала з описаними у літера-
турі етіологічними чинниками ДКА. 

2. Такі фактори виникнення ДКА як обмежен-
ня вуглеводів у їжі, застосування різних груп ме-
дикаментів, гірська хвороба, використання пес-
тицидів не зустрічалися серед обстежених паці-
єнтів з ДКА. 

3. Вперше виявлений ЦД як фактор розвитку 
ДКА, що класично описано у дітей з ЦД 1 типу, 
не мав масштабного прояву, на відміну від 3-ї ві-
кової групи. 

4. Особлива увага до розвитку ДКА має бути 
у старших групах, так як часто пізня діагностика 
з коморбідними станами була найпоширенішим 
фактором розвитку ДКА. 

5. Тривалість лікування ДКА не залежить від 
віку. 

6. Тривалість лікування ДКА залежить від клі-
нічного варіанту перебігу ДКА, так, при енцефа-
лопатичному та кардіальному в 1,4 – 1,6 разів 
було тривалішим, порівняно з гастроентеричною 
формою.  
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Реферат 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА И ЕГО ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ В ПОДОЛЬСКОМ 
РЕГИОНЕ УКРАИНЫ 
Нежинская-Астапенко З.П., Секрет Т.В., Власенко М.В. 
Ключевые слова: кетоацидоз, сахарный диабет, клинические варианты диабетического кетоацидозу. 

Сахарный диабет - одно из самых распространенных заболеваний мира, для которого характерно 
большое количество ослонений, таких как кетоацидоз и его тяжелый вариант - диабетическая кетоа-
цидотическая кома. Цель. Оценить причины развития диабетического кетоацидоза и продолжитель-
ность лечения острого состояния в разных возрастных группах. Материалы и методы. Случайным от-
бором в исследование были включены 55 пациентов с сахарным диабетом, которые ургентно госпи-
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тализированы в отделение интенсивной терапии Винницкого областного высоко-
специализированного эндокринологического центра в возрасте от 9 до 70 лет в состоянии диабетиче-
ского кетоацидоза в течение 2009-2014 гг. Средний возраст больных составил 31,58 ± 17,18 лет. Па-
циенты были разделены на 3 клинические группы в зависимости от возраста. Диагностика диабетиче-
ского кетоацидоза проводилась на основании приказа МОЗ Украины от 27.04.06 № 254. Обработку 
основных статистических показателей проводили с помощью программы русскоязычной версии 
«Statistica 6.1» StatSoft, 1995. Результаты. Чаще всего острое состояние возникало из-за нарушения 
диеты - 27,2% от всех обследованных. На 2-м месте было нарушение инсулинотерапии - 21,8% от 
всех случаев. У значительного числа лиц кетоацидоз дебютировал при впервые выявленном сахар-
ном диабете (20%). В общем продолжительность лечения больных колебалась от 2,33 до 3,09 дней. 
Она зависела от клинического варианта диабетического кетоацидоза. 

Выводы. Наиболее распространенными причинами возникновения диабетического кетоацидоза 
были нарушения диеты и инсулинотерапии, впервые выявленный сахарный диабет. Продолжитель-
ность лечения не зависела от возраста пациентов, однако значительно отличалась в соответствии с 
клиническим вариантом диабетического кетоацидоза. 

Summary 
PREVALENCE OF DIABETIC KETOACIDOSIS AND ITS ETIOLOGICAL FACTORS IN THE PODILLYA REGION OF UKRAINE 
Nezhinskaya-Astapenko Z.P., Sekret T.V., Vlasenko M.V. 
Key words: ketoacidosis, diabetes mellitus, clinical variants of diabetic ketoacidosis 

The diabetes mellitus is one of the most common diseases of the world. It is characterized by a large 
number of complications, including ketoacidosis and its severe form known as ketoacidosis diabetic coma. 
The aim was to estimate the causes of the development of diabetic ketoacidosis and the duration of treat-
ment of an acute state in different age groups. Materials and methods. The random sampling of patients in-
cluded 55 individuals with diabetes mellitus admitted to intensive care unit of the Vinnytsia Regional Highly 
Specialized Endocrinological Center aged from 9 up to 70 years in an emergency condition of diabetic keto-
acidosis during 2009-2014. Average age of patients was 31,58 ± 17,18 years. Patients were divided into 3 
clinical groups depending on their age. Diagnosis of diabetic ketoacidosis was made on the basis of the or-
der of the Ministry of Public Health of Ukraine No. 254, 27.04.06. The results obtained were statistically 
processed by the Russian-language "Statistica 6.1" StatSoft, 1995. Results. In the most of the cases (27,2%) 
the acute condition was caused by improper diet. Insulin therapy disturbance ranked the 2nd place and made 
up 21,8% of all cases. 20 % of ketoacidosis cases were a disease debut in first diagnosed diabetes mellitus. 
An average duration of hospital staying ranged from 2,33 to 3,09 days and depended on clinical form of dia-
betic ketoacidosis. Conclusions. The commonest causes resulting in the emergency of diabetic ketoacidosis 
were improper diet, non-compliance with insulin therapy, and first diagnosed diabetes mellitus. The duration 
of the hospital treatment did not depend on age of patients, however considerably differed according to clini-
cal form of diabetic ketoacidosis. 


