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Сахарный диабет (СД) продолжает занимать

лидирующие позиции среди наиболее распро�

страненных заболеваний. Огромная социальная

значимость СД определяется не только быстрым

развитием осложнений, приводящих к инвалиди�

зации и смерти больных, но и достаточно высокая

стоимость лечения.

Патогенетически декомпенсация СД происхо�

дит через ряд последовательно сменяющих друг

друга стадий: кетоз, кетоацидоз, прекома и кома.

Диабетический кетоз, сопровождается повы�

шенным образованием и накоплением в организме

кетоновых тел. Однако на этой стадии еще не отме�

чаются значительные токсические проявления и

дегидратация организма. Диабетический кетоз

может развиваться при различных типах СД, но

наиболее характерен он для СД 1 типа (СД�1) [1].

При дабетическом кетоацидозе в результате

быстрого накопления в крови кетоновых тел раз�

вивается метаболический ацидоз, т.е. в организме

происходят более значительные метаболические

нарушения. В последующем прогрессирование

диабетического кетоацидоза может привести к

развитию прекомы и комы.

Патогенетические аспекты инсулиновой недо�

статочности, лежащей в основе декомпенсации

СД, достаточно сложны: происходит уменьшение

утилизации глюкозы в печени, мышечной и жи�

ровой тканях; одновременно с этим увеличивает�

ся концентрация контринсулярных гормонов, что

приводит к стимуляции процессов глюконеогене�

за в печени, усиливающих гипергликемию; акти�

вируются процессы липолиза и кетогенеза, при�

водящие к избытку и накоплению продуктов рас�

пада свободных жирных кислот (СЖК), кетоно�

вых тел. В то же время в условиях дефицита инсу�

лина скорость образования кетоновых тел значи�

тельно превосходит их утилизацию и экскрецию

почками, что ведет к резкому повышению их кон�

центрации в крови. Образующиеся кислые про�

дукты распада активно связываются буферными

системами организма, что приводит к метаболи�

ческому ацидозу [1, 5].

В результате развивающейся гипергликемии и

осмотического диуреза организм теряет большое

количество жидкости – объем циркулирующей

плазмы может уменьшаться до 25%, вызывая гипо�

волемическую недостаточность кровообращения.

Дегидратация сопровождается абсолютной недо�

статочностью воды и электролитов Na, K, Mg, хло�

ридов, фосфатов, гидрокарбоната. В результате та�

ких нарушений компенсаторно развивается реак�

ция, направленная на поддержание объема цирку�

лирующей плазмы, повышение секреции катехо�

ламинов и альдостерона, что приводит к задержке

Na и усилению экскреции К с мочой. Недостаточ�

ность кровообращения нарушает почечную пер�

фузию, снижает мочеобразование, повышает кон�

центрацию глюкозы и кетоновых тел в крови. При

этом наступает резкое снижение рН крови [5].

Основными направлениями терапии при де�

компенсации СД являются адекватная инсулино�

терапия, восстановление объема потерянной жид�

кости, коррекция минерального и электролитного

обменов и лечение провоцирующих кому заболе�

ваний и осложнений кетоацидоза [1, 5]. 
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Резюме. Патогенетически обоснована возможность использования инфузионного препарата ксилат

при лечении декомпенсированного сахарного диабета. Приведены клинические данные эффектив�

ности использования ксилата при лечении больных сахарным диабетом 1 типа в стадии декомпенсации

заболевания.
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Резюме. Патогенетично доведена можливість

застосування інфузійного препарата ксилат при

лікуванні декомпенсованого цукрового діабету.

Наведені клінічні дані ефективності застосування

ксилату при лікуванні хворих на цукровий діабет

1 типу в стадії декомпенсації захворювання.

Ключові слова: цукровий діабет, декомпенсація,

ксилат, лікування.

APPLY INFUSION PREPARATION XYLATUM FOR
CORRECTION METABOLIC DISTURB AT DECOM-

PENSATION DIABETES MELLITUS
I.A. Ilchenko 

Summary. Pathogenetic possibility emploiment Xylatum

in treatment of decompensation diabetes mellitus was

substantiated. Clinical results of effectivenes Xylatum in

treatment of patients with 1 type diabetes mellitus was

presentated.

Key words: diabetes mellitus, decompensation, Xylatum,

treatment.




