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Зміст 

Склад мультидисциплінарної робочої групи з опрацювання клінічної настанови 

Скорочення  

Передмова мультидисциплінарної робочої групи. Синтез настанови 

Вступ  

S 1. Покращення догляду та зміцнення здоров’я серед населення: 

Діабет та громадське здоров’я  

Адаптація лікування в соціальному контексті 

S 2. Класифікація та діагностика діабету  

Класифікація діабету  

Діагностичні тести на цукровий діабет  

Цукровий діабет 1 типу   

Переддіабет та  цукровий діабет 2 типу  

Діабет, пов'язаний з  муковісцидозом  

Посттрансплантаційний цукровий діабет 

Моногенні синдроми діабету 

Діабет підшлункової залози або діабет в контексті захворювання екзокринної підшлункової 

залози 

Гестаційний цукровий діабет 

S 3. Профілактика або відтермінування діабету 2 типу 

Зміна способу життя для профілактики діабету  

Фармакологічні втручання  

Профілактика судинних захворювань та смертності 

S 4. Комплексна медична оцінка та оцінка супутніх захворювань 

Пацієнт-орієнтована спільна допомога  

Комплексна медична оцінка/ повне медичне обстеження 

Імунізація  

Оцінка супутніх захворювань 

S 5. Сприяння змінам поведінки та самопочуття для покращення результатів здоров’я  

Діабет Самокерування Освіта та підтримка  

Нутрітивна терапія  

Фізична активність  

Відмова від куріння: тютюн та електронні сигарети 

Психосоціальні проблеми 

S 6. Глікемічні цілі 

Оцінка глікемічного контролю  

Глікемічні цілі 

Гіпоглікемія  

Інтеркурентні захворювання 

S 7. Діабетична технологія 

Самоконтроль глюкози крові  

Пристрої безперервного контролю глюкози  

Доставка інсуліну 

S 8. Керування ожирінням для лікування діабету 2 типу 

Управління 

Дієта, фізична активність та поведінкова терапія  

Фармакотерапія  

Медичні засоби для схуднення 

Метаболічна хірургія  

S 9. Фармакологічні підходи до глікемічного лікування  

Фармакологічна терапія діабету 1 типу  
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Хірургічне лікування діабету 1 типу  

Фармакологічна терапія діабету 2 типу 

S 10. Серцево-судинні захворювання та управління/менеджмент ризиками  

Калькулятор ризику 

Гіпертонія / Контроль артеріального тиску 

Ліпіди  

Лікування статинами  

Антитромбоцитарні засоби  

Серцево-судинні захворювання 

Тестування/обстеження серця 

Скринінг безсимптомних пацієнтів 

Спосіб життя та фармакологічні втручання 

Глюкозознижуюча терапія та серцево-судинні наслідки  

S 11. Мікросудинні ускладнення та догляд за ногами 

Хронічне захворювання нирок 

Діабетична ретинопатія  

Невропатія  

Догляд за ногами 

S 12. Літні люди/люди похилого віку 

Нейрокогнітивна функція  

Лікування гіпоглікемії  

Цілі лікування 

Менеджмент способу життя 

Фармакологічна терапія 

Особливий розгляд літніх людей з діабетом 1 типу  

Лікування у кваліфікованих медичних закладах та будинках престарілих 

Догляд в кінці життя 

S 13. Діти та підлітки  

Діабет 1 типу  

Діабет 2 типу 

Шлях від педіатрії до допомоги дорослим 

S 14. Керування діабетом під час вагітності 

Діабет під час вагітності 

Доконцепційне консультування/консультування перед зачаттям 

Ризики глікемії при вагітності 

Управління гестаційним цукровим діабетом  

Управління діабетом 1 типу та діабетом 2 типу при вагітності  

Прееклампсія та аспірин 

Вагітність та медикаментозне лікування  

Післяпологовий догляд  

S 15. Догляд за діабетом у лікарні  

Стандарти надання медичної допомоги  

Глікемічні показники у госпіталізованих пацієнтів 

Приліжковий моніторинг рівня глюкози в крові  

Глюкозознижуюче лікування у госпіталізованих пацієнтів  

Гіпоглікемія  

Лікувальне харчування в лікарні 

Самоуправління в лікарні  

Стандарти для особливих ситуацій 

Перехід від лікарні до амбулаторії 

Профілактична та повторна госпіталізація  
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Склад мультидисциплінарної робочої групи з опрацювання клінічної 

настанови 

Микичак Ірина 

Володимирівна 

заступник Міністра охорони здоров’я України, голова робочої 

групи»; 

 

Товкай Олександр 

Андрійович  

директор Українського науково-практичного центру 

ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і 

тканин Міністерства охорони здоров’я України, заступник 

голови робочої групи з клінічних питань;  

 

Глоба Євгенія 

Вікторівна 

провідний науковий співробітник відділу дитячої 

ендокринології Українського науково-практичного центру 

ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і 

тканин Міністерства охорони здоров’я України; 

 

Гончарова Ольга 

Аркадіївна 

професор кафедри ендокринології та дитячої ендокринології 

Харківського Національного медичного університету; 

 

Зелінська Наталія 

Борисівна 

завідувач відділу дитячої ендокринології Українського 

науково-практичного центру ендокринної хірургії, 

трансплантації ендокринних органів і тканин Міністерства 

охорони здоров’я України; 

 

Комісаренко Юлія 

Ігорівна 

завідувач кафедри ендокринології Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця; 

 

Маньковський 

Борис Микитович 

завідувач кафедри діабетології Національного університету 

охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, член-

кореспондент Національної академії медичних наук України; 

 

Микитюк 

Мирослава 

Ростиславівна 

заступник директора державної установи «Інститут проблем 

ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського Національної 

академії медичних наук України» (за згодою); 

 

Орленко Валерія 

Леонідівна 

Керівник науково-консультативного відділу амбулаторно-

профілактичної допомоги хворим з ендокринною патологією 

державної установи «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка Національної академії медичних 

наук України» (за згодою); 

 

Очеретенко 

Валентина 

Дмитрівна 

голова громадської організації «Українське громадське 

об’єднання сприяння хворим на цукровий діабет «Українська 

діабетична федерація» (за згодою); 
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Паньків Володимир 

Іванович 

завідувач відділу профілактики, лікування цукрового діабету 

та його ускладнень Українського науково-практичного центру 

ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і 

тканин Міністерства охорони здоров’я України; 

 

Пашковська Наталія 

Вікторівна 

завідуюча кафедри клінічної імунології, алергології та 

ендокринології Буковинського державного медичного 

університету, д.мед.н., професор (за згодою); 

 

Петренко Людмила 

Іванівна 

директор Міжнародної діабетичної асоціації України (за 

згодою); 

 

Погадаєва Наталія 

Леонідівна 

завідувач відділення дитячої ендокринології Національної 

дитячої спеціалізованої лікарні «Охматдит» МОЗ України; 

 

Прудиус Пилип 

Григорович 

головний лікар комунального некомерційного підприємства 

«Вінницький обласний клінічний високоспеціалізований 

ендокринологічний центр Вінницької обласної ради» (за 

згодою); 

 

Сіренко Юрій 

Костянтинович 

завідувач відділення симптоматичних артеріальних 

гіпертензій державної установи «Національний науковий 

центр «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» 

Національної академії медичних наук України (за згодою); 

 

Соколова Любов 

Костянтинівна 

керівник відділу діабетології державної установи «Інститут 

ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

Національної академії медичних наук України» (за згодою); 

 

Спринчук Наталя 

Андріївна 

завідуюча відділенням дитячої ендокринної патології 

державної установи «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка Національної академії медичних 

наук України» (за згодою); 

 

Урбанович Аліна 

Мечиславівна 

завідуюча кафедри ендокринології Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького; 

 

Юзвенко Тетяна 

Юріївна 

заступник директора з наукових питань Українського науково-

практичного центру ендокринної хірургії, трансплантації 

ендокринних органів і тканин Міністерства охорони здоров’я 

України; 

 

Методологічний супровід та інформаційне забезпечення 

Гуленко Оксана 

Іванівна 

начальник відділу стандартизації медичної допомоги 

Державного підприємства «Державний експертний центр 

Міністерства охорони здоров’я України», заступник голови 

робочої групи з методологічного супроводу. 
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Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я України є членом 

Guidelines International Network  

(Міжнародна мережа настанов) 

  

 

Рецензенти 

  

  

Дідушко Оксана 

Миколаївна 

професор кафедри ендокринології Івано-Франківського 

Національного медичного університету, д.мед.н., 

професор; 

 

Вернигородський 

Віктор Сергійович 

професор кафедри ендокринології з курсом 

післядипломної освіти Вінницького національного 

медичного університету ім  М.І.Пирогова, д.мед.н., 

професор. 

 

 
Перегляд клінічної настанови заплановано на 2027 рік 
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Список скорочень  

 

БМРГК  безперервний моніторинг глюкози крові 

A1C - HbA1C глікований гемоглобін 

MODY діабет дорослого типу у молодих 

real-time CGM безперервний моніторинг глюкози в реальному часі 

АГПП-1 агоніст глюкагоноподібного пептиду-1 

АПФ ангіотензин-перетворювальний фактор 

АССЗ атеросклеротичні серцево-судинні захворювання 

БПІІ безперервна підшкірна інфузія інсуліну 

пБМРГК пристрої безперервного моніторингу рівня глюкоз крові 

БРА блокатор рецептора ангіотензину 

БЩІІ багаторазові щоденні ін’єкції інсуліну 

ВВГTT внутрішньовенний глюкозотолерантний тест 

в/в внутрішньовенно 

ВІТ відділення інтенсивної терапії 

ГБКТ гіпербарична киснева терапія 

ГК глюкоза крові 

ГУН гостре ураження нирки 

ГПН глюкоза плазми натще 

ЗПА захворювання периферичних артерій 

КН клінічна настанова 

ПГН  порушення глюкози натще 

ПГ пострпандіальна глюкоза 

ПТГ порушення толерантності до глюкози 

ГПП-1 глюкагоноподібний пептид-1 

ГЦД гестаційний цукровий діабет 

ДКА діабетичний кетоацидоз 

ДПП-IV дипептидилпептидаза-IV 

іНЗКТГ-2 ( SGLT2) інгібітор натрій-залежного ко-транспортера глюкози 2  

ЛПНЩ ліпопротеїди низької щільності  

НЗКТГ2 натрій-залежний ко-транспортер глюкози-2 

ПКР позаклітинна рідина 

ПТТГ пероральний тест на толерантність до глюкози 

п/ш підшкірно 

РКД рандомізоване контрольоване дослідження 

СКГК самоконтроль глюкози в крові 

СНзбФВ серцева недостатність із збереженою фракцією викиду 

СНзнФВ серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду 

ССЗ серцево-судинні захворювання 

ССМ (Chronic Care 

Model) 

модель постійного догляду 

АСССЗ (ASCVD) атеросклеротичне серцево-судинне захворювання 

ТЗД тіазолідиндіони 

ЦД цукровий діабет 
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ЦД1 цукровий діабет 1 типу 

ЦД2 цукровий діабет 2 типу 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ. СИНТЕЗ 

НАСТАНОВИ 

 

Цукровий діабет належить до числа найбільш поширених захворювань людини. В 

різних країнах світу кількість хворих на цукровий діабет складає 4-7% від загальної 

популяції. З віком захворюваність на цукровий діабет збільшується і після 65-ти років 

досягає 10-15%. Поширеність цукрового діабету у світі має суттєву тенденцію до 

збільшення. Порівняння поширеності цукрового діабету свідчить, що у розвинутих країнах 

значний приріст діабету прогнозується на 2030 рік у людей старших 65-ти років; у той же 

час для країн, які розвиваються, властиве збільшення числа хворих на діабет у віці 

45-64 років. Сьогодні у світі нараховується 371 млн. хворих, а до 2025 року очікується 

552 млн. хворих на цукровий діабет. Епідеміологічні дослідження цукрового діабету в 

Україні свідчать про постійне збільшення числа хворих. 

Дана клінічна настанова (КН) є адаптованою для системи охорони здоров’я України 

версією клінічної настанови Американської діабетичної асоціації American Diabetes 

Association (ADA) Releases Standards of Medical Care in Diabetes, 2021, USA, що була обрана 

робочою групою як приклад найкращої практики надання медичної допомоги пацієнтам з 

цукровим діабетом і ґрунтується на даних доказової медицини стосовно ефективності та 

безпеки медичних втручань, фармакотерапії та організаційних принципів її надання. 

Клінічна настанова була обрана на основі об’єктивних критеріїв оцінки з використанням 

міжнародного інструменту - Опитувальника з експертизи та оцінки настанов AGREE ІІ.  

Запропонована КН не повинна розцінюватись як стандарт медичного лікування. 

Дотримання положень КН не є гарантією успішного лікування в кожному конкретному 

випадку, її не можна розглядати як посібник, що включає всі необхідні методи лікування або, 

навпаки, виключає інші. Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної 

процедури або плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану 

пацієнта та можливостей для проведення заходів діагностики і лікування у медичному 

закладі. КН «Цукровий діабет» має на меті надання допомоги лікарю і пацієнту в 

прийнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуаціях, є інформаційною 

підтримкою для підвищення якості клінічної практики на основі доказів ефективності 

застосування певних медичних технологій, ліків та організаційних ресурсів медичної 

допомоги. Це рекомендаційний документ з найкращої медичної практики, призначений, в 

першу чергу, для практикуючих лікарів. 
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American Diabetes Association (ADA) Releases Standards of Medical Care in Diabetes, 

2021 

 

S 1 Вступ Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

Цукровий діабет – це складне/комплексне хронічне захворювання, яке вимагає 

постійної медичної допомоги з використанням багатофакторних стратегій зменшення 

ризику, окрім глікемічного контролю. Постійне навчання та підтримка самообслуговування 

діабету має вирішальне значення для запобігання гострих ускладнень та зменшення ризику 

довгострокових ускладнень. Існують вагомі докази, які підтверджують цілий ряд заходів для 

поліпшення результатів лікування діабету. «Стандарти медичної допомоги при діабеті», 

мають на меті забезпечити клініцистів, пацієнтів, дослідників, політиків та інших 

зацікавлених осіб компонентами лікування діабету, загальними цілями лікування, а також 

інструментами для оцінки якості допомоги. Рекомендації Стандарту не мають на меті 

виключати клінічне судження і повинні застосовуватися в контексті якісної клінічної 

допомоги з урахуванням індивідуальних особливостей, супутніх захворювань та інших 

факторів пацієнта. Рекомендації стандартів допомоги включають скринінг, діагностику та 

терапевтичні дії, які є відомими, або які вважають, такими що сприятливо впливають на 

результати здоров'я пацієнтів з діабетом. Багато з цих втручань також виявилися економічно 

ефективними (3,4). 

ОЦІНЮВАННЯ НАУКОВИХ ДОКАЗІВ 

Починаючи з того, коли ADA вперше почала публікувати рекомендації з клінічної 

практики, відбувся значний розвиток в оцінці наукових доказів та у розробці доказових 

настанов. У 2002 році ADA розробила систему класифікації для оцінки якості наукових 

доказів, що підтверджують рекомендації ADA. Аналіз доказів 2015 року, цитованих у 

Стандарті, виявив стійке покращення якості протягом попередніх 10 років, при цьому 

Стандарт 2014 рік вперше отримав більшість рекомендацій із маркерів, підкріплених 

доказами рівня А або В (5). Система оцінювання (таблиця 1), розроблена ADA та 

змодельована за існуючими методами, була використана для уточнення та кодифікації 

доказів, що складають основу для рекомендацій. Рекомендаціям ADA присвоюються 

рейтинги A, B або C, залежно від якості доказів, що підтверджують рекомендацію. 

Експертна думка Е – окрема категорія для рекомендацій, в яких відсутні дані про клінічні 

випробування, клінічні випробування можуть бути непрактичними або є суперечливими 

доказами. Рекомендації з доказом рівня А ґрунтуються на великих добре розроблених 

клінічних випробуваннях або добре зроблених метааналізах. Як правило, ці рекомендації 

мають найкращі шанси на поліпшення результатів, якщо застосовувати їх до пацієнтів, які 

відповідають певним критеріям. Рекомендації з нижчим рівнем доказів можуть бути не менш 

важливими, але не настільки добре підтриманими. Звичайно, опубліковані дані є лише одним 

із компонентів клінічного прийняття рішень. Клініцисти піклуються про пацієнтів, а не про 

населення; індивідуальні обставини, такі як супутні захворювання, вік, освіта, інвалідність, і, 

перш за все, цінності та уподобання пацієнтів, повинні враховуватися, і це може призвести 

до різних цілей та стратегій лікування. Крім того, звичайні ієрархії доказів, такі як ті, що 

адаптовані ADA, можуть пропускати нюанси, важливі для лікування діабету. Наприклад, в 

ході клінічних випробувань є відмінні дані, що підтверджують важливість досягнення 

множинного контролю факторів ризику і оптимальний спосіб досягнення цього результату 

менш чіткий. Оцінити кожен компонент такого складного втручання важко. 

Таблиця 1. Система оцінювання ADA для Стандарту медичної допомоги при діабеті 

Рівень 

доказовості 

Описання 

А Чіткі докази з добре проведених, узагальнених рандомізованих 
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Рівень 

доказовості 

Описання 

контрольованих досліджень, що мають адекватну підтримку, 

включаючи: 

 Докази з добре проведеного багатоцентрового дослідження  

  Докази з метааналізу, який включав оцінки якості в аналіз 

Переконливі неекспериментальні докази, тобто правило «все або 

нічого», розроблене Центром на основі доказової медицини в 

Оксфордському університеті.  

Підтверджуючі докази з добре проведених рандомізованих 

контрольованих досліджень, які мають адекватну підтримку, 

включаючи: 

 Докази з добре проведеного дослідження в одному або 

декількох закладах  

 Докази з метааналізу, який включав оцінки якості в аналіз 

В Підтверджуючі докази з добре проведених когортних досліджень  

 Докази з добре проведеного проспективного когортного 

дослідження або реєстру  

 Докази з добре проведеного метааналізу когортних досліджень 

Підтверджуючі докази з добре проведеного дослідження «випадок-

контроль»  

С Підтверджуючі докази з погано контрольованих або неконтрольованих 

досліджень 

 Докази рандомізованих клінічних досліджень з одним або 

кількома основними або трьома або більше незначними 

методологічними методами, які можуть призвести до 

анулювання результатів 

 Докази спостережних досліджень з високим потенціалом 

упередженості (наприклад, серії випадків у порівнянні з 

історичними контролями) 

 Докази із серії випадків або звітів про випадок 

Е Консенсус експертів або клінічний досвід 

Список літератури 
1. American Diabetes Association. Medical Management of Type 1 Diabetes. 7th ed. Wang CC, Shah AC, Eds. 

Alexandria, VA, American Diabetes Association, 2017  

2. American Diabetes Association. Medical ManagementofType2Diabetes.8thed.MeneghiniL, Ed. Alexandria, VA, 

American Diabetes Association, 2020  

3. ZhouX,SiegelKR,NgBP,JawandaS,ProiaKK, ZhangX,AlbrightAL,ZhangP.Cost-effectiveness of diabetes prevention 

interventions targeting high-risk individuals and whole populations: a systematic review. Diabetes Care 2020;43: 1593–

1616  

4. Siegel KR, Ali MK, Zhou X, Ng BP, Jawanda S, ProiaK,ZhangX,GreggEW,AlbrightAL,ZhangP. Cost-effectiveness 

of interventions to manage diabetes: has the evidence changed since 2008? Diabetes Care 2020;43:1557–1592  

5. Grant RW, Kirkman MS. Trends in the evidence level for the American Diabetes Association’s “Standards of 

Medical Care in Diabetes” from 2005 to 2014. Diabetes Care 2015;38: 6–8 

 



12 

 

1. Покращення догляду та зміцнення здоров'я населення: Стандарти медичної 

допомоги при діабеті 2021 

Діабет та громадське здоров’я 

Рекомендації  

1.1 Забезпечити своєчасне прийняття рішень щодо лікування, опиратися на доказові 

рекомендації та приймати їх спільно з пацієнтами на основі індивідуальних потреб, 

прогнозів та супутніх захворювань. B  

1.2 Поєднайте підходи до лікування діабету з Chronic CareModel. Ця модель робить 

акцент на особистісно орієнтованій командній допомозі, інтегрованих довгострокових 

підходах до лікування діабету та супутніх захворювань, а також постійному спілкуванню та 

встановленню цілей між усіма членами групи. А 

1.3 Системи допомоги повинні сприяти командному догляду та використанню реєстрів 

пацієнтів, інструментів підтримки прийняття рішень та участі громади для задоволення 

потреб пацієнтів. B  

1.4 Оцініть підтримку медичного обслуговування при діабеті (див. таблицю 4.1), 

використовуючи надійні та відповідні дані, щоб покращити процеси лікування та наслідки 

для здоров'я, з урахуванням витрат на догляд. B 

 

Здоров'я населення визначається, як «наслідки для здоров'я групи людей, включаючи 

розподіл результатів для здоров'я в межах групи»; ці результати можна виміряти з точки зору 

результатів здоров'я (смертність, захворюваність, стан здоров'я та функціональний статус), 

тягар захворювання, захворюваність та поширеність), а також поведінкові та метаболічні 

фактори (фізичні вправи, дієта, A1C, тощо) (1). Рекомендації клінічної практики для 

медичних працівників – це інструменти, які в кінцевому підсумку можуть покращити стан 

здоров'я населення; однак для досягнення оптимальних результатів, лікування цукрового 

діабету також повинно бути індивідуальним для кожного пацієнта. Таким чином, зусилля 

для поліпшення стану здоров'я населення потребуватимуть поєднання підходів на рівні 

політики, рівні системи та рівні пацієнта. З огляду на такий інтегрований підхід, 

Американська діабетична асоціація (ADA) наголошує на важливості допомоги, орієнтованої 

на пацієнта, визначеної, як допомога, що враховує супутні захворювання та прогнози 

окремих пацієнтів; поважає та реагує на уподобання, потреби та цінності пацієнта; і 

гарантує, що симптоми пацієнта визначають усі клінічні рішення (2). Крім того, соціальні 

детермінанти здоров'я (SDOH) часто залишаються поза безпосереднім контролем 

особистості та потенційно представляють ризик протягом усього життя і впливають на 

медичні та психосоціальні результати і повинні розглядатися для покращення усіх 

результатів для здоров'я (3). Рекомендації клінічної практики на основі доказів чи думок 

експертів покликані керувати загальним підходом до лікування. Наука та мистецтво 

медицини поєднуються, коли клініцист стикається з наданням рекомендацій щодо лікування 

пацієнта, який може не відповідати критеріям прийнятності, що використовуються в 

дослідженнях, на яких ґрунтуються рекомендації. Визнаючи, що один «розмір» не може 

підходити усім, стандарт, викладений тут, дає вказівки щодо того, коли і як адаптувати 

рекомендації для конкретного пацієнта. 

Системи надання медичної допомоги  

Частина пацієнтів з діабетом, які досягають рекомендованих рівнів А1С, артеріального 

тиску та холестерину ЛПНЩ, змінилася протягом останніх років (4). Глікемічний контроль 

та контроль холестерину через вживання їжі залишається складним завданням. У 2013-

2016 рр. 6,4% дорослих з діагностованим діабетом відповідали індивідуальним цільовим 

рівням А1С, 70% досягли рекомендованого контролю артеріального тиску, 57% досягли 

цільового рівня холестерину ЛПНЩ і 85% не курили (4). Лише 23% досягли цільових 

показників рівня глікемії, артеріального тиску та холестерину ЛПНЩ, а також уникали 
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куріння (4). Середній рівень A1C у країні серед хворих на цукровий діабет дещо зріс із 7,3% 

у 2005-2008 рр. до 7,5% у 2013–2016 рр. На основі Національного обстеження здоров’я та 

харчування (the National Health and Nutrition Examination Survey -NHANES), серед молодих 

дорослих, жінок та неіспаномовних чорношкірих рідше зустрічаються ризиках щодо 

лікування (4). Певні верстви населення, такі як молоді люди та пацієнти зі складними 

супутніми захворюваннями, фінансовими чи іншими соціальними труднощами та/або 

обмеженою англійською мовою, стикаються з особливими проблемами щодо цільової 

допомоги (5-7). Навіть після коригування цих факторів у пацієнтів, неоднорідність якості 

допомоги при цукровому діабеті у різних надавачів та практикуючих установах свідчить про 

те, що все ще необхідні значні вдосконалення на рівні системи. 

Цукровий діабет становить значний фінансовий тягар для пацієнтів та суспільства. За 

підрахунками, річна вартість лікування діагностованого діабету у 2017 році становила 

327 мільярдів доларів, включаючи 237 мільярдів доларів прямих медичних витрат і 

90 мільярдів доларів, як зниження продуктивності. Після коригування інфляції економічні 

витрати на діабет зросли на 26% з 2012 по 2017 рік (8). Це пояснюється збільшенням 

поширеності цукрового діабету та збільшенням витрат на одну людину з діабетом. Поточні 

стратегії охорони здоров’я населення необхідні для зменшення витрат та забезпечення 

оптимізованої допомоги. 

Модель хронічного/постійного догляду  

Впроваджено численні заходи для покращення дотримання рекомендованих стандартів. 

однак основна перешкода для оптимізації допомоги – це система доставки, яка часто є 

фрагментованою, не має можливостей клінічної інформації, дублює послуги та погано 

розроблена для скоординованого надання постійної допомоги. Модель хронічної допомоги 

(Chronic Care Model CCM) враховує ці фактори та є ефективною основою для поліпшення 

якості допомоги при цукровому діабеті (9). 

Шість основних елементів. ССМ включає шість основних елементів для оптимізації 

допомоги пацієнтам з хронічними захворюваннями: 

1. Розробка системи доставки (перехід від реактивної до проактивної системи надання 

допомоги, де заплановані візити координуються на основі командного підходу)  

2. Підтримка самоуправління  

3. Підтримка прийняття рішень (на основі доказової допомоги на основі фактичних 

даних, ефективних вказівок)  

4. Клінічні інформаційні системи (з використанням реєстрів, які дають можливість 

надавати специфічну підтримку для конкретного пацієнта та населенню вцілому командою з 

догляду) 

5. Ресурси та політики громади (виявлення або розвиток ресурсів для підтримки 

здорового способу життя)  

6. Системи охорони здоров’я (для створення культури орієнтованої на якість) 

П'ятирічне дослідження ефективності ССМ у 53 436 пацієнтів у закладах первинної 

медичної допомоги із цукровим діабетом 2 типу показало, що використання цієї моделі 

надання медичної допомоги зменшило сукупну частоту ускладнень, пов'язаних із діабетом, 

та смертність від усіх причин (10). Пацієнти, які були зараховані до ССМ зазнали зниження 

ризику: серцево-судинних захворювань (ССЗ) на 56,6%, мікросудинних ускладнень на 

11,9%, та смерті на 66,1% (10). Це ж дослідження припустило, що використання медичної 

допомоги було нижчим у групі ССМ, що призвело до економії медичної допомоги в розмірі 

7 294 доларів США на особу за досліджуваний період (11). 

Визначення ролі групи надання медичної допомоги та розширення можливостей 

самоконтролю пацієнтами є фундаментальними для успішного впровадження ССМ (12). 

Спільні, багатопрофільні групи найкраще підходять для надання допомоги людям із 

хронічними захворюваннями, такими як діабет, та полегшення самолікування 
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пацієнтів. (13-15). Існують посилання на керівництво впровадженням ССМ у наданні 

допомоги при цукровому діабеті, що включають усі можливості та проблеми (16). 

Стратегії вдосконалення на системному рівні  

Оптимальне лікування діабету вимагає організованого, систематизованого підходу та 

залучення співробітників до узгодженої команди медичних працівників, що працюють в 

середовищі, де пріоритетним є високоякісне обслуговування, орієнтоване на 

пацієнта (7,17,18). За останнє десятиліття багато процесів у лікуванні цукрового діабету 

покращились на національному рівні, загальна якість допомоги пацієнтам хворим на 

цукровий діабет залишається неоптимальною (4). Зусилля, спрямовані на підвищення якості 

допомоги при цукровому діабеті, включають надання допомоги, яка відповідає науково 

обґрунтованим рекомендаціям (19); розширення ролі команд для впровадження більш 

інтенсивних стратегій у лікуванні захворювань (7,20,21); відстеження режиму прийому ліків 

на системному рівні (22); оптимізація організації процесу догляду (23); впровадження 

електронних інструментів медичного обліку (24,25); розширення можливостей та навчання 

пацієнтів (26,27); усунення фінансових бар’єрів та зменшення власних витрат пацієнтів на 

навчання контролю діабету, офтальмологічні огляди, ускладнення діабету та необхідні 

ліки (7); оцінка та вирішення психосоціальних питань (28,29); а також виявлення, розробка 

та залучення ресурсів громади та державної політики, що підтримують здоровий спосіб 

життя (30). Національна програма з питань діабету підтримує інтернет-ресурс 

(www.cdc.gov/diabetes/ndep/trainingtech-assistance/index.html) для допомоги медичні 

працівники розробляють та впроваджують більш ефективні системи надання медичної 

допомоги для хворих на цукровий діабет. Беручи до уваги різноманітні потреби пацієнтів 

хворих на цукровий діабет і те, як постійні проблеми, з якими вони стикаються, змінюються 

протягом лікування хвороби (комплекс схем інсуліну, нові технології, тощо), рекомендується 

послідуюче долучення експертної мультидисциплінарної команди (31). 

Команди допомоги  

Команда допомоги, яка зосереджується навколо пацієнта, повинна уникати 

терапевтичної інерції та надавати пріоритети своєчасній та належній активізації способу 

життя та/або фармакологічної терапії для пацієнтів, які не досягли рекомендованих 

метаболічних цілей (32-34). Продемонстровані стратегії поліпшення роботи бригади, яка 

каталізує зниження рівня А1С, кров'яного тиску та / або холестерину ЛПНЩ, включають 

чітке та спільне встановлення цілей із пацієнтами (35,36); виявлення та вирішення мовних, 

фінансових чи культурних бар’єрів у догляді (37-39); інтеграцію доказових настанов та 

клінічних інформаційних засобів до процесу надання допомоги (19,40,41); вимагати 

зворотного зв’язку щодо результатів роботи, встановлювати нагадування та надавати 

структуровану допомогу (наприклад, керівні принципи, офіційне ведення справ та навчальні 

ресурси для пацієнтів) (7); та залучення груп управління доглядом, включаючи медсестер, 

дієтологів, фармацевтів та інших надавачів медичних послуг (20,42). Такі ініціативи, як 

«Медичний центр, орієнтований на пацієнта», обіцяють поліпшити здоров’я шляхом 

сприяння наданню первинної медичної допомоги та пропонують нові можливості для 

командного управління хронічними захворюваннями (43). 

Телемедицина  

Телемедицина – це сфера, яка розвивається та може збільшити доступ до медичної 

допомоги пацієнтам з цукровим діабетом. Американська асоціація телемедицини визначає 

телемедицину, як використання обміну медичною інформацією, з одного сайту на інший 

через вдосконалення електронних комунікацій, для поліпшення клінічного стану здоров'я 

пацієнта. Телемедицина включає все більше різноманітних програм та послуг, що 

використовують двосторонні відеосигнали, смартфони, бездротові інструменти та інші види 

телекомунікаційних технологій (44). Дані свідчать про те, що різні способи телемедицини 

можуть бути ефективними для зниження рівня А1С у пацієнтів з діабетом 2 типу порівняно 
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зі звичайним доглядом або на додаток до звичайного догляду (45). Для сільського населення 

або осіб з обмеженим фізичним доступом до медичної допомоги телемедицина має все 

більше доказів своєї ефективності, особливо стосовно контролю глікемії, виміряної за 

допомогою А1С (46-48). Інтерактивні стратегії, що полегшують спілкування між надавачами 

медичних послуг та пацієнтами, включаючи використання веб-порталів або обміну 

текстовими повідомленнями, та тих, хто включає корекцію медичної допомоги, видаються 

більш ефективними. Телемедицина та інші віртуальні середовища також можуть бути 

використані для навчання в галузі самоконтролю діабету та клінічної підтримки, а також для 

усунення географічних та транспортних бар'єрів для пацієнтів, які живуть у місцях, де немає 

ресурсів, або з обмеженими можливостями (49). Даних про ефективність цих стратегій 

недостатньо. 

Поведінка та благополуччя  

Успішне лікування цукрового діабету також вимагає системного підходу до підтримки 

зусиль пацієнтів щодо зміни поведінки. Висока якість навчання самоконтролю цукрового 

діабету і підтримки (DSMES) показала покращення: самоконтролю пацієнтів, рівня 

задоволеності, та результатів глюкози крові. Національні стандарти DSMES вимагають 

комплексного підходу, що включає клінічний зміст та навички, поведінкові стратегії 

(постановка цілей, вирішення проблем) та взаємодію з психосоціальними проблемами (29). 

Детальніше про DSMES див. У Розділі 5 «Сприяння змінам поведінки та благополуччя для 

покращення результатів здоров’я» (https://doi.org/10.2337/dc21S005). 

Міркування щодо вартості  

Вартість ліків від діабету, зокрема інсуліну, є постійним бар’єром на шляху досягнення 

цілей у глікемії. До 25% пацієнтів, яким призначено інсулін, повідомляють про недостатнє 

застосування інсуліну, пов'язане з його вартістю (50). Недостатнє застосування інсуліну 

через його вартість також називається невідповідністю вартості ліків (cost-related medication 

nonadherence CRN). Вартість інсуліну протягом останніх років продовжує зростати з 

незрозумілих причин. Існують рекомендації Робочої групи з питань доступності інсуліну 

ADA, щодо підходів до цього питання на системному рівні (51). Рекомендації, що 

включають такі концепції, як розподіл витрат для застрахованих людей з цукровим діабетом, 

повинні базуватися на найнижчій доступній ціні, роздрібній ціні на інсуліни, що точно 

відповідає «чистій» ціні, та планах охорони здоров’я, які забезпечують доступ людей з 

діабетом до інсуліну без зайвого адміністративного навантаження або надмірних витрат (51). 

Зниження рівня CRN пов'язане з кращими біологічними та психологічними результатами, 

включаючи якість життя. 

Доступ до медичної допомоги та поліпшення якості  

Закон про доступну медичну допомогу (The Affordable Care Act) та розширення 

медичної допомоги (Medicaid) призвели до збільшення доступу до медичної допомоги для 

багатьох пацієнтів з цукровим діабетом з акцентом на захист людей із супутніми 

захворюваннями, зміцнення здоров'я та профілактику захворювань (52). Фактично, 

охоплення медичним страхуванням зросло з 84,7% у 2009 році до 90,1% у 2016 році для 

дорослих із цукровим діабетом у віці 18-64 років. Покриття за ці ≥ 65 років залишалося 

майже універсальним (53). Пацієнти, які мають приватне або державне страхування, частіше 

відповідають показникам якості для лікування діабету (54). Відповідно до Закону про 

доступну медичну допомогу, Агентство з досліджень та якості охорони здоров’я розробило 

Національну стратегію якості, засновану на потрійних цілях, які включають поліпшення 

стану здоров’я населення, загальну якість та досвід лікування та витрати на душу 

населення (55,56). Оскільки системи та практики охорони здоров’я пристосовуються до 

мінливого «ландшафту» охорони здоров’я, важливо оцінити якість лікування пацієнтів, а 

також витрати, при оцінці якості допомоги при діабеті (57,58). Інформація та настанови щодо 

вдосконалення якості та трансформації практики лікування було взято з вказівок з питань 

https://doi.org/10.2337/dc21S005
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догляду та якості в Національному інституті діабету та захворювань органів травлення та 

нирок (59). Використовуючи реєстри пацієнтів та електронні медичні картки, системи 

охорони здоров’я можуть оцінювати якість надання допомоги при діабеті та відповідних 

циклів лікування, як частину стратегій поліпшення якості (60). Поліпшення медичної 

грамотності та навички фінансового контролю також є необхідною складовою поліпшення 

догляду (61,62). Критично важливим для цих зусиль є дотримання постачальниками 

медичної допомоги рекомендацій з клінічної практики (див. таблицю 4.1) та використання 

точних, достовірних показників даних, які включають соціодемографічні змінні для 

вивчення рівня здоров'я всередині та зовні популяцій (63). На додаток до зусиль, 

спрямованих на підвищення якості, набирають обертів інші стратегії, які одночасно 

покращують якість медичної допомоги та потенційно знижують витрати та включають 

механізми відшкодування, які, виставляючи рахунки на основі відсутності контрактів, 

винагороджують надання належної та якісної допомоги для досягнення цільових 

метаболічних значень (64) та заохочення, що відповідають персоналізованим цілям 

догляду (7,65). (Також див. ВИМОГИ ВАРТОСТІ вище щодо зменшення CRN.) 

 

ВІДПОВІДНЕ ЛІКУВАННЯ ДО СОЦІАЛЬНОГО КОНТЕКСТУ 

Рекомендації  

1.5 Оцініть продовольчу незахищеність, житлову незахищеність / безпритульність, 

фінансові бар'єри та соціальний капітал / підтримку соціальної спільноти та застосуйте цю 

інформацію до рішень щодо лікування. A  

1.6 Рекомендуйте пацієнтам використовувати ресурси місцевої громади, якщо такі є. B  

1.7 Забезпечте пацієнтам підтримку з самолікування від медичних тренерів, навігаторів 

або медичних працівників громади якщо вони доступні. A 

 

Нерівність у здоров’ї, пов’язана з цукровим діабетом та його ускладненнями, добре 

задокументована, на неї сильно впливає SDOH (social determinants of health), і пов’язана з 

більшим ризиком розвитку діабету, більшою поширеністю серед населення та гіршими 

наслідками діабету (66-70). SDOH визначаються як економічні, екологічні, політичні та 

соціальні умови, у яких живуть люди, і несуть відповідальність за більшу частину нерівності 

у здоров'ї в усьому світі (71). Більший вплив несприятливих SDOH впродовж життя 

призводить до погіршення стану здоров'я (72). ADA визнає зв'язок між соціальними, 

екологічними факторами та профілактикою і лікуванням діабету та опублікувала заклик до 

досліджень, які прагнуть краще зрозуміти, як ці соціальні детермінанти впливають на 

поведінку та як взаємозв'язок цих змінних може бути змінений для профілактики та 

лікування діабету (73,74). Незважаючи на те, що комплексна стратегія зменшення нерівності 

у здоров'ї населення, пов'язаного з діабетом, формально не вивчалась, загальні рекомендації 

інших моделей управління та профілактики хронічних захворювань можуть бути 

використані для інформування системних стратегій щодо діабету (75). Наприклад, 

Національна медична академія опублікувала основу для навчання медичних працівників 

щодо значення SDOH (76). Крім того, є доступні ресурси для включення стандартизованих 

соціодемографічних змінних до електронних медичних записів для полегшення вимірювання 

нерівності у здоров’ї, а також впливу заходів, спрямованих на зменшення цієї 

нерівності (76-78).  SDOH не завжди розпізнаються і часто не обговорюються на клінічних 

зустрічах (69). Дослідження Piette та співавт. (79) виявили, що серед пацієнтів із хронічними 

захворюваннями дві третини тих, хто повідомив, що не приймає ліків, як це було призначено 

через CRN, ніколи не ділилися цим зі своїм лікарем. У дослідженні, що використовує дані 

Національного опитування здоров’я (NHIS), Patel та ін. (69) виявили, що половина дорослих 

з діабетом повідомляла про фінансовий стрес, а одна п’ята повідомляла про нестачу 

харчування. Однією з груп населення, у якій такі питання слід розглядати, є дорослі люди 

старшого віку, де соціальні труднощі можуть погіршити якість життя та збільшити ризик 
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функціональної залежності (80) (див. Розділ 12 «Літні дорослі», https: // doi .org / 10.2337 / 

dc21-S012, для детального обговорення соціальних міркувань у літніх людей). Створення 

механізмів на рівні системи для виявлення SDOH може допомогти подолати структурні 

бар'єри та прогалини в спілкуванні між пацієнтами та постачальниками медичних 

послуг (69,81). Крім того, короткі перевірені інструменти скринінгу деяких існуючих SDOH 

можуть полегшити дискусію щодо факторів, які можуть суттєво вплинути на лікування під 

час клінічної зустрічі. Нижче наведено обговорення міркувань щодо оцінки та лікування в 

контексті продовольчої безпеки, безпритульності, обмеженого володіння англійською 

мовою, обмеженої та низької грамотності. 

Продовольча безпека  

Недостатність продуктів харчування – це ненадійна доступність до їжі та неможливість 

постійно отримувати їжу, не вдаючись до соціально неприйнятної практики. Понад 18% 

населення США повідомили про продовольчу безпеку між 2005 і 2014 роками (82). Показник 

вищий у деяких групах расових/етнічних меншин, включаючи афроамериканців та 

латиноамериканців, домогосподарства з низьким рівнем доходу та сім’ї матерів - одиночок. 

Показник відсутності продовольчої безпеки у людей з цукровим діабетом може становити до 

20% (83). Крім того, ризик цукрового діабету 2 типу збільшується вдвічі у тих, хто страждає 

від харчової недостатності (73), і це пов'язано з низьким рівнем дотримання належного та 

рекомендованого прийому ліків, поведінки щодо самообслуговування, депресії, дистрес 

діабету та гіршого глікемічного контролю у порівнянні з особами, які мають постійний 

доступ до їжі (84,85). Літні люди з нестачею продовольства частіше відвідують відділення 

невідкладної допомоги та госпіталізуються в порівнянні зі старшими людьми, які не 

повідомляють про продовольчу незахищеність (86). Ризик продовольчої незахищеності 

можна оцінити за допомогою перевіреного інструменту скринінгу з двох пунктів (87), який 

включає твердження: 1) «Протягом останніх 12 місяців ми переживали, чи не закінчиться 

наша їжа до того, як ми придбаємо більше» та 2) «За останні 12 місяців їжу, яку ми купили, 

просто не вистачило, і у нас не було грошей, щоб отримати більше». Стверджувальна 

відповідь на будь-яке твердження мала чутливість 97%, специфічність 83%. Такі заходи, як 

програми «призначення» продуктів харчування, вважаються перспективною практикою для 

вирішення проблеми продовольчої незахищеності шляхом інтеграції ресурсів громади у 

заклади первинної медичної допомоги та безпосередньої роботи з продовольчими 

«пустелями» у громадах які недостатньо обслуговуються (88,89). 

Міркування щодо лікування 

У пацієнтів хворих на цукровий діабет та з продовольчою незахищеністю пріоритетним 

є пом'якшення підвищеного ризику неконтрольованої гіперглікемії та важкої гіпоглікемії. 

Причини підвищеного ризику гіперглікемії включають постійне споживання недорогих 

продуктів, багатих вуглеводами, переїдання, фінансові обмеження щодо дотримання 

призначеного лікування від діабету та тривожність/депресія, що призводить до порушення  

самообслуговування при діабеті. Гіпоглікемія може виникнути внаслідок недостатнього або 

непостійного споживання вуглеводів після прийому сульфонілсечовини або інсуліну. 

Див. таблицю 9.1 щодо конкретних лікарських засобів та факторів ризику у пацієнта, 

включаючи вартість та ризик гіпоглікемії, що може бути важливим фактором для дорослих із 

харчовою недостатністю та цукровим діабетом 2 типу. Надавачі медичних послуг повинні 

враховувати ці фактори, приймаючи рішення щодо лікування людей, які страждають від 

харчової недостатності, та шукати місцеві ресурси, які можуть допомогти хворим на 

цукровий діабет та членам їх сімей регулярно отримувати поживну їжу (90). 

Безпритульність та незабезпеченість житлом  

Безпритульність/незабезпеченість житлом часто супроводжує багато додаткових 

бар'єрів для самоконтролю діабету, включаючи нестачу продовольства, недостатню 

грамотність та невміння рахувати, відсутність страхування, порушення когнітивної функції 
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та проблеми з психічним здоров'ям (91). Поширеність діабету серед бездомного населення 

оцінюється приблизно у 8% (92). Крім того, пацієнти з діабетом, які не мають житла, 

потребують безпечних місць для зберігання ліків від діабету, а також доступу до 

холодильника, щоб правильно зберігати інсулін і приймати його регулярно. Ризик 

бездомності можна визначити за допомогою короткого інструменту оцінки ризику, 

розробленого та затвердженого для використання серед ветеранів (93). Також було доведено, 

що незабезпеченість житлом безпосередньо пов'язана зі здатністю людини підтримувати 

самоконтроль у лікуванні діабету (94). Враховуючи потенційні виклики, надавачі медичних 

послуг, які опікуються безпритульними або незабезпеченими житлом особами, повинні бути 

знайомі з ресурсами або мати доступ до соціальних працівників, які можуть сприяти 

отриманню житла для своїх пацієнтів як способу поліпшення лікування діабету (95). 

Мігранти та сезонні працівники сільського господарства  

Мігранти та сезонні працівники сільського господарства можуть мати вищий ризик 

діабету 2 типу, ніж загальна кількість населення. Хоча конкретних даних про мігрантів-

фермерів бракує, більшість сільськогосподарських працівників у США є 

латиноамериканцями, населенням з високим рівнем діабету 2 типу. Життя у важкій бідності 

приносить із собою нестачу продовольства, високий хронічний стрес та підвищений ризик 

діабету; існує також зв'язок між використання пестицидів та частотою діабету (96). 

Дані Міністерства праці вказують на те, що в США працює 2,5-3 мільйони працівників 

сільського господарства, і ці працівники сільського господарства мігрують по всій країні, 

слугуючи основою для багатомільярдної сільськогосподарської галузі. За даними медичних 

центрів за 2018 рік, 174 медичні центри в США повідомили, щодо надання послуг з охорони 

здоров’я 579 806 дорослим пацієнтам, що є сезонними працівниками сільського 

господарства, а 78 332 мали випадки цукрового діабету (13,5%) (97). 

Трудящі-мігранти, що працюють на фермах, стикаються з численними та дублюючими 

перешкодами для отримання допомоги. Міграція, яка може траплятися для фермерів кожні 

кілька тижнів, порушує лікування. Культурні та мовні бар'єри, відсутність транспорту та 

грошей, відсутність вільного часу, незнайомство з новими громадами, відсутність доступу до 

ресурсів та інші бар'єри заважають працівникам міграційних фермерських господарств 

отримати доступ до охорони здоров'я. Без регулярного догляду хворі на цукровий діабет 

можуть страждати важкими та часто «дорогими» ускладненнями, які впливають на якість 

життя. 

Надавачі медичних послуг повинні бути налаштовані на умови праці та життя усіх 

пацієнтів. Якщо мігрант-фермер із цукровим діабетом звертається за медичною допомогою, 

слід направити відповідних соціальних працівників та  ресурси громади, якщо вони є, щоб 

допомогти усунути бар'єри у догляді. 

Мовні бар'єри 

Надавачі медичних послуг, які піклуються про тих, хто не володіє англійською мовою, 

повинні розробляти або пропонувати освітні програми та матеріали кількома мовами із 

конкретними цілями запобігання діабету та підвищення рівня обізнаності щодо діабету у 

людей, які не можуть легко читати чи писати англійською мовою. Національні стандарти 

культурно та мовно відповідних послуг у галузі охорони здоров’я та охорони здоров’я 

(Національні стандарти CLAS) містять вказівки щодо того, як медичні працівники можуть 

зменшити мовні бар’єри, покращуючи свою культурну компетентність, вирішуючи питання 

медичної грамотності та забезпечуючи спілкування з мовною допомогою (98). Національний 

веб-сайт стандартів CLAS (https://thinkculturalhealth.hhs.gov) пропонує низку ресурсів та 

матеріалів, які можуть бути використані для покращення якості надання допомоги пацієнтам, 

які не говорять англійською мовою (98). 
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Грамотність щодо здоров’я  

Грамотність щодо здоров’я визначається як ступінь, в якій люди здатні отримувати, 

обробляти та розуміти основну медичну інформацію та послуги, необхідні для прийняття 

відповідних рішень (61). Грамотність щодо здоров’я тісно пов’язана з тим, що пацієнти 

можуть брати участь у комплексному лікуванні та самообслуговуванні (99). Приблизно 

80 мільйонів дорослих в США, за оцінками, мають обмежену або низьку грамотність (62). 

Клініцисти та спеціалісти з лікування діабету повинні забезпечити легку для розуміння 

інформацію та зменшити зайву складність при розробці планів допомоги пацієнтам. 

Втручання, яке спрямоване на населення з діабетом з низьким рівнем грамотності, є 

ефективним для покращення результатів лікування діабету, в тому числі таких, що 

зосереджуються головним чином на навчанні пацієнтів, навчанні самообслуговування або 

лікуванні захворювань. Поєднання легко адаптованих матеріалів з офіційною освітою щодо 

діабету демонструє ефективність клінічних та поведінкових результатів у групах з низькою 

грамотністю (100). Однак докази, що підтверджують ці стратегії, значною мірою 

обмежуються спостережними дослідженнями, і необхідні додаткові дослідження, щоб 

дослідити ефективні стратегії для посилення як набуття, так і збереження знань щодо 

діабету, а також вивчення різних засобів масової інформації та стратегії надання 

втручань/послуг пацієнтам (37). 

Соціальний капітал / підтримка громади 

Соціальний капітал, який включає інструменти спільноти та особистої мережі, сприяє 

покращенню стану здоров'я, тоді як відсутність соціальної підтримки пов'язана з гіршими 

наслідками для здоров'я хворих на цукровий діабет (74). Особливе занепокоєння викликає 

SDOH щодо расизму та дискримінації, які, ймовірно, будуть довічними (101). Ці фактори 

рідко враховуються при рутинному лікуванні або веденні захворювання, але можуть бути 

основною причиною неналежного дотримання режиму поведінки. Виявлення або розвиток 

ресурсів громади для підтримки здорового способу життя є ключовим елементом ССМ (9), з 

особливою потребою включити відповідні мережі соціальної підтримки. В даний час існує 

безліч доказів щодо збільшення цих ресурсів для тих, хто найімовірніше виграє від таких 

стратегій втручання. 

Зв'язки з медичними спільнотами приділяються все більшою увагою Американської 

медичної асоціації, Агенції з досліджень та якості охорони здоров'я та іншими, як засіб 

сприяння перекладу клінічних рекомендацій щодо модифікації способу життя в реальних 

умовах (102). Громадські/соціальні працівники охорони здоров’я (103), підтримка 

прихильності (104-106) та непрофесійні керівники (lay leaders) (107) можуть допомогти у 

наданні послуг DSMES (76,108), особливо в недостатньо обслуговуваних громадах. 

Американська асоціація охорони здоров'я визначила CHW як «передового працівника 

охорони здоров'я, який є довіреним членом та/або має надзвичайно близьке розуміння 

спільноти, яку обслуговує» (109). CHWs можуть бути частиною економічно ефективної, 

обґрунтованої на фактичних даних стратегії поліпшення управління діабетом та серцево-

судинними факторами ризику у громадах які недостатньо обслуговується та системах 

охорони здоров’я (110). 
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Глава 2. Класифікація та діагностика цукрового діабету* 

 

КЛАСИФІКАЦІЯ 

Цукровий діабет можна розділити на наступні загальні категорії: 

1. Цукровий діабет 1 типу (аутоімунна деструкція клітин, як правило, призводить до 

абсолютного дефіциту інсуліну, включаючи прихований аутоімунний діабет у зрілому 

віці) 

2. Цукровий діабет 2 типу (прогресуюча втрата адекватної секреції інсуліну 

β-клітинами, часто на тлі інсулінорезистентності) 

3. Специфічні типи цукрового діабету, викликані іншими причинами, наприклад, 

синдромами моногенного діабету (такими як цукровий діабет новонароджених та 

молодих людей), екзокринні захворювання підшлункової залози (такими як 

муковісцидоз та панкреатит), а також ятрогенний або цукровий діабет викликаний 

http://www.thecommunityguide.org/content/communityhealth-workers-help-patients-manage-diabetes
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хімічними речовинами (наприклад, при застосуванні глюкокортикоїдів, при лікуванні 

ВІЛ/ СНІДу або після трансплантації органів) 

4. Гестаційний цукровий діабет (діабет, діагностований у другому або третьому 

триместрі вагітності, який не був чітко встановленим діабетом до гестації)  

У цьому розділі розглядаються найпоширеніші форми діабету, але він не є повністю 

вичерпним.  

Цукровий діабет 1 та 2 типу є гетерогенними захворюваннями, клінічні прояви та 

прогресування яких можуть суттєво відрізнятися. Класифікація захворювання є важливою 

для вибору терапії, але деякі люди не можуть бути однозначно класифіковані як такі, що 

страждають на діабет 1 чи 2 типу на момент встановлення діагнозу. Традиційні парадигми 

діабету 2 типу, які зустрічаються лише у дорослих, і діабету 1 типу - виключно у дітей, 

більше не є точними, оскільки обидва типи захворювання діагностуються в обох вікових 

групах. Діти з діабетом 1 типу, як правило, мають характерні симптоми поліурії / полідипсії 

та приблизно у одної третини виявляється діабетичний кетоацидоз (ДКА) (2). Початок 

діабету 1 типу може бути більш варіативним у дорослих; вони можуть не мати класичних 

симптомів, що спостерігаються у дітей, та  перебувати в тимчасовій ремісії, не потребуючи 

інсуліну (3-5). Іноді, у пацієнтів з діабетом 2 типу може спостерігатися ДКА (6), особливо  у 

етнічних та расових меншин (7).  

Медпрацівникам важливо розуміти, що класифікація по типу діабету не завжди проста і 

на початку лікування не рідко встановлюється неправильний діагноз (наприклад, дорослим з 

діабетом 1 типу помилково діагностується діабет 2 типу; людям з діабетом у зрілому віці у 

молодих [MODY] помилково діагностується як діабет 1 типу і т.д.). Хоча труднощі з 

визначенням типу діабету можуть виникати в усіх вікових групах з самого початку, діагноз 

згодом стає більш очевидним у людей з недостатністю β-клітин. 

Як при цукровому діабеті 1, так і 2 типу, різні генетичні фактори та фактори 

навколишнього середовища можуть призвести до поступової втрати маси та/або функції 

В-клітин, що клінічно проявляється гіперглікемією. Як тільки виникає гіперглікемія, у 

пацієнтів з усіма типами діабету існує ризик розвитку однакових хронічних ускладнень, хоча 

темпи прогресування залежно від типу можуть відрізнятися. Визначення індивідуальних 

методів лікування діабету в майбутньому вимагатиме ДЕТАЛЬНОЇ характеристики 

можливих причин  загибелі або дисфункції Β-клітин (8). По всьому світу багато дослідників 

працюють над поєднанням клінічних, патофізіологічних та генетичних характеристик для 

більш точного визначення підгруп діабету, які в даний час згруповані у номенклатуру 

діабету 1 типу та діабету 2 типу з метою оптимізації підходів до лікування. Багато з цих 

досліджень є багатообіцяючими і незабаром можуть бути включені до системи класифікації 

діабету (9). 

Характеристика основних патофізіологічних порушень більш точно описана у випадку 

діабету 1 типу, ніж діабету 2 типу. На сьогоднішній день з досліджень родичів першого 

ступеня спорідненості пацієнтів з діабетом 1 типу, стійка наявність двох або більше 

острівцевих аутоантитіл є майже основним предиктором клінічної гіперглікемії та діабету. 

Швидкість прогресування залежить від віку, при якому вперше виявили аутоантитіла, 

кількості аутоантитіл, специфічності та титру аутоантитіл. Рівень глюкози і HbA1c 

підвищуються задовго до клінічного початку діабету, що робить діагностику можливою 

задовго до настання ДКА. Можна виділити три різні стадії діабету 1 типу (таблиця 2.1), які 

служать основою для подальших досліджень та прийняття регуляторних рішень (8,10). 
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Таблиця 2.1. Стадії діабету 1 типу 

 Стадія 1 Стадія 2 Стадія 3  

Характеристики Аутоімунна 

Нормоглікемія 
Пресимптоматична 

Аутоімунна  

Дисглікемія 
Пресимптоматична 

Вперше 

діагностована 
гіперглікемія 

Симптоматична  

Діагностичні критерії Наявність аутоантитіл 
 

Не має ПГН та ПТГ 

Наявність 
аутоантитіл 

Дисглікемія ПГН або 

ПТГ 
ГПН -100 - 125 мг/дл 

(5,6 - 6,9 ммоль/л) 

2-годинний ПГ 140 -
 199 мг/дл (7,8 -

 11,0 ммоль/л) 

 HbA1C 5,7 - 6,4% 

(39 - 47 ммоль/моль) 
або ≥10%-ве 

збільшення HbA1c 

Клінічні симптоми 

Діабет по 

стандартним 

критеріям 

ПГН – порушення глюкози натще; ПТГ – порушення толерантності до глюкози;  
ГПН – глюкоза плазми натще; ПГ – пострпандіальна глюкоза. 

 

Ведуться суперечки про те, чи слід називати повільно прогресуючий аутоімунний ЦД у 

дорослих латентним аутоімунним ЦД у дорослих (LADA) або діабетом 1 типу. Клінічним 

пріоритетом є усвідомлення того, що у дорослих може відбуватися повільне аутоімунне 

руйнування β-клітин, що призводить до тривалої граничної секреції інсуліну. За цією 

класифікацією усі форми діабету, об’єднані аутоімунним руйнуванням β-клітин, включені до 

категорії діабету 1 типу. 

Використання терміну LADA є звичайним і прийнятним в клінічній практиці та має 

практичний вплив на підвищення обізнаності населення, що прискорить початок 

інсулінотерапії до погіршення глікемічного контролю або розвитку ДКА внаслідок 

можливого розвитку явної аутоімунної деструкції β-клітин (11), (4,12). 

Критерії загибелі та дисфункції Β-клітин менш чітко визначені при цукровому 

діабеті 2 типу, але дефіцит секреції β-клітин, часто в умовах інсулінорезистентності, 

виявляється характерним для більшості хворих. Цукровий діабет 2 типу пов’язаний із 

секреторними дефектами інсуліну на тлі неспецифічного запалення та метаболічного стресу, 

серед інших факторів - генетичні фактори. Майбутні схеми класифікації діабету, ймовірно, 

будуть зосереджені на основах патофізіології дисфункції Β-клітин (8,9,13-15). 

ДІАГНОСТИЧНІ ТЕСТИ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ  

Діабет можна діагностувати на основі визначення глюкози в плазмі крові, критеріями є 

– значення глюкози в плазмі натще (ГПН) або 2-годинне значення глюкози в плазмі (2-г ГП) 

під час проведення перорального тесту на толерантність до глюкози (ПТГГ), або HbA1c (16) 

(таблиця 2.2). 



26 

 

Таблиця 2.2. Критерії діагностики діабету 

ГПН ≥126 мг/дл (7,0 ммоль/л). Голодування визначається як відсутність споживання 

калорій принаймні 8 год.* 

Чи  

2-годинна ПГ ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л) під час ТТГ. Тест слід проводити, як описано 

ВООЗ, з використанням глюкозного навантаження, що містить еквівалент 75 г безводної 

глюкози, розчиненої у воді. 

Чи 

A1C ≥6,5% (48 ммоль/моль). Тест слід проводити в лабораторії з використанням методу, 

який сертифікований NGSP та стандартизований для аналізу DCCT.* 

Чи 

У пацієнта з класичними симптомами гіперглікемії або гіперглікемічного кризу випадкова 

концентрація глюкози в плазмі ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л). 

Примітка: DCCT - контроль за діабетом та ускладненнями; ГПН - глюкоза в плазмі натще; ПТТГ - пероральний 
тест на толерантність до глюкози ВООЗ - Всесвітня організація охорони здоров'я; 2-годинний ПГ - глюкоза в 

плазмі через 2-години. 

* За відсутності однозначної гіперглікемії діагностика вимагає двох відхилених від норми результатів тесту з 

тієї ж проби або з двох окремих тестових зразків. 

Як правило, ГПН, 75-г ПТТГ та HbA1c однаково підходять для діагностичного 

скринінгу. Слід зазначити, що тести не обов'язково виявляють діабет у одних тих самих 

людей з часом. Ефективність первинної профілактики діабету 2 типу (17,18) була в 

основному продемонстрована серед осіб з порушенням толерантності до глюкози (ПТТГ) з 

нормальним або підвищеним вмістом глюкози натще, але не для осіб з ізольованим 

підвищенням глюкози натще (ПГН),  та для тих, у кого був діагностований  предіабет по 

рівня HbА1с. 

Одні і ті самі тести можуть бути використані для скринінгу та діагностики діабету та 

для виявлення осіб з предіабетом (таблиця 2.2 та таблиця 2.5) (19). Діабет можна 

діагностувати за умов будь-яких клінічних проявів - у людей, які, здавалося б, мають 

низький ризик, але пройшли тестування на глюкозу, у осіб, які тестуються на основі оцінки 

ризику розвитку діабету, та у пацієнтів із наявними симптомами. 

Глюкози в плазмі натще (ГПН) або значення глюкози в плазмі через 2 год. після 

їжі (2-г ГП)  

Глюкоза в плазмі натще (ГПН) або значення глюкози в плазмі через 2 год. після їжі (2-г 

ГП) під час проведення перорального тесту на толерантність до глюкози (ПТГГ) можуть 

використовуватись для діагностики діабету (таблиця 2.2). Відповідність між ГПН та 2-г ГП 

не абсолютна, як і відповідність між НвA1с та будь-яким тестом на основі визначення 

глюкози. Порівняно з граничними показниками ГПН та НвA1с, методом (2-г ГП) під час 

проведення перорального тесту на толерантність до глюкози (ПТТГ) більшій кількості 

людей діагностують передіабет та діабет (20). У людей, у яких спостерігається розбіжність 

між значеннями НвA1с та значеннями глюкози, ГПН та (2-г ГП) під час проведення 

перорального тесту на толерантність до глюкози (ПТГГ) є більш точним методом (21). 
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НвA1с 

Рекомендації  

2.1 Для уникнення гіпердіагностики або пропущення діагнозу, тест на рівень НвA1с 

слід проводити за допомогою методу, який сертифікований NGSP та стандартизований 

відповідно аналізу випробувань контролю та ускладнень діабету (Diabetes Control and 

Complications Trial DCCT). B 

2.2 Помітна розбіжність між вимірюваним рівнем НвA1с та рівнем глюкози у плазмі 

крові повинна підвищувати можливість використання НвA1с для діагностики діабету. B 

2.3 В умовах, пов’язаних з порушеними взаємозв’язками між НвA1с та глікемією, 

таких, наприклад, як гемоглобінопатії, включаючи серповидно-клітинну анемію, вагітність 

(другий і третій триместри та післяпологовий період), дефіцит глюкозо-6-

фосфатдегідрогенази, ВІЛ, гемодіаліз, недавня крововтрата або переливання крові, терапія 

еритропоетином для діагностики діабету слід застосовувати лише за критеріями рівня 

глюкози в плазми крові. (Див. Інші умови, що змінюють взаємозв'язок А1С та глікемії 

нижче, для отримання додаткової інформації.). B 

Тест НвA1с слід проводити із застосуванням методу, сертифікованого NGSP 

(www.ngsp.org) та стандартизованого або простежуваного до контрольного аналізу 

випробувань контролю та ускладнень діабету (DCCT). Незважаючи на те, що аналізи НвA1с 

з точки зору скринінгу можуть бути сертифіковані та дозволені Службою з контролю за 

продуктами та ліками США (FDA) для моніторингу глікемічного контролю у хворих на 

цукровий діабет у закладах, які регулюються Поправками щодо вдосконалення клінічної 

лабораторії (Clinical Laboratory Improvement Amendments - CLIA), так і CLIA-

нерегульованими (CLIA-waived), для цієї мети слід використовувати лише ті аналізи НвA1с, 

які також дозволені FDA для використання в діагностиці діабету, і лише в тих клінічних 

умовах, для яких вони зрозумілі. Як обговорювалося в Розділі 6 «Глікемічні цілі» 

(https://doi.org/10.2337/dc21-S006), «point-of care» (в момент надання медичної допомоги) 

аналізи НвA1с можуть застосовуватися в цілому для оцінки контролю глікемії в клініці.  

НвA1с має ряд переваг у порівнянні з ГПН та ПТТГ, включаючи зручність 

(голодування не потрібне), більшу переданалітичну стабільність та менше щоденних 

коливань під час стресу, змін у дієті чи захворюваннях. Однак, ці переваги можуть бути 

нівельовані і нижчою чутливістю НвA1с, більшою вартістю, обмеженою доступністю 

тестування НвA1с у певних країнах, що розвиваються, та відсутністю кореляцією між НвA1с 

та середнім рівнем глюкози у певних осіб. За даними Національного дослідження здоров’я та 

харчування (NHANES), тест НвA1с, діагностичний поріг якого становить ≥ 6,5% 

(48 ммоль/моль), виявляє лише 30% випадків діабету, встановлених комплексним 

тестуванням за допомогою НвA1с, ГПН або ПТТГ (22). 

Використовуючи НвA1с для діагностики діабету, важливо визнати, що НвA1с є 

непрямим показником середнього рівня глюкози в крові, і враховувати інші фактори, які 

можуть впливати на глікування гемоглобіну незалежно від глікемії, такі як, гемодіаліз, 

вагітність, лікування ВІЛ (23,24), вік, раса/етнічна приналежність, стан вагітності, генетичне 

походження та анемія/ гемоглобінопатії (Див. ІНШІ УМОВИ, ЩО ЗМІНЮЮТЬ ЗВ’ЯЗОК 

НвA1с та ГЛІКЕМІЇ нижче для отримання додаткової інформації). 

Вік  

Епідеміологічні дослідження, які послужили основою для рекомендацій використання 

НвA1с для діагностики діабету, включали лише дорослу популяцію (22). Однак, нещодавні 

клінічні настанови ADA показали, що НвA1с, ГПН або ПТТГ можна використовувати для 

тестування на предіабет або діабет 2 типу у дітей та підлітків (див. Скринінг тестування на 

предіабет та діабет 2 типу у дітей і підлітків нижче для отримання додаткової 

інформації) (25). 
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Раса / Етнічна приналежність / Гемоглобінопатії 

Варіанти гемоглобіну можуть заважати вимірюванню НвA1с, хоча більшість аналізів, 

що використовуються в США, не зазнають впливу найпоширеніших варіантів. Помітні 

розбіжності між виміряним рівнем НвA1с та рівнем глюкози у плазмі крові повинні 

викликати врахування того, що аналіз А1С може бути ненадійним для цієї людини. Для 

пацієнтів з варіантом гемоглобіну, але нормальною кількістю еритроцитів, таким як ті, що 

мають ознаки серповидних клітин, слід застосовувати аналіз A1C без втручання з боку 

варіантів гемоглобіну. Оновлений список аналізів A1C з перешкодами доступний на веб-

сайті www.ngsp.org/interf.asp. 

Афро-американські гетерозиготи за загальним варіантом гемоглобіну HbS можуть мати 

для будь-якого заданого рівня середньої глікемії нижчий рівень А1С приблизно на 0,3% 

порівняно з тими, що не мають ознаки (26). Інший генетичний варіант, Х-зчеплена глюкозо-

6-фосфатдегідрогеназа G202A, що виявляється у 11% афроамериканців, був пов'язаний зі 

зниженням рівня А1С приблизно на 0,8% у чоловіків-гомозигот і на 0,7% у жінок-гомозигот 

у порівнянні з тими, хто не має генетичного варіанту (27). 

Навіть за відсутності варіантів гемоглобіну рівні А1С можуть змінюватися залежно від 

раси/етнічної приналежності незалежно від глікемії (28-30). Наприклад, афроамериканці 

можуть мати вищий рівень rA1C, ніж неіспаномовні білі, з однаковим рівнем глюкози натще 

і після навантаження глюкозою (31). Незважаючи на суперечливі дані, афроамериканці 

можуть також мати більш високий рівень фруктозаміну та глікованого альбуміну та нижчий 

рівень 1,5-ангідроглюцитолу, що свідчить про те, що їх глікемічне навантаження (особливо 

після прийому їжі) може бути вищим (32,33). Подібним чином, рівні A1C можуть бути 

вищими для даної середньої концентрації глюкози при вимірюванні за допомогою 

постійного контролю глюкози (34). Незважаючи на ці та інші відомі відмінності, зв'язок A1C 

з ризиком ускладнень, схоже, подібний у афроамериканців та неіспаномовних білих (35,36). 

Інші умови, що змінюють взаємозв'язок А1С та глікемії 

В умовах, пов’язаних із збільшенням змін еритроцитів, таких як серповидно-клітинна 

хвороба, вагітність (другий і третій триместр), дефіцит глюкозо-6-фосфатдегідрогенази 

(37,38), гемодіаліз, недавня крововтрата або переливання крові або терапія еритропоетином, 

для діагностики діабету слід використовувати лише критерії глюкози в плазмі крові (39). 

A1C менш надійний, ніж вимірювання глюкози в крові, при інших станах, таких як 

післяпологовий стан (40-42), лікування ВІЛ деякими інгібіторами протеази (ІП) та 

інгібіторами нуклеозидної зворотної транскриптази (НІЗТ) (23), а також при 

залізодефіцитній анемії (43). 

Підтвердження діагнозу 

Якщо немає чіткого клінічного діагнозу (наприклад, пацієнт із гіперглікемічним кризом 

або з класичними симптомами гіперглікемії та концентрацією випадкової глюкози в 

плазмі ≥ 200 мг/дл [11,1 ммоль/л]), діагностика вимагає двох результатів тесту «поза 

нормою», як з одного зразка (44), так і з двох окремих тестових зразків. Якщо 

використовуються два окремі тестові зразки, рекомендується, щоб другий тест, який може 

бути або повторенням початкового тесту, або іншим тестом, був проведений без затримки. 

Наприклад, якщо A1C становить 7,0% (53 ммоль/моль), а повторний результат - 6,8% 

(51 ммоль/моль), діагноз діабету підтверджується. Якщо два різні тести (такі як A1C та FPG) 

перевищують діагностичний поріг при аналізі з одного зразка або у двох різних тестових 

зразках це також підтверджує діагноз. З іншого боку, якщо у пацієнта є суперечливі 

результати двох різних тестів, тоді результат тесту, який перевищує діагностичну точку 

зрізу, слід повторити, ретельно продумавши можливість втручання в аналіз A1C. Діагноз 

ставлять на підставі підтвердженого тесту. Наприклад, якщо пацієнт відповідає критерію 

діабету A1C (два результати - ≥ 6,5% [48 ммоль/моль]), але не відповідає FPG (<126 мг/дл 

[7,0 ммоль/л]), ця людина, тим не менш, повинна вважатися такою, що має діабет.  

http://www.ngsp.org/interf.asp
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Кожен з тестів має переданалітичну та аналітичну мінливість, тому можливо, що тест, 

що дає ненормальний результат (тобто вище діагностичного порогу), при повторені, буде 

мати значення нижче діагностичної точки зрізу. Цей сценарій, ймовірно, для FPG та 2h PG, 

якщо зразки глюкози залишаються при кімнатній температурі та не піддаються негайному 

центрифугуванню. Через потенціал переданалітичної мінливості надзвичайно важливо, щоб 

зразки для визначення вмісту глюкози в плазмі відбирали та відділяли плазму відразу після 

забору крові. Якщо результати тестів у пацієнтів знаходяться біля меж діагностичного 

порогу, медичний працівник повинен обговорити з пацієнтом ознаки та симптоми і 

повторити тест через 3-6 місяців. 

Діагностика 

У пацієнта з класичними симптомами, вимірювання рівня глюкози в плазмі достатньо 

для діагностики діабету (симптоми гіперглікемії або гіперглікемічного кризу плюс 

випадковий вміст глюкози в плазмі ≥ 200 мг/дл [11,1 ммоль/л]). У цих випадках значення 

рівня глюкози в плазмі є критичним, оскільки, крім підтвердження того, що симптоми 

обумовлені діабетом, воно буде інформувати про прийняття управлінських рішень. Деякі 

надавачі медичних послуг можуть також захотіти знати рівень A1C для визначення 

хронічності гіперглікемії. Критерії діагностики діабету наведені в таблиці 2.2. 

 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1 ТИПУ 

Рекомендації 

2.4 Проведення скринінгу ризику діабету 1 типу за допомогою панелі острівцевих 

аутоантитіл в даний час рекомендується в умовах дослідницьких випробувань, або може 

бути запропонований, як варіант для членів сім'ї першого ступеня пробанда з 

діабетом 1 типу. B 

2.5 Стійкість аутоантитіл є фактором ризику розвитку клінічного діабету і може 

служити вказівкою на втручання для клінічного дослідження. B 

Імуно-опосередкований діабет 

Ця форма, яку раніше називали «діабетом, залежним від інсуліну», або «діабетом, що 

виникає у неповнолітніх/ювенільний», становить 5-10% діабету і зумовлена 

опосередкованим клітинним аутоімунним руйнуванням Β-клітин підшлункової залози. До 

аутоімунних маркерів належать аутоантитіла острівцевих клітин та аутоантитіла до GAD 

(GAD65), інсулін, тирозинфосфатази IA-2 та IA-2b та транспортер цинку 8 (ZnT8). 

Проводяться численні клінічні дослідження для перевірки різних методів профілактики 

діабету 1 типу у тих, хто має ознаки острівцевого аутоімунітету. (www.clinicaltrials 

.govandwww.trialnet.org / our-research / prevention-studies) (12,45-49). Стадія 1 діабету 1 типу 

визначається наявністю двох або більше з цих аутоімунних маркерів. Хвороба має сильні 

асоціації з HLA, пов’язані з генами DQA та DQB. Ці алелі HLA-DR / DQ можуть бути як 

схильними, так і захисними (таблиця 2.1). Є важливі генетичні міркування, оскільки 

більшість мутацій, що викликають діабет, переважно успадковуються. Важливість 

генетичного тестування полягає в наступних генетичних консультаціях. Деякі мутації 

пов'язані з іншими станами, що може потім призвести до додаткових скринінгів.  

Швидкість руйнування Β-клітин є досить мінливою, у деяких осіб (переважно немовлят 

та дітей) вона швидка, а в інших (переважно дорослих) повільна (50). У дітей та підлітків 

ДКА може бути першим проявом захворювання. Інші мають помірну гіперглікемію натще, 

яка може швидко перейти до важкої гіперглікемії та/або ДКА при інфекції чи іншому стресі. 

Дорослі можуть зберігати достатню функцію Β-клітин для запобігання ДKA протягом 

багатьох років; такі особи можуть мати ремісію або низьку потребу в інсуліні впродовж 

місяців або років, і врешті-решт стають залежними від інсуліну для виживання та 

перебувають у групі ризику ДКА (3-5,51,52). На цій останній стадії захворювання секреція 

інсуліну незначна або взагалі відсутня, що виявляється низьким рівнем плазмового 
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С-пептиду або таким, який не визначаться. Імунно-опосередкований діабет є 

найпоширенішою формою діабету в дитячому та юнацькому віці, але він може виникнути в 

будь-якому віці, навіть на 8-му та 9-му десятиліттях життя. 

 

Коментар робочої групи: С-пептид є білком, який відщеплюється від молекули 

проінсуліну у процесі виділення інсуліну в еквімолярних кількостях. Не маючи секреторної 

активності, С-пептид є додатковим біологічним маркером секреції інсуліну. При ЦД 1 

рівень С-пептиду знижений або не визначається. Після стимуляції глюкозою або 

стандартним вуглеводним сніданком рівень С-пептиду у пацієнтів з ЦД 1 значно не 

підвищується, а при ЦД 2 – значно зростає. 

 

Аутоімунна деструкція Β-клітин має безліч генетичних схильностей, а також пов'язана 

з факторами навколишнього середовища, які все ще недостатньо визначені. Хоча пацієнти, 

зазвичай, не страждають ожирінням, коли вони страждають на діабет 1 типу, ожиріння все 

частіше зустрічається серед загальної популяції, і є дані, що воно також може бути фактором 

ризику для діабету 1 типу. Як таке, ожиріння не повинно виключати діагнозу. Люди з 

діабетом 1 типу також схильні до інших аутоімунних розладів, таких як тиреоїдит 

Хашимото, хвороба Грейвса, целіакія, хвороба Аддісона, вітіліго, аутоімунний гепатит, 

міастенія та перніціозна анемія (див. Розділ 4 «Комплексна медична оцінка та оцінка 

супутніх захворювань», https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S004). 

Ідіопатичний цукровий діабет 1 типу 

Етіологія деякі форм діабету 1 типу є невідомою. Ці пацієнти мають постійну 

інсулінопенію і схильні до ДКА, але не мають доказів аутоімунітету Β-клітин. Однак, 

меншість пацієнтів з діабетом 1 типу належать до цієї категорії. Особи африканського або 

азіатського походження, які страждають на аутоантитіл-негативний діабет 1 типу, можуть 

страждати епізодичною ДКА і мати різний ступінь дефіциту інсуліну між епізодами 

(можливо, діабет, схильний до кетозу). Ця форма діабету стійко успадковується і не 

пов’язана з HLA. Абсолютна вимога до замісної інсулінової терапії у таких пацієнтів може 

бути періодичною. Подальші дослідження необхідні для визначення причини руйнування 

Β-клітин у таких рідкісних клінічних випадках. 

Скринінг ризику цукрового діабету 1 типу 

Частота та поширеність діабету 1 типу зростає (53). У пацієнтів з діабетом 1 типу часто 

спостерігаються гострі симптоми діабету та помітно підвищений рівень глюкози в крові, і 

приблизно у третини діагностується ДКА, що загрожує життю (2). Багато досліджень 

вказують на те, що вимірювання острівцевих аутоантитіл у осіб, генетично схильних для 

діабету 1 типу (наприклад, родичів хворих на цукровий діабет 1 типу або осіб із загальної 

популяції з генетичними факторами, пов’язаними з діабетом 1 типу), виявляє осіб, у яких 

може розвинутися діабет 1 типу (10). Таке тестування у поєднанні з ознайомленням із 

симптомами діабету та ретельним спостереженням може дозволити більш раннє виявлення 

діабету 1 типу. Дослідження повідомляють про ризик прогресування до діабету 1 типу з 

моменту сероконверсії до позитивності аутоантитіл у трьох педіатричних когортах з 

Фінляндії, Німеччини та США. З 585 дітей, у яких розвинулося більше двох аутоантитіл, 

майже 70% захворіли на діабет 1 типу протягом 10 років та 84% протягом 15 років (45). Ці 

висновки є дуже значущими, оскільки, хоча німецька група була набрана із нащадків батьків, 

хворих на цукровий діабет 1 типу, фінська та американська групи були набрані серед 

загального населення. Примітно, що дані в усіх трьох групах були однаковими, що свідчить 

про те, що однакова послідовність подій призвела до клінічного захворювання як у 

«спорадичних», так і в сімейних випадках діабету 1 типу. Дійсно, ризик діабету 1 типу 

зростає із збільшенням кількості виявлених відповідних аутоантитіл (48,54,55). У 

дослідженні «Екологічні детермінанти діабету у молодих» (TEDDY) діабет 1 типу 

розвинувся у 21% з 363 пацієнтів з принаймні одним аутоантитілом у віці 3 років (56). 
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У даний час бракує прийнятих та клінічно підтверджених програм скринінгу поза 

межами досліджень; таким чином, широке клінічне тестування симптоматичних осіб з 

низьким ризиком в даний час не рекомендується через відсутність затверджених 

терапевтичних втручань. Однак слід розглянути питання про направлення родичів хворих на 

цукровий діабет 1 типу на тестування острівцевих аутоантитіл для оцінки ризику в рамках 

клінічного дослідження (див. Www.trialnet.org). Особам, які мають позитивний тест, слід 

проконсультувати щодо ризику розвитку діабету, симптомів діабету та профілактики ДКА. 

Проводяться численні клінічні дослідження для випробування різних методів профілактики 

та лікування діабету 1 типу 2 стадії у тих, хто має ознаки аутоімунітету, з обнадійливими 

результатами (див. Www.clinicaltrials .gov та www.trialnet.org). 

ПРЕДІАБЕТ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ  

Рекомендації 

2.6 Скринінг на предіабет та діабет 2 типу шляхом опитування з оцінкою факторів 

ризику слід розглядати у безсимптомних дорослих. B 

2.7 Тестування на предіабет та/або діабет 2 типу слід розглянути у дорослих будь-якого 

віку з надмірною вагою або ожирінням (ІМТ ≥ 25 кг/м
2
 або ≥ 23 кг/м

2
 у азіатській популяції) 

та які мають один чи кілька додаткових факторів ризику розвитку діабету (таблиця 2.3). В 

2.8 Тестування на предіабет та/або діабет 2 типу слід розглядати у жінок з надмірною 

вагою або ожирінням, які планують вагітність, та/або які мають один чи декілька додаткових 

факторів ризику діабету (таблиця 2.3). C 

2.9 Для осіб без факторів ризику тестування має розпочатися з 45 років. B 

2.10 Якщо тести є нормальними, повторне тестування, проводиться з інтервалом не 

менше 3 років, раніше у разі появи симптомів. C 

2.11 Для тестування на предіабет та діабет 2 типу рівноцінно підходять глюкоза плазми 

натще, глюкоза через 2 години після навантаження 75 г глюкози під час ОТТГ та НbA1с  

(таблиця 2.2 та таблиця 2.5). B 

2.12 У пацієнтів з предіабетом та діабетом 2 типу потрібно діагностувати та лікувати 

фактори ризику серцево-судинних захворювань. A 

2.13 Скринінг на наявність ризику предіабету та/або діабету 2 типу у дітей та підлітків 

із надмірною вагою (ІМТ ≥ 85 перцентиль) або ожирінням (ІМТ ≥ 95 перцентиль), та які 

мають один або кілька факторів ризику розвитку діабету (див. таблицю 2.4 для класифікації 

доказів факторів ризику) слід розглядати після настання статевого дозрівання або після 

досягнення 10-річного віку (залежно від того, що настане раніше). B 

2.14 Пацієнтам з ВІЛ слід пройти обстеження на цукровий діабет та предіабет за 

допомогою аналізу глюкози натще до початку, під час заміни та через 3-6 місяців після 

початку чи заміни антиретровірусної терапії. Якщо початкові результати є нормальними, 

слід перевіряти глюкозу натще щорічно. Е 

Предіабет 

«Предіабет» – це термін, що використовується для осіб, рівні глюкози яких не 

відповідають критеріям діабету, але зависокі, щоб вважати їх нормальними (35,36). У 

пацієнта встановлюється предіабет у разі порушення глікемії натще (IFG impaired fasting 

glucose) та/або порушення толерантності до глюкози (IGT impaired glucose tolerance) та/або 

показників НbA1с 5,7-6,4% (таблиця 2.5). Предіабет слід розглядати, як підвищений ризик 

діабету та серцево-судинних захворювань (ССЗ). Критерії тестування на діабет або предіабет 

у безсимптомних дорослих викладено в таблиці 2.3. Предіабет асоціюється з ожирінням 

(особливо абдомінальним або вісцеральним ожирінням), дисліпідемією з високим рівнем 

тригліцеридів та/або низьким рівнем холестерину ЛПВЩ і гіпертонічною хворобою. 

 

http://www.trialnet.org/
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Таблиця 2.3. Критерії тестування на діабет та предіабет у безсимптомних дорослих 

1. Тестування слід розглядати у дорослих із надмірною вагою або ожирінням (ІМТ 

≥ 25 кг/м
2
 або ≥ 23 кг/м

2
 у азіатів), які мають один або декілька з наступних факторів 

ризику: 

 наявність родичів першого ступеня з діабетом; 

 раса/етнічна приналежність з високим ризиком захворювання (напр. 

афроамериканці, латиноамериканці, азіати); 

 історія ССЗ;  

 гіпертонія (≥140/90 мм рт.ст. чи прийом антигіпертензивних препаратів); 

 рівень холестерину ЛПВЩ < 0,90 ммоль/л та/або рівень тригліцеридів 

> 2,82 ммоль/л; 

 жінки з СПКЯ; 

 фізично неактивні особи; 

 інші клінічні стани асоційовані з інсулінорезистентністю (напр., важке ожиріння, 

чорний акантоз). 

2. Пацієнтів з предіабетом (НbA1c ≥ 5,7%, порушенням глікемії натще чи порушенням 

толерантності до вуглеводів) слід тестувати щорічно. 

3. Жінки, у яких був діагностований гестаційний діабет, повинні проходити тестування 

кожні 3 роки протягом усього життя. 

4. Для усіх інших пацієнтів тестування слід розпочинати у віці 45 років. 

5. Якщо результати нормальні, тестування слід повторювати з інтервалом мінімум 3 роки з 

урахуванням можливості його зменшення в разі погіршення факторів ризику. 

6. У пацієнтів з ВІЛ. 

 

Діагностика 

Порушення глікемії натще (ПГН) визначається рівнем глюкози плазми натще від 5,6 до 

6,9 ммоль/л (57,58), а порушення толерантності до глюкози (IGT)  визначається показником 

глюкози плазми через 2 години після навантаження 75 г глюкози від 7,8 до 11,0 ммоль/л (59). 

Слід зазначити, що ВООЗ та численні інші організації, що дослідують діабет, визначають 

межу ПГН - 6,1 ммоль/л.  

Кілька проспективних досліджень, які використовували НbA1с для прогнозування 

прогресування діабету, продемонстрували сильний, постійний зв'язок між підвищеними 

показниками НbA1с та подальшим розвитком діабету. У систематичному огляді, що включав 

44203 людини з 16 когортних досліджень з інтервалом спостереження в середньому 5,6 років 

(діапазон 2,8-12 років), у тих, хто мав НbA1с 5,5% - 6,0% значно збільшувався ризик 

розвитку діабету (5-річна захворюваність від 9% до 25%). Ті, у кого діапазон НbA1с 

становив 6,0–6,5%, мали 5-річний ризик розвитку діабету 25% - 50% та відносний ризик у 20 

разів вищий у порівнянні з НbA1с 5,0% (60). Інші аналітичні дані вказують на те, що НbA1с 

5,7% та вище, асоціюється з ризиком діабету, подібним до того, що був у учасників групи 

високого ризику в дослідженні DPP (62). А підвищений НbA1с при включенні до даного 

дослідження був сильним предиктором розвитку цукрового діабету (63). Отже, діапазон 

НbA1с 5,7-6,4% розумно вважати показником для ідентифікації осіб з предіабетом. Тому 

пацієнтів із такими показниками, а також тих, хто має порушення глікемії натще чи 

порушення толерантності до вуглеводів слід інформувати про підвищений ризик діабету та 

серцево-судинних захворювань і консультувати їх щодо ефективних стратегій зниження 

ризику. Слід проводити агресивні втручання та подальше часте спостереження для тих, хто 

має високий ризик (HbA1c 6,0%). 

Таблиця 2.5 узагальнює категорії предіабету, а таблиця 2.3 - критерії тестування 

предіабету. Тест на ризик діабету ADA є додатковим варіантом для оцінки, щоб визначити 

доцільність тестування на цукровий діабет або предіабет у безсимптомних дорослих 

(рис. 2.1)   
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Чи маєте Ви ризик розвитку цукрового діабету 

2 типу? 

Тест ризику розвитку діабету 2 типу. 

1. Скільки Вам років? 

Менше 40 років – 0 балів 

40-49 – 1 бал 

50-59 – 2 бали 

60 та більше – 3 бали 

2. Ваша стать? 

Чоловік – 1 бал 

Жінка – 2 бали 

3. Якщо Ви жінка, чи був у Вас коли-небудь 

діагностований гестаційний діабет? 

Так – 1 бал. ні – 0 балів 

4. Чи маєте ви родичів першої лінії  

хворих на діабет? 

Так – 1 бал, ні – 0 балів 

5. Чи діагностували у Вас коли-небудь  

підвищений артеріальний тиск? 

Так – 1 бал, ні – 0 балів 

6. Ви фізично активні? 

Так – 0 балів, ні – 1 бал 

7. Яка Ваша вагова категорія? 

(порахуйте по таблиці справа) 

 

 

Загальна кількість балів 

 

 

Якщо Ви набрали 5 або більше балів:  

Ви маєте підвищений ризик розвитку цукрового діабету 2 типу. Однак, лише Ваш лікар може 

сказати чи маєте ви діабет або переддіабет (стан при якому рівень цукру в крові вищий за 

нормальний, але ще не достатній для встановлення діагнозу діабет). Зверніться до свого лікаря, 

щоб визначити Вашу потребу в додатковому обстеженні. 

Зменшіть свій ризик!  

 

Зріст, см Вага, кг 

147 53-64 65-86 87+ 

149 56-66 67-89 90+ 

152 58-68 69-92 93+ 

155 59-71 72-95 96+ 

158 61-73 74-98 99+ 

160 63-76 77-101 102+ 

162 65-78 79-104 105+ 

165 68-81 82-108 109+ 

167 70-83 84-111 112+ 

170 72-86 87-115 116+ 

172 74-88 89-118 119+ 

175 76-91 92-122 123+ 

177 78-94 95-125 126+ 

180 81-97 98-129 130+ 

182 83-99 100-132 133+ 

185 85-102 103-136 137+ 

187 87-105 106-140 141+ 

190 90-108 109-144 145+ 

193 92-111 112-148 149+ 

 

1 бал 2 бали 3 бали 

Якщо Ваша вага менша ніж у 

крайній лівій клітині, нарахуйте 

собі 0 балів. 
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Цукровий діабет 2 типу 

Цукровий діабет 2 типу, який раніше називали «інсулінонезалежним» або «діабетом 

дорослих», становить 90-95% серед усіх типів діабету. Ця форма охоплює осіб, які мають 

відносний (а не абсолютний) дефіцит інсуліну та периферичну інсулінорезистентність. 

Принаймні спочатку, і часто протягом усього життя, ці люди можуть не потребувати 

лікування інсуліном, щоб вижити.  

Існують різні причини діабету 2 типу. Хоча чітка специфічна причина невідома, 

аутоімунне руйнування Β-клітин не відбувається, і пацієнти не мають жодної з інших 

відомих причин діабету. Більшість, але не усі пацієнти з діабетом 2 типу, мають надлишкову 

вагу або ожиріння. Надмірна вага сама по собі спричиняє певний ступінь резистентності до 

інсуліну. Пацієнти, які не страждають ожирінням або надмірною масою тіла за традиційними 

критеріями, можуть мати підвищений відсоток жиру в організмі, розподіленому переважно в 

області живота. 

Діабетичний кетоацидоз рідко виникає спонтанно при цукровому діабеті 2 типу; він 

може спостерігатись, під час супутніх захворювань, таких як:  інфекція, інфаркт міокарда, 

або при застосуванні певних препаратів (наприклад: кортикостероїдів, атипових 

антипсихотичних засобів та інгібіторів натрій залежного котранспортера глюкози 2) (64,65). 

Діабет 2 типу часто залишається недіагностованим протягом багатьох років, оскільки 

гіперглікемія розвивається поступово і на більш ранніх стадіях пацієнти не помічають 

класичні симптоми діабету, спричинені гіперглікемією. Тим не менше, навіть 

недіагностовані пацієнти мають підвищений ризик розвитку макросудинних та 

мікросудинних ускладнень. 

У пацієнтів з діабетом 2 типу може бути нормальний або підвищений рівень інсуліну, а 

нездатність нормалізувати рівень глюкози в крові відображає відносний дефект секреції 

інсуліну під час стимуляції глюкозою. Таким чином, секреція інсуліну у цих пацієнтів 

дефектна і недостатня для компенсації резистентності до інсуліну. Інсулінорезистентність 

може покращитися із зменшенням маси тіла, фізичними вправами та/або фармакологічним 

лікуванням гіперглікемії, але рідко відновлюється до норми. Сучасні втручання для 

зниження маси тіла за допомогою інтенсивної дієти та фізичних вправ або хірургічним 

шляхом, призводять до ремісії діабету (66-72) (див. Розділ 8 «Управління ожирінням для 

лікування діабету 2 типу», https://doi.org/10.2337/ dc21-S008). 

Ризик розвитку діабету 2 типу зростає з віком, ожирінням та відсутністю фізичної 

активності. Це частіше трапляється у жінок із гестаційним цукровим діабетом (ГЦД) в 

анамнезі, артеріальною гіпертензією, дисліпідемією, із синдромом полікістозних яєчників, а 

також у деяких расових/етнічних підгрупах (афроамериканці, американоіндіанці, 

латиноамериканці та азіати). Діабет 2 типу часто асоціюється з сильною генетичною 

схильністю або сімейним анамнезом у родичів першого ступеня (більше ніж діабет 1 типу), 

однак генетика діабету 2 типу недостатньо вивчена і продовжує вивчатись (13). У дорослих 

без традиційних факторів ризику діабету 2 типу та/або осіб молодшого віку, потрібно 

розглянути тестування на острівцеві аутоантитіла, для виключити діабет 1 типу. 

Скринінг та тестування на предіабет та ЦД 2 типу у безсимптомних дорослих 

Скринінг на наявність предіабету та ризику ЦД 2 типу за допомогою опитування та 

оцінки факторів ризику (таблиця 2.3) або за допомогою тесту на ризик розвитку діабету ADA 

(рис. 2.1) (в Інтернеті за адресою diabetes.org/socrisktest) рекомендуються проводити 

надавачам медичних послуг для вирішення доцільності проведення діагностичних тестів 

(таблиця 2.2). У пацієнтів, які відповідають критеріям предіабету чи діабету 2 типу доцільно 

проводити діагностичні тести, тому що : 

- обидва стани є поширеними і накладають значний тягар на клінічне та громадське 

здоров'я; 

- до діагностики діабету 2 типу часто буває тривала безсимптомна фаза; 

- доступні прості тести для виявлення доклінічних форм захворювань; 
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- тривалість глікемічного навантаження є сильним предиктором несприятливих 

наслідків; 

- існують ефективні заходи, що запобігають прогресуванню від предіабету до діабету 

(див. Розділ 3 «Профілактика або затримка діабету 2 типу», 

https://doi.org/10.2337/dc21-S003) та зменшують ризик ускладнень діабету (73) 

(див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками», https: // doi 

.org / 10.2337 / dc21-S010, та розділ 11 «Мікроваскулярні ускладнення та догляд за 

ногами», https://doi.org/10.2337/dc21-S011).  

В останньому звіті дослідження результатів Програми профілактики діабету (DPPOS) 

Національного інституту здоров’я (NIH), запобігання прогресуванню від предіабету до 

діабету (74) призвело до зниження рівня розвитку ретинопатії та нефропатії (75). Подібний 

вплив на ускладнення діабету повідомлявся при скринінгу, діагностиці та комплексному 

управлінні факторами ризику в базі даних Великобританії Clinical Practice Research (73). У 

цьому звіті прогресування від предіабету до діабету збільшувало ризик ускладнень. 

Приблизно чверть людей із діабетом у США та майже половина азіатських та 

іспаномовних американців із діабетом недіагностовані (57,58). Хоча скринінг безсимптомних 

осіб для виявлення хворих на предіабет та діабет є обґрунтованим, ретельних клінічних 

випробувань для доведення його ефективності не проводилось та малоймовірно, що будуть 

проведені. На підставі оцінки популяційних досліджень, діабет у жінок дітородного віку 

недостатньо діагностується (76). Застосовуючи імовірнісну модель, Petersonet al. (77) 

продемонстрували переваги скринінгу до зачаття. 

Велике європейське рандомізоване контрольоване дослідження порівняло вплив 

скринінгу на діабет та інтенсивне багатофакторне втручання за результатами скринінгу в 

рутинній медичній допомозі (78). Пацієнтам лікарів загальної практики у віці від 40 до 

69 років був проведений скринінг на діабет і вони були випадково розподілені в групи для 

інтенсивного лікування численних факторів ризику та стандартного лікування при 

цукровому діабеті. Після 5,3 років спостереження, фактори ризику серцево-судинних 

захворювань помірно, але суттєво покращились при інтенсивному лікуванні порівняно з 

стандартним лікуванням при цукровому діабеті, але частота вперше виявлених серцево-

судинних захворювань або смертності не суттєво відрізнялася між групами (59). 

Відмінність допомоги, що надається пацієнтам у групі стандартного лікування, та 

відсутність контрольної групи без скринінгу обмежували можливості авторів визначати, чи 

покращили результати скринінг та раннє лікування, порівняно з відсутністю скринінгу та 

пізнішим початком лікування після клінічно встановленого діагнозу. Комп’ютерно-

імітаційне моделювання дозволяє припустити, що велика користь може бути отримана від 

ранньої діагностики та лікування гіперглікемії і серцево-судинних факторів ризику при 

діабеті 2 типу (79); більше того, скринінг, починаючи з віку 30 або 45 років, незалежно від 

факторів ризику, може бути економічно ефективним (<11 000 дол. США за рік, скоригований 

якістю життя, отриманий за даними моделювання 2010 р.) (80). Економічна ефективність 

скринінгу була підтверджена в когортних дослідженнях (81,82). 

Додаткові обгрунтування щодо тестування на діабет 2 типу та предіабет у 

безсимптомних пацієнтів включають наступне. 

Вік  

Вік є основним фактором ризику діабету. Тестування слід розпочинати не пізніше 

45 років для усіх пацієнтів. Скринінг слід розглядати у дорослих будь-якого віку із зайвою 

вагою або ожирінням та одним або кількома факторами ризику діабету. 

Індекс маси тіла (ІМТ) та етнічна приналежність 

ІМТ ≥ 25 кг/м
2
 є фактором ризику розвитку діабету, однак дані свідчать про те, що 

граничний показник ІМТ повинен бути нижчим для азіатського населення (83,84). Значення 

ІМТ постійно падають між 23 і 24 кг/м
2
 (чутливість 80%) майже для усіх азіатсько-

американських підгруп (з рівнями трохи нижчими для японських американців). Це робить 
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практичним показник ІМТ 23 кг/м
2
. Однак, зменшивши ІМТ до 23 кг/м

2
 на користь 

підвищеної чутливості це призведе до неприпустимо низької специфічності (13,1%). Дані 

ВООЗ також припускають, що ІМТ 23 кг/м
2
 слід використовувати для визначення 

підвищеного ризику у азіатських американців (85). Висновки про те, що від третини до 

половини діабету у азіатських американців не діагностується, свідчать про те, що тестування 

не проводиться при нижчих порогах ІМТ (86,87). 

Докази, також, свідчать про те, що інші популяції можуть отримати користь від нижчих 

точок зрізу ІМТ. Наприклад, у великому багатоетнічному когортному дослідженні для 

еквівалентного рівня захворюваності на діабет ІМТ 30 кг/м
2
 у неіспаномовних білих був 

еквівалентний ІМТ 26 кг/м
2
 у афроамериканців (88). 

Ліки 

Відомо, що деякі ліки, такі як глюкокортикоїди, тіазидні діуретики, окремі ліки від 

ВІЛ (23) та атипові антипсихотичні засоби (66), підвищують ризик діабету, і їх слід 

враховувати при прийнятті рішення щодо скринінгу. 

ВІЛ 

Люди, які живуть з ВІЛ, мають підвищений ризик розвитку предіабету та діабету на 

фоні антиретровірусної терапії (АРВ), тому рекомендується скринінговий протокол (89). 

Тест HbA1c не рекомендований для діагностики та може становити проблеми для 

моніторингу, тому що може занизити рівень глікемії у людей з ВІЛ (24). У тих, хто страждає 

предіабетом, втрата маси тіла шляхом здорового харчування та фізичної активності може 

уповільнити прогресування до діабету. Серед пацієнтів з ВІЛ та діабетом профілактична 

медична допомога, що застосовується для пацієнтів без ВІЛ, є критично важливою для 

зменшення ризику розвитку мікросудинних та макросудинних ускладнень. Ризик діабету 

збільшується при лікуванні певними ІП (інгібітори протеаз) та НІЗТ(нуклеозидні інгібітори 

зворотньої транскриптази). За оцінками, вперше виявлений діабет спостерігається у понад 

5% пацієнтів, інфікованих ВІЛ на ІП, тоді як понад 15% можуть мати переддіабет (90). ІП 

пов’язані з інсулінорезистентністю, а також можуть призводити до апоптозу Β-клітин 

підшлункової залози. НІЗТ також впливають на розподіл жиру (викликають як 

ліпогіпертрофії так і ліпоатрофії), що пов’язано з резистентністю до інсуліну. Для пацієнтів з 

ВІЛ та АРВ-асоційованою гіперглікемією може бути доцільним розгляд можливості 

припинення проблемних АРВ-препаратів та перехід на безпечні та ефективні 

альтернативи (91). Перш ніж робити заміни АРВ, уважно розгляньте можливий вплив на 

вірусологічний контроль ВІЛ та потенційні несприятливі ефекти нових препаратів АРВ. У 

деяких випадках можуть знадобитися антигіперглікемічні засоби. 

Інтервал тестування 

Оптимальний інтервал між скринінговими тестами невідомий (92). Обґрунтуванням 

3-річного інтервалу є те, що з цим інтервалом кількість хибнопозитивних тестів, що 

вимагають підтверджуючого тестування, буде зменшена, а особи з помилково негативними 

тестами будуть перевірені до проходження значного часу та розвитку ускладнень (92). У осіб 

з високим ризиком, особливо із збільшеною вагою, можуть бути корисними коротші 

інтервали між скринінгом. 

Скринінг населення 

В ідеалі тестування слід проводити в межах медичного закладу через необхідність 

подальшого спостереження та лікування. Як правило, не рекомендується проводити скринінг 

населення поза закладами охорони здоров’я, оскільки люди з позитивними результатами 

скринінгу можуть бути не зацікавлені у медичній допомозі або не мати доступ до 

відповідних подальших тестів та лікування. Однак у конкретних ситуаціях, коли заздалегідь 

встановлюється адекватна система направлення для осіб з позитивними тестами, може бути 

розглянутий скринінг населення (громадських меншин). Тестування громад також може бути 

погано націленим; тобто, можливо, не вдається дістатись до груп із найвищим ризиком, і 
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необгрунтовано перевірити тих, хто входить до групи з дуже низьким ризиком, або навіть 

тих, кому уже поставили діагноз (93). 

Скринінг в стоматологічній практиці 

Оскільки хвороби пародонту пов’язані з діабетом, досліджено корисність скринінгу в 

стоматологічних установах та направлення пацієнтів до закладів первинної медичної 

допомоги, як засіб для поліпшення діагностики предіабету та діабету (94-96). У одному із 

досліджень оцінено, що 30% пацієнтів, які спостерігалися у закладах загальної 

стоматологічної практики, у віці ≥ 30 років мали дисглікемію (96,97). Подібне дослідження 

було проведене у 1150 пацієнтів ≥ 40 років в Індії, та виявили, що 20,69 % і 14,60% 

відповідно мали критерії предіабету та діабету завдяки випадково виміряній глюкози крові. 

Потрібні подальші дослідження, щоб продемонструвати доцільність, ефективність та 

економічну ефективність скринінгу в цих закладах. 

Скринінг та тестування на предіабет та діабет 2 типу у дітей та підлітків 

За останнє десятиліття частота та поширеність діабету 2 типу серед дітей та підлітків 

різко зросла, особливо у представників расових та етнічних меншин (53). Дивись 

таблицю 2.4 для рекомендацій щодо скринінгу на цукровий діабет 2 типу або предіабет у 

безсимптомних дітей та підлітків (25). Дивись таблицю 2.2 та таблицю 2.5 щодо критеріїв 

діагностики діабету та предіабету відповідно, які стосуються дітей, підлітків та дорослих.  

 

Таблиця 2.4. Скринінг на цукровий діабет 2 типу чи предіабет у безсимптомних дітей та 

підлітків 

Тестування має здійснюватись у молодих осіб* із зайвою вагою (≥85-го перцентиля) чи 

ожирінням (≥95-го перцентиля) А та тих, хто має один чи більше додаткових факторів 

ризику (рівень доказовості залежить від ступеня асоціації із діабетом): 

- захворювання на цукровий діабет у матері чи гестаційний цукровий діабет під час 

вагітності даною дитиною А; 

- сімейний анамнез цукрового діабету 2 типу у родичів першої та другої лінії А; 

- раса/етнічна група (афроамериканці, азіати, латиноамериканці) А; 

- ознаки інсулінорезистентності чи стани пов’язані з нею (чорний акантоз, 

гіпертензія, дисліпідемія, СПКЯ та низька для гестаційного віку вага при 

народженні) В. 

ГЦД, гестаційний цукровий діабет *Після настання пубертату чи після 10 років, залежно 

від того, що настане раніше. Якщо тести нормальні, рекомендовано повторювати 

тестування із мінімальним інтервалом 3 роки (або частіше, якщо ІМТ зростає або 

з’являються фактори ризику). Існують повідомлення про розвиток діабету 2 типу до 

10 років, тому при наявності багатьох факторів ризику про це потрібно пам’ятати. 

Деякі дослідження ставлять під сумнів достовірність HbA1c у педіатричній популяції, 

особливо серед певних етнічних груп, і пропонують пероральний тест на толерантність до 

глюкози або глюкозу плазми натще, як більш придатні діагностичні тести (98). Однак, багато 

з цих досліджень не визнають, що діагностичні критерії діабету базуються на 

довгострокових результатах для здоров'я, і підтвердження в даний час недоступні для 

дитячого населення (99). ADA визнає обмеженість даних, що підтверджують можливість 

використання HbA1c для діагностики діабету 2 типу у дітей та підлітків. Хоча HbA1c не 

рекомендується для діагностики діабету у дітей із муковісцидозом або з симптомами, що 

свідчать про гострий початок діабету 1 типу, та у дітей з гемоглобінопатіями, ADA 

продовжує рекомендувати HbA1c для діагностики діабету 2 типу в цій когорті для 

зменшення бар'єрів для скринінгу (100,101). 
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Таблиця 2.5. Критерії визначення предіабету* 

Глюкоза плазми натще 5,6-6,9ммоль/л 

                                                         або 

Глюкоза через 2 години після ОТТГ із 75 г глюкози 7,8-11,0 ммоль/л 

                                                         або 

HbA1c 5,7-6,4% 

*Для усіх трьох тестів ризик постійний, поширюється нижче нижньої межі та стає 

диспропорційно високим на верхній межі встановлених значень. 

 

ДІАБЕТ ПОВ’ЯЗАНИЙ З МУКОВІСЦИДОЗОМ (ДПМ) 

Рекомендації 

2.15 Щорічний скринінг на діабет, у пацієнтів хворих на муковісцидоз має проводитись 

шляхом проведення перорального тесту толерантності до глюкози, та повинен бути 

виконаний до 10 років усім пацієнтам з муковісцидозом, яким раніше не діагностували 

ДПМ. B 

2.16 HbA1c не рекомендується проводити, як скринінговий тест на діабет, пов'язаний з 

муковісцидозом. B 

2.17 Пацієнти з діабетом, пов’язаним з муковісцидозом, повинні лікуватися інсуліном 

для досягнення індивідуальних цілей глікемії. A 

2.18 Починаючи з 5 років після діагностики діабету, пов’язаного з муковісцидозом, 

рекомендується щорічний моніторинг ускладнень діабету. Е 

ДПМ, є найпоширенішим супутнім захворюванням у пацієнтів з муковісцидозом, який 

зустрічається приблизно у 20% підлітків та 40-50% дорослих (102). Цукровий діабет у цій 

популяції, у порівнянні з особами, які страждають на цукровий діабет 1 або 2 типу, 

пов'язаний із гіршим харчовим статусом, важчим запальним захворюванням легень та 

більшою смертністю. Недостатність інсуліну є основним дефектом у цьому типі діабету. 

Генетично обумовлена функція Β-клітин та резистентність до інсуліну, пов'язана з інфекцією 

та запаленням, також можуть сприяти розвитку ДПМ. Помірні порушення толерантності до 

глюкози зустрічаються навіть частіше і трапляються у більш ранньому віці, ніж ДПМ. На 

сьогодні не встановлено, чи слід лікувати осіб із порушенням толерантності до глюкози за 

допомогою інсуліну. Хоча скринінг на цукровий діабет у віці до 10 років може виявити 

ризик прогресування до ДПМ у тих, хто має порушену толерантність до глюкози, жодного 

корисного впливу на зріст, вагу, ІМТ або функцію легень не встановлено. Пероральний тест 

на толерантність до глюкози (ОТТГ) - рекомендований скринінговий тест; однак останні 

публікації свідчать про те, що поріг граничного значення НbA1C у 5,5% (5,8% у другому 

дослідженні) виявив би понад 90% випадків та зменшив навантаження при скринінгу 

пацієнтів (103,104). Проводяться постійні дослідження для підтвердження цього підходу. 

Незалежно від віку, втрата маси тіла або збій очікуваного збільшення маси тіла є ризиком 

для ДПМ, тому таких пацієнтів слід негайно обстежити (103,104). Реєстр пацієнтів Фонду 

муковісцидозу (105) оцінив 3553 хворих на муковісцидоз та поставив 445 (13%) діагнози 

ДПМ. Рання діагностика та лікування ДПМ була пов’язана із збереженням функції легень. 

Реєстр пацієнтів Європейського товариства муковісцидозу повідомив про збільшення ДПМ з 

віком (збільшення на 10% за десятиліття), генотипом, зниженням функції легень та жіночою 

статтю (106,107). Постійний моніторинг глюкози або HOMA тест для b-клітин (108) може 

бути більш чутливим, ніж ОТТГ, для виявлення ризику прогресування до ДПМ; однак 

доказів, що пов'язують ці результати з довгостроковими результатами, бракує, і ці тести не 

рекомендуються для скринінгу поза межами досліджень (109).  

Смертність від ДПМ з часом суттєво зменшилася, і розрив у смертності між хворими на 

муковісцидоз із діабетом та без нього також значно зменшився (110). Дані клінічних 

випробувань щодо терапії ДПМ обмежені. У найбільшому дослідженні порівнювали три 
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схеми: попередній прийом інсуліну аспарт, репаглінід або пероральне плацебо у хворих на 

муковісцидоз із цукровим діабетом або порушенням толерантності до глюкози. Усі учасники 

мали втрату маси тіла за рік, що передував лікуванню; однак у групі, яка отримувала інсулін, 

ця картина була зворотною, і пацієнти отримали 0,39 (± 0,21) одиниць ІМТ (Р = 0,02). Група, 

яка отримувала репаглінід, мала початковий приріст маси тіла, але це не відбулося протягом 

подальших 6 місяців. Група плацебо продовжувала худнути (110). Інсулін залишається 

найбільш широко застосовуваною терапією при ДПМ (111). Основним обґрунтуванням 

використання інсуліну у пацієнтів з ДПМ є індукція анаболічного стану, який одночасно 

сприяє збереженню макроелементів та збільшенню маси тіла. 

Додаткові ресурси для клінічного ведення ДПМ можна знайти в позиції «Керівні 

принципи клінічної допомоги при діабеті, пов’язаному з муковісцидозом: Заява про позицію 

Американської діабетичної асоціації та рекомендації щодо клінічної практики Фонду 

муковісцидозу, схвалені Педіатричним ендокринним товариством» (112) та в Міжнародному 

товаристві з педіатрії - Керівні принципи консенсусу клінічної практики по діабету 

2014 року (102). 

ПОСТТРАНСПЛАНТАЦІЙНИЙ ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

Рекомендації 

2.19 Пацієнтів слід обстежувати після трансплантації органів на предмет гіперглікемії, 

при цьому офіційний діагноз посттрансплантаційного цукрового діабету найкраще ставити, 

коли пацієнт стабільний на фоні імуносупресивного режиму лікування та за відсутності 

гострої інфекції. B 

2.20 Пероральний тест на толерантність до глюкози є найкращим тестом для 

діагностики посттрансплантаційного цукрового діабету. B 

2.21 Слід застосовувати імуносупресивні схеми, які, як показано, забезпечують 

найкращі результати для виживання пацієнта та трансплантата, незалежно від ризику 

цукрового діабету після трансплантації. Е 

У літературі використовується кілька термінів для опису наявності діабету після 

трансплантації органів (113). «Новий діабет після трансплантації» (NODAT) - це одне з таких 

визначень, яке описує осіб, у яких новий діабет розвивається після трансплантації. NODAT 

виключає пацієнтів з недіагностованим передтрансплантаційним діабетом, а також 

посттрансплантаційною гіперглікемією, яка зникає до моменту виписки (114). Інший термін, 

«Посттрансплантаційний цукровий діабет» (PTDM) (114,115), описує наявність діабету уже 

після трансплантації, незалежно від часу його виникнення. 

Гіперглікемія є дуже поширеним явищем протягом раннього періоду після 

трансплантації, коли ~ 90% реципієнтів алотрансплантатів нирок виявляли гіперглікемію в 

перші кілька тижнів після трансплантації (114-117). У більшості випадків така гіперглікемія, 

спричинена стресом або стероїдами, зникає до моменту виписки (117,118). Незважаючи на 

те, що застосування імуносупресивних методів є основним фактором, що сприяє розвитку 

PTDM, ризики відторгнення трансплантата переважають ризики PTDM, і роль надавача 

послуг з діабету полягає в тому, щоб належним чином лікувати гіперглікемію незалежно від 

типу імуносупресії (114). Фактори ризику розвитку PTDM включають, як загальні ризики 

діабету (такі як вік, сімейний анамнез діабету, тощо), так і специфічні для трансплантації 

фактори, такі як використання імуносупресорів (119). Оскільки посттрансплантаційна 

гіперглікемія є важливим фактором ризику подальшого PTDM, офіційний діагноз PTDM 

ставиться, коли пацієнт стабільно отримує підтримуючу імуносупресивну терапію та за 

відсутності гострої інфекції (117-120). У недавньому дослідженні із 152 реципієнтів 

трансплантації серця 38% мали PTDM через 1 рік. Факторами ризику розвитку PTDM були 

підвищений ІМТ, виписка з лікарні на інсуліні та значення глюкози за 24 години до виписки 

з лікарні (121). В іранській когорті 19% мали PTDM після трансплантації серця та 

легені (122). ПТТГ вважається золотим стандартним тестом для діагностики PTDM (1 рік 
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після трансплантації) (114,115,112,124). Однак, скринінг пацієнтів, які використовують 

глюкозу натще та/або A1C, може визначити пацієнтів з високим ризиком, що потребують 

подальшої оцінки, і може зменшити загальну кількість необхідних ПТТГ.  

Кілька рандомізованих контрольованих досліджень повідомляли про короткочасне та 

довготривале застосування антигіперглікемічних засобів у випадках PTDM (119,125,126). 

Більшість досліджень повідомляють, що пацієнти з трансплантацією та гіперглікемією та 

PTDM після трансплантації мають вищі показники відторгнення, зараження та повторної 

госпіталізації (117,119,127). Терапія інсуліном є головним засобом для лікування 

гіперглікемії, PTDM та існуючого предіабету та діабету в лікарні. Після виписки пацієнти з 

діабетом, який був діагностований раніше, могли повернутися до свого режиму лікування 

перед трансплантацією, якщо вони мали хороший контроль глікемії. Тим, у кого раніше не 

було керованого контролю або мають стійку гіперглікемію, слід продовжувати інсулін із 

частим самоконтролем рівня глюкози вдома, щоб визначити, коли може бути необхідним 

зниження дози інсуліну та коли може бути доцільним перейти на пероральні лікарські 

засоби. 

На сьогодні жодні дослідження не встановили, які пероральні антигіперглікемічні 

лікарські засоби є найбезпечнішими та найефективнішими при PTDM. Вибір лікарського 

засобу, зазвичай, здійснюється на основі профілю побічних ефектів ліків та можливої 

взаємодії з режимом імуносупресивної терапії пацієнта (119). Може знадобитися 

коригування дози препарату через зменшення швидкості клубочкової фільтрації, що є 

відносно частим ускладненням у пацієнтів з трансплантацією. Невелике короткострокове 

пілотне дослідження повідомляло, що метформін безпечно застосовувати реципієнтам 

ниркової трансплантації (128), проте його безпека не була визначена при інших видах 

трансплантації органів. Тіазолідиндіони успішно застосовуються у пацієнтів з 

трансплантацією печінки та нирок, але побічні ефекти включають затримку рідини, серцеву 

недостатність та остеопенію (129,130). Інгібітори 4-дипептидилпептидази не взаємодіють з 

імунодепресантами та продемонстрували безпеку у невеликих клінічних 

дослідженнях (131,132). Потрібні добре розроблені інтервенційні випробування, що 

вивчають ефективність та безпеку цих та інших антигіперглікемічних засобів у пацієнтів із 

PTDM. 

МОНОГЕННІ СИНДРОМИ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Рекомендації 

2.22 Усі діти, яким діагностували діабет на перших 6 місяцях життя, повинні негайно 

пройти генетичне обстеження на діабет новонароджених. A 

2.23 Діти та ті, у кого діагностовано цукровий діабет у ранньому дорослому віці, у яких 

діабет не характерний для діабету 1 або 2 типу, що зустрічається у наступних поколіннях (що 

свідчить про аутосомно-домінантний характер успадкування), повинні пройти генетичне 

тестування на зрілість діабету молодих людей. A 

2.24 В обох випадках рекомендується консультація у медичному центрі, що 

спеціалізується на генетиці діабету, щоб зрозуміти значення цих мутацій та як найкраще 

підійти до подальшої оцінки, лікування та генетичного консультування. Е 

Моногенні дефекти, що спричиняють дисфункцію Β-клітин, такі як неонатальний 

діабет та MODY, становлять невелику частку пацієнтів з діабетом (<5%). У таблиці 2.6 

описані найпоширеніші причини моногенного діабету. Вичерпний перелік причин див. У 

розділі Генетична діагностика ендокринних розладів (133). 
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Таблиця 2.6. Найпоширеніші причини цукрового діабету із моногенним типом 

успадкування [33] 

 Ген Тип  

успадкування 

Клінічні особливості/фенотип 

Діабет дорослих у 

молодих (MODY-

діабет) 

GCK AD GCK-MODY: стабільний, непрогресуючий, підвищений 

рівень глюкози в крові натще; як правило, не потребує 

лікування; мікросудинні ускладнення рідко; невеликий 

приріст рівня глюкози в крові через 2 год після 

перорального навантаження глюкозою (< 54 мг/дл 

[3 ммоль/л]) 

 HNF1A AD HNF1A-MODY: прогресуючий, секреторний дефект 

інсуліну з проявом у підлітковому або ранньому 

дорослому віці; знижений нирковий поріг для глюкозурії; 
великий приріст рівня глюкози в крові через 2 год після 

перорального навантаження глюкозою (> 90 мг/дл 

[5 ммоль/л]); чутливий до препаратів сульфонілсечовини 

 HNF4A AD HNF4A-MODY: прогресуючий, секреторний дефект 

інсуліну з виявом у підлітковому або ранньому дорослому 

віці; асоційований зі збільшенням маси тіла при 

народженні, а також може бути причиною неонатальної 

гіпоглікемії; чутливий до препаратів сульфонілсечовини 

 HNF1B AD HNF1B-MODY: захворювання нирок (зазвичай, кістозне); 

аномалії сечостатевої системи; атрофія підшлункової 

залози; гіперурикемія; подагра 

Неонатальний 

цукровий діабет 

KCNJ11 AD Постійний або транзиторний: IUGR; можливі затримки 

розвитку та судоми; чутливий до препаратів 

сульфонілсечовини 

 INS AD Постійний: IUGR; потребує введення інсуліну 

 ABCC8 AD Постійний або транзиторний: IUGR; рідко затримка 

розвитку; чутливий до препаратів сульфонілсечовини 

 6q24 

(PLAGL1, 

HYMA1) 

AD 

батьківське 

дублювання 

Транзиторний: IUGR; макроглосія; пупкова гернія; 

механізми включають UPD6, дублювання батьківських 

генів або дефект метилювання материнської ДНК; може 

лікуватися іншими препаратами, окрім інсуліну 

 GATA6 AD Постійний: гіпоплазія підшлункової залози; вади серця; 

екзокринна недостатність підшлункової залози; потребує 

введення інсуліну  

 EIF2AK3 AR Постійний: синдром Волкотта-Раллісона: епіфізарна 

дисплазія; екзокринна недостатність підшлункової залози; 

потребує введення інсуліну 

 EIF2B1 AD Постійний діабет: може бути пов’язаний із порушенням 

функції печінки [138] 

 FOXP3 Пов’язаний з 

Х-

хромосомою  

Постійний: синдром імунної диcрегуляції, 

поліендокринопатії, ентеропатії, пов’язаний з Х-

хромосомою (IPEX): аутоімунний діабет, аутоімунні 

захворювання щитоподібної залози, ексфоліативний 

дерматит; потребує введення інсуліну 

AD, аутосомно-

домінантний; AR, 

аутосомно-рецесивний; 

IUGR, 

внутрішньоутробне 

обмеження росту; 

UPD6, однобатьківська 

дисомія 6-ї хромосоми. 
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Діабет новонароджених 

Діабет, що зустрічається у віці до 6 місяців, є «цукровим діабетом новонароджених» 

або «вродженим» діабетом, і приблизно у 80-85% випадків може бути виявлено основну 

моногенну причину (134-137). Діабет новонароджених виникає набагато рідше після 

6 місячного віку, тоді як аутоімунний діабет 1 типу рідко виникає до 6-місячного віку. Діабет 

новонароджених може бути тимчасовим або постійним. Тимчасовий діабет найчастіше 

обумовлений надмірною експресією генів у хромосомі 6q24, повторюється приблизно в 

половині випадків і може лікуватися іншими препаратами, крім інсуліну. Постійний діабет 

новонароджених найчастіше обумовлений аутосомно-домінантними мутаціями в генах, що 

кодують субодиницю Kir6.2 (KCNJ11) та субодиницю SUR1 (ABCC8) Β-клітинного каналу 

KATP. Нещодавній звіт детально описує мутацію EIF2B1 de novo, що впливає на передачу 

сигналів eIF2, пов’язану з перманентним діабетом новонароджених та порушенням функції 

печінки, подібно до синдрому Волкотта-Раллісона, але з невеликою кількістю важких 

супутніх захворювань (138). Правильний діагноз має важливе значення, оскільки більшість 

пацієнтів з цукровим діабетом новонароджених, пов’язаним з KATP, будуть мати кращий 

контроль глікемії при лікуванні високими дозами пероральних препаратів 

сульфонілсечовини замість інсуліну. Мутації гену інсуліну (INS) є другою найбільш частою 

причиною постійного діабету у новонароджених, і, хоча інтенсивне лікування інсуліном в 

даний час є найкращою стратегією лікування, є важливі міркування щодо генетичного 

консультування, оскільки більшість мутацій, що викликають діабет, переважно 

успадковуються. 

Діабет зрілого віку у молоді 

MODY часто характеризується початком гіперглікемії в ранньому віці (класично до 

25 років, хоча діагноз може бути  поставлений і у старшому віці). MODY характеризується 

порушенням секреції інсуліну з мінімальними або відсутніми дефектами дії інсуліну (за 

відсутності одночасного ожиріння). Він успадковується за аутосомно-домінантним типом з 

аномаліями щонайменше 13 генів у різних хромосомах, ідентифікованих на сьогоднішній 

день. Найчастіше повідомляються форми GCK-MODY (MODY2), HNF1A-MODY (MODY3) 

та HNF4A-MODY (MODY1).  

Для осіб із MODY наслідки лікування позитивні та вимагають генетичного тестування 

(139,140). Клінічно для пацієнтів з GCK-MODY характерний  легкий перебіг із стабільною 

гіперглікемією натще і вони не потребують антигіперглікемічної терапії, крім випадків під 

час вагітності. Пацієнти з HNF1A- або HNF4A-MODY зазвичай добре реагують на низькі 

дози сульфонілсечовини, які вважаються терапією першої лінії. Мутації або делеції HNF1B 

асоційовані з нирковими кістами та вадами розвитку матки [RCAD]. Повідомлялося, що інші 

надзвичайно рідкісні форми MODY включають інші гени фактора транскрипції, включаючи 

PDX1 (IPF1) та NEUROD1. 

Діагностика моногенного діабету 

Діагностика однієї з трьох найпоширеніших форм MODY, включаючи GCKMODY, 

HNF1A-MODY та HNF4A-MODY, дозволяє отримати більш економічну терапію (відсутня 

терапії для GCK-MODY; сульфонілсечовини як терапія першої лінії для HNF1A-MODY та 

HNF4A-MODY). Крім того, діагностика може призвести до виявлення інших постраждалих 

членів сім'ї. Генетичний скринінг стає дедалі доступнішим та ефективнішим (138,140). 

Діагноз MODY слід розглядати у осіб, які страждають атиповим діабетом та мають 

декілька членів сім'ї з цукровим діабетом, нехарактерним для діабету 1 або 2 типу, хоча, за 

загальним визнанням, «атиповий діабет» стає все важче точно визначити за відсутності 

дефінітивного набору тестів для будь-якого типу діабету (135-137, 139-145). У більшості 

випадків наявність аутоантитіл, характерних для діабету 1 типу, виключають подальше 

тестування на моногенний діабет, але повідомляється про наявність аутоантитіл у пацієнтів з 

моногенним діабетом (146). Осіб, у яких є підозра на моногенний діабет, слід направити до 
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спеціаліста для подальшої оцінки, якщо це доступно, включаючи консультації у кількох 

центрах. Легко доступне комерційне генетичне тестування, яке відповідає переліченим 

нижче критеріям, тепер забезпечує економічно ефективну (147) генетичну діагностику, яка 

все більше підтримується медичним страхуванням. Шлях скринінгу біомаркерів, такий як 

поєднання співвідношення С-пептиду/ креатиніну у сечі та скринінг антитіл, може 

допомогти визначити, хто повинен проходити генетичне тестування на MODY (148). Дуже 

важливо правильно діагностувати одну з моногенних форм діабету, оскільки цим пацієнтам 

може бути неправильно поставлений діагноз із діабетом типу 1 або 2, що призведе до 

неоптимальних, навіть потенційно шкідливих схем лікування та затримок у діагностиці 

інших членів сім'ї (149). Правильний діагноз особливо важливий для пацієнтів із GCK-

MODY мутацією, коли численні дослідження показали відсутність ускладнень при 

відсутності антигіперглікемічної терапії (150). Рекомендується генетичне консультування, 

щоб переконатись, що постраждалі особи розуміють схеми успадкування та важливість 

правильного діагнозу.  

Діагноз моногенного цукрового діабету слід розглядати у дітей та дорослих з діагнозом 

цукровий діабет у ранньому дорослому віці з наступними даними: 

 ЦД, діагностований протягом перших 6 місяців життя (окремі випадки 

спостерігаються пізніше, в основному мутації INS та ABCC8) (134,151)  

 ЦД без типових особливостей цукрового діабету 1 або 2 типу (негативні 

діабетасоційовані аутоантитіла, відсутність ожиріння, відсутність інших метаболічних 

ускладнень, особливо при обтяженому сімейному анамнезі діабету)  

 Стабільна, помірна гіперглікемія натще (100-150 мг/дл [5,5-8,5 ммоль/л]), стабільний 

рівень А1С від 5,6% до 7,6% (від 38 до 60 ммоль/моль), особливо якщо не страждають 

на ожиріння. 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ЗУМОВЛЕНИЙ ЗАХВОРЮВАННЯМ ПІДШЛУНКОВОЇ 

ЗАЛОЗИ АБО ДІАБЕТ У КОНТЕКСТІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЕКЗОКРИННОЇ 

ЧАСТИНИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 

ЦД підшлункової залози включає як структурну, так і функціональну втрату 

глюкозонормалізуючої секреції інсуліну в контексті екзокринної дисфункції підшлункової 

залози і, зазвичай, неправильно діагностується, як ЦД 2 типу. Гіперглікемія внаслідок 

загальної дисфункції підшлункової залози називається «діабетом 3c типу», а нещодавно 

діабетом у контексті захворювання екзокринної частини підшлункової залози називають 

панкреатогенний діабет (1). Різноманітний набір причин включає панкреатит (гострий та 

хронічний), травму або панкреатектомію, неоплазію, муковісцидоз (розглядається в інших 

розділах цієї настанови), гемохроматоз, бронкальну панкреатопатію, рідкісні генетичні 

розлади (152) та ідіопатичні форми (1), бажаною є термінологія. Відмінною рисою є 

паралельна екзокринна недостатність підшлункової залози (згідно з тестом моноклональної 

фекальної еластази 1 або тести прямої функції), патологічна візуалізація підшлункової залози 

(ендоскопічне ультразвукове дослідження, МРТ, комп’ютерна томографія) та відсутність 

аутоімунітету, пов’язаного з ЦД 1 типу (153-157). При цьому існує втрата секреції, як 

інсуліну, так і глюкагону, і часто більша за очікувану потреба в інсуліні. Ризик розвитку 

мікросудинних ускладнень подібний до інших форм діабету. В контексті панкреатектомії 

може бути проведена аутотрансплантація острівців для збереження секреції 

інсуліну (158,159). У деяких випадках аутотрансплантація може призвести до незалежності 

від інсуліну. В інших випадках це може зменшити потребу в інсуліні (160). 



44 

 

 

ГЕСТАЦІЙНИЙ ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ (ГЦД) 

Рекомендації 

2.25 Тест на недіагностований предіабет та діабет під час першого пренатального 

відвідування пацієнтів з факторами ризику за допомогою стандартних діагностичних 

критеріїв. B 

2.26 Тест на гестаційний цукровий діабет на 24-28 тижнях вагітності у вагітних, у яких 

раніше не було виявлено цукрового діабету. A  

2.27 Тест у жінок із гестаційним цукровим діабетом на предіабет або діабет на 4-12 

тижнях після пологів, використовуючи 75-грамовий тест на толерантність до глюкози та 

відповідні клінічні діагностичні критерії невагітності. B  

2.28 Жінки з гестаційним цукровим діабетом в анамнезі повинні протягом усього життя 

проходити скринінг на розвиток діабету або предіабету принаймні кожні 3 роки. B 

2.29 Жінки з гестаційним цукровим діабетом в анамнезі, у яких виявлено предіабет, 

повинні отримувати інтенсивні втручання щодо способу життя та/або метформін для 

профілактики діабету. A 

Визначення 

Протягом багатьох років ГЦД визначали як будь-який ступінь непереносимості 

глюкози, який був вперше визначений під час вагітності (60), незалежно від ступеня 

гіперглікемії. Це визначення сприяло єдиній стратегії виявлення та класифікації ГЦД, але це 

визначення має серйозні обмеження (161). По-перше, велика кількість даних демонструє, що, 

можливо, частина випадків ГЦД являють собою вже існуючу гіперглікемію, яка виявляється 

за допомогою планового скринінгу під час вагітності, оскільки рутинний скринінг широко не 

проводиться у невагітних жінок репродуктивного віку. Тяжкість гіперглікемії є клінічно 

важливою, як щодо короткочасних, так і довгострокових ризиків для матері та плоду. 

Універсальний скринінг перед зачаттям та/або скринінг першого триместру ускладнюється 

відсутністю даних та консенсусу щодо відповідних порогових значень та результатів та 

економічної ефективності (162,163). Вагомим аргументом для подальшої роботи у цій галузі 

є той факт, що гіперглікемія, яка була б діагностичним критерієм діабету поза вагітністю і є 

на момент зачаття, асоційована з підвищеним ризиком вроджених вад розвитку, яких не 

спостерігається при зниженні рівня глюкози (164,165). 

Тривала епідемія ожиріння та діабету призвела до збільшення рівня ЦД 2 у жінок 

репродуктивного віку із збільшенням кількості вагітних із недіагностованим ЦД 2 на ранніх 

термінах вагітності (166-169). Через кількість вагітних жінок з недіагностованим ЦД 2 

доцільно тестувати жінок з факторами ризику ЦД 2 (170) (таблиця 2.3) під час їх первинного 

пренатального візиту, використовуючи стандартні діагностичні критерії (таблиця 2.2). 

Жінок, у яких діагностований ЦД за стандартними діагностичними критеріями, що 

застосовуються поза вагітністю, слід класифікувати як таких, що мають ускладнену 

вагітність (найчастіше ЦД 2, рідко ЦД 1 або моногенний діабет), і призначати відповідне 

лікування. Жінкам, які відповідають нижчим глікемічним критеріям ГЦД, слід діагностувати 

цей стан та проводити відповідне лікування. Інші жінки повинні пройти повторний скринінг 

на ГЦД у період з 24 по 28 тиждень вагітності (див. Розділ 14 «Лікування діабету під час 

вагітності», https://doi.org/10.2337/dc21S014). Діагностичні критерії ГЦД Міжнародної 

асоціації дослідницьких груп з діабету та вагітності (IADPSG) для 75-г орального ГТТ, а 

також скринінгові та діагностичні критерії ГЦД, що використовуються у двоступеневому 

підході, не були отримані з даних у першій половині вагітності, тому діагноз ГЦД на початку 

вагітності за значеннями FPG або орального ГТТ не має доказової бази (171), і необхідна 

подальша робота в цьому направленні.  

ГЦД часто вказує на основну дисфункцію Β-клітин (172), що призводить до помітного 

підвищеного ризику подальшого розвитку діабету, як правило, але не завжди діабету 2 типу, 

у матері після пологів (173 174). Оскільки на сьогоднішній день доступні ефективні 

профілактичні заходи (175 176), жінкам, яким діагностовано ГЦД, слід протягом усього 
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життя проходити скринінг на переддіабет, щоб своєчасно розпочати заходи для зменшення 

ризику розвитку діабету, при діабеті 2 типу - почати лікування якомога раніше (177). 

Діагностика 

ГТТ несе ризик для матері, плоду та новонародженого. Дослідження гіперглікемії та 

несприятливих наслідків вагітності (HAPO) (178), великомасштабне багатонаціональне 

когортне дослідження, проведене більш ніж 23000 вагітними жінками, продемонструвало, 

що ризик несприятливих наслідків для матері, плода та новонароджених постійно зростає 

при порушенні глікемії у матері на 24-28 тижнів вагітності, навіть у межах, які раніше 

вважалися нормальними для вагітності. Для більшості ускладнень не було порогу ризику. Ці 

результати призвели до ретельного перегляду діагностичних критеріїв для ГЦД. 

Діагностика ГЦД (таблиця 2.7) може бути виконана за допомогою будь-якої з двох 

стратегій: 

1. «Стратегія в один крок» 75-г ПТТГ, виведений із критеріїв IADPSG, або  

2. Старіша «Стратегія в два кроки» із 50-г (неповним) тестом, за яким слідує 100-г 

ПТТГ для тих, хто продемонстрував позитивний результат, базується на роботі Карпентера-

Кустана щодо інтерпретації старих критеріїв ОʼСаллівана (179). 

Різні діагностичні критерії дозволять ідентифікувати різний ступінь гіперглікемії 

матері та матері/плоду, що змушує деяких експертів дискутувати і не погоджуватися щодо 

оптимальних стратегій діагностики ГЦД. 

 

Таблиця 2.7. Скринінг та діагностика гестаційного цукрового діабету (ГЦД) 

Однокрокова стратегія 

Виконайте 75-грамовий тест на толерантність до глюкози (75-g ПТТГ) із вимірюванням 

рівня глюкози у плазмі крові натще та через 1 та 2 год, у жінок на 24-28 тижні вагітності, 

яким раніше не було діагностовано цукровий діабет.  

ПТТГ слід проводити вранці після нічного голодування щонайменше 8 год.  

Діагноз ГЦД встановлюється, якщо будь-яке з наступних значень глюкози в плазмі 

досягнуто або перевищено:  

Натще: 92 мг/дл (5,1 ммоль/л)  

1 год: 180 мг/дл (10,0 ммоль/л) 

2 год: 153 мг/дл (8,5 ммоль/л) 

Двокрокова стратегія 

Крок 1: Виконайте тест з навантаженням глюкозою 50 г (не натще) з вимірюванням рівня 

глюкози в плазмі крові через 1 год, у жінок на 24-28 тижні вагітності, яким раніше не було 

діагностовано цукровий діабет. 

Якщо рівень глюкози в плазмі крові, виміряний через 1 год після навантаження, 

становить ≥ 130, 135 або 140 мг/дл (відповідно 7,2, 7,5 або 7,8 ммоль/л), виконайте 

100-грамовий тест на толерантність до глюкози (100-g ПТТГ).  

Крок 2: 100-g ПТТГ слід виконувати натще. 

Діагноз ГЦД встановлюється, якщо принаймні два* з наступних чотирьох рівнів глюкози в 

плазмі крові (виміряні натщесерце і 1, 2, 3 год під час ПТТГ) є або перевищують показник 

(критерії Карпентера-Кустана [193]):  

Натще: 95 мг/дл (5,3 ммоль/л) 

1 год: 180 мг/дл (10,0 ммоль/л) 

2 год: 155 мг/дл (8,6 ммоль/л) 

3 год: 140 мг/дл (7,8 ммоль/л) 

*Американський коледж акушерів та гінекологів зазначає, що одне підвищене значення 

можна використати для діагностики (189). 
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Стратегія в один крок  

IADPSG визначив точки зрізу діагностики для ГЦД, як середні значення глюкози 

натще, через 1 та 2 год. під час 75-грамового перорального тесту на толерантність до 

глюкози у жінок на 24-28 тижнях вагітності, які брали участь у дослідженні HAPO, в якому 

шанси на несприятливі результати були в 1,75 разів вищі, ніж передбачалося, для цих 

результатів при середньому рівні глюкози натще, через 1 та 2 год. у досліджуваній популяції. 

Очікувалось, що ця одноступенева стратегія значно збільшить рівень захворюваності на  

ГЦД(з 5-6% до 15-20%), насамперед тому, що для постановки діагнозу було достатньо лише 

одного значення відмінного від норми, а не двох (180). Багато регіональних досліджень 

досліджували вплив прийняття критеріїв IADPSG на розповсюдженість ГЦД і спостерігали 

зростання його виявлення вдвічі (181). Очікуване збільшення рівня захворюваності на  ГЦД 

може мати значний вплив на витрати та потреби в медичній інфраструктурі та може мати 

потенціал для «медикаментозної» вагітності, яку раніше класифікували, як норму. 

Нещодавнє подальше дослідження жінок, які брали участь у сліпому дослідженні ПТТГs для 

вагітних, показало, що через 11 років після вагітності жінки, яким діагностували ГЦД за 

допомогою одномоментного підходу, порівняно з тими, кому дослідження не проводилось, 

мали в 3,4 рази більш високий ризик розвитку предіабету та ЦД 2, а також дітей з більшим 

ризиком ожиріння та збільшенням жирової тканини в організмі. На основі отриманих даних 

можна припустити, що велика кількість жінок отримала б користь від збільшення скринінгу 

на ЦД та предіабет за допомогою одномоментного підходу, що визначало би історію 

ГЦД (182,183). ADA рекомендує діагностичні критерії IADPSG з метою оптимізації 

результатів вагітності, оскільки ці критерії є єдиними, що базуються на результатах 

вагітності, а не на кінцевих точках, таких як прогнозування подальшого діабету у матері. 

Очікувані вигоди від використання IADPSG для нащадків виводяться з інтервенційних 

досліджень, які були зосереджені на жінках із нижчим рівнем гіперглікемії, ніж виявлені за 

допомогою старих діагностичних критеріїв ГЦД. Ці випробування виявили помірні переваги, 

включаючи зниження частоти народжень великого терміну гестаційного періоду та 

прееклампсії (184,185). Важливо зазначити, що для 80-90% жінок, які отримували лікування 

легкої форми ГЦД у цих двох рандомізованих контрольованих дослідженнях, достатнім було 

застосування «терапії способом життя». Порогові показники глюкози OГТТ у цих двох 

дослідженнях збігались з порогами, рекомендованими IADPSG, і в одному дослідженні (185) 

поріг 2-годинного ПГ (140 мг/дл [7,8 ммоль/л]) був нижчим, ніж рекомендований за IADPSG 

(153 мг/дл [8,5 ммоль/л]). На сьогодні жодних рандомізованих контрольованих досліджень 

лікування та нелікування ГЦД, діагностованих за критеріями IADPSG, але не за критеріями 

Карпентера-Кустана, на сьогоднішній день не публікувалось. Також бракує даних про те, як 

лікування нижчих рівнів гіперглікемії впливає на майбутній ризик розвитку ЦД 2 типу у 

матері та ризик розвитку для потомства ожиріння, діабету та інших метаболічних розладів. 

Потрібні додаткові добре розроблені клінічні дослідження, щоб визначити оптимальну 

інтенсивність моніторингу та лікування жінок із ГЦД, діагностованим за одноетапною 

стратегією (186,187). 

 

Стратегія у два кроки  

У 2013 році NIH скликав конференцію з розробки консенсусу щодо діагностичних 

критеріїв діагностики ГЦД (188). Колегія, що складалася з 15 осіб, мала представників 

акушерства та гінекології, медицини матері та плоду, педіатрії, досліджень діабету, 

біостатистики та інших пов’язаних з ними областей. Було рекомендовано двоступеневий 

скринінг, який складався з 1-годинного тесту навантаження глюкозою  50 г (GLT), а потім 

3-годинного 100-г OГТТ для тих, хто отримав позитивний результат. Американський коледж 

акушерів-гінекологів (ACOG) рекомендує будь-який із часто використовуваних порогів 130, 

135 або 140 мг/дл для 1-годиннго 50-г GLT (189). Систематичний огляд робочої групи з 

питань превентивних служб США порівнював граничні показники глюкози натще 130 мг/дл 

(7,2 ммоль/л) та 140 мг/дл (7,8 ммоль/л) (190). Більш висока гранична межа давала чутливість 
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70-88% та специфічність 69-89%, тоді, як нижня гранична межа становила чутливість 88-99% 

та специфічність 66-77%. Дані щодо рівня 135 мг/дл обмежені. Що стосується інших 

скринінгових тестів, вибір межі заснований на компромісі між чутливістю та специфічністю. 

Використання A1C на 24-28 тижнях гестації як скринінгового тесту на ГЦД працює не так 

ефективно, як GLT (191).  

Ключовими факторами, на які посилалася група експертів у процесі прийняття рішень, 

була відсутність даних клінічних випробувань, що демонструють переваги одноетапної 

стратегії, та потенційні негативні наслідки виявлення великої групи жінок із ГЦД, 

включаючи медикалізацію вагітності із збільшенням використання медичної допомоги та 

витрат. Більше того, скринінг за допомогою 50-г GLT не вимагає голодування, а тому його 

простіше зробити для багатьох жінок. Лікування гіперглікемії матері, що визначається 

двоступеневим підходом, знижує частоту новонароджених макросомій, народжень на 

пізньому гестаційному терміні (192) та дистоції плечей, не збільшуючи народження на 

малому терміні. На даний момент ACOG підтримує двоступеневий підхід, але зазначає, що 

одне підвищене значення, на відміну від двох, може використовуватися для діагностики 

ГЦД (189). Якщо такий підхід буде застосовано, частота ГЦД за допомогою двоступеневої 

стратегії, ймовірно, помітно зросте. ACOG рекомендує будь-який із двох діагностичних 

порогових значень для 3-годинного 100-грамового OГТТ Carpenter-Coustan або Національної 

групи даних щодо діабету (193,194). Кожна з них базується на різних математичних моделях 

оригінальних рекомендованих порогів О’Саллівана (179), який використовував цільну кров 

та неферментативні методи для визначення глюкози. Вторинний аналіз даних 

рандомізованого клінічного випробування при виявленні та лікуванні легкого ГЦД (195) 

продемонстрував, що лікування було таким же корисним у пацієнтів, які відповідали нижчим 

порогам за Карпентером-Кустаном (193), як і у тих, хто відповідав лише вищим порогам 

Національної групи даних щодо діабету (194). Якщо застосовується двоступеневий підхід, 

більш доцільно буде використовувати нижчі діагностичні пороги Карпентера-Кустана, як 

показано на «крок 2» у таблиці 2.7.  

Майбутні міркування  

Конфліктні рекомендації експертних груп підкреслюють той факт, що існують дані на 

підтримку кожної стратегії. Оцінка економічної вигоди, що порівнює дві стратегії, прийшла 

до висновку, що одноетапний підхід є економічно ефективним лише у тому випадку, якщо  

пацієнти з ГЦД отримують консультації та допоміжну допомогу для попередження 

ЦД 2 (196). Тому рішення, яку стратегію застосовувати, повинно прийматися на основі 

відносних значень, що визначаються факторами, які ще слід виміряти (наприклад, бажання 

змінити практику на основі кореляційних досліджень, а не результатів інтервенційного 

випробування, наявної інфраструктури та важливість міркувань щодо витрат).  

Оскільки критерії IADPSG («стратегія в один крок») були прийняті на міжнародному 

рівні, з'явилися додаткові докази, що підтверджують покращення результатів вагітності із 

заощадженням коштів (197), і IADPSG може бути кращим підходом. Дані, що порівнюють 

результати серед загальної популяції із одноетапним та двоступеневим підходами, до 

сьогодні були суперечливими (198,199). Крім того, вагітності, ускладнені ГЦД за критеріями 

IADPSG, але не визнані як такі, мають результати, порівнянні з вагітністю з діагностованою 

ГЦД за більш жорсткими двоступеневими критеріями (200,201). Залишається стабільним 

консенсус щодо того, що встановлення єдиного підходу до діагностики ГЦД принесе користь 

пацієнтам, надавачам догляду та політикам. В даний час проводяться дослідження 

довгострокових результатів. 
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S 3. Профілактика або відтермінування діабету 2 типу: Стандарти медичної 

допомоги при діабеті 2021 

Рекомендація  

3.1 Пропонується щонайменше щорічний моніторинг розвитку ЦД 2 типу у хворих на 

предіабет. Е 

Рекомендується проводити скринінг на предіабет та ризик діабету 2 типу за допомогою 

неформальної оцінки факторів ризику (таблиця 2.3) або за допомогою інструменту оцінки, 

такого як тест ризику Американської діабетичної асоціації (рис. 2.1), щоб рекомендувати 

надавачам медичних послуг, чи потрібно проводити діагностичний тест для предіабету 

(таблиця 2.5) та раніше не діагностованого діабету 2 типу (таблиця 2.2) (див. розділ 2 
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«Класифікація та діагностика діабету», https: // doi.org/10.2337/dc21-S002). Тестування 

пацієнтів з високим ризиком на предіабет є необхідним, оскільки лабораторна оцінка є 

безпечною та обґрунтованою за вартістю, існує значний час до розвитку діабету 2 типу та 

його ускладнень, під час яких можна втрутитися, і існує ефективний засіб профілактики 

діабету 2 типу у тих, у кого встановлено наявність предіабету за рівнем А1С 5,7-6,4% 

(39-47 ммоль/моль), порушенням толерантності до глюкози або порушенням рівня глюкози 

натще. Використання A1C для скринінгу на предіабет може бути проблематичним за 

наявності певних гемоглобінопатій або станів, що впливають на обмін еритроцитів. 

Див. Розділ 2 «Класифікація та діагностика діабету» (https://doi.org/ 10.2337 / dc21-S002) та 

розділ 6 «Глікемічні цілі» (https://care.diabetesjournals.org/ lookup / doi / 10.2337 / dc21 -S006) 

для отримання додаткової інформації щодо відповідного використання тесту A1C. 

ЗМІНА СПОСОБУ ЖИТТЯ ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Рекомендації  

3.2 Направляйте пацієнтів з предіабетом на інтенсивну програму щодо зміни поведінки, 

побудовану за Програмою профілактики діабету, щоб досягти і підтримати 7% втрати 

початкової маси тіла та збільшити фізичну активність до середньої інтенсивності (наприклад, 

швидку ходьбу) щонайменше до 150 хв на тиждень. A 

3.3 Для запобігання діабету у осіб з предіабетом можна розглянути різноманітні 

режими харчування. B 

3.4 Виходячи з переваг пацієнта, сертифікована технологічна програма профілактики 

діабету може бути ефективною для профілактики ЦД 2 типу, і її слід розглянути. B 

3.5 З огляду на економічну ефективність, впроваджуйте програми щодо модифікації 

поведінки та способу життя для профілактики діабету А, такі програми профілактики діабету 

повинні покриватися сторонніми платниками. 

Програма профілактики діабету  

Кілька основних рандомізованих контрольованих досліджень, включаючи Програму 

профілактики діабету (DPP) (1), Фінське дослідження профілактики діабету (DPS) (2), та 

дослідження профілактики діабету Da Qing (дослідження Da Qing) (3) демонструють, що 

спосіб життя/поведінкова терапія, що включає індивідуальний низькокалорійний план 

харчування є високоефективними у профілактиці ЦД 2 типу та покращенні інших 

кардіометаболічних маркерів (таких як артеріальний тиск, ліпіди та хронічне запалення) (4). 

Найбільш вагомими доказами ефективності профілактики діабету в США є дослідження 

DPP (1). DPP продемонструвало, що активне втручання у спосіб життя може зменшити ризик 

розвитку діабету 2 типу на 58% протягом 3 років. Продовження трьох великих досліджень 

щодо зміни способу життя з метою профілактики діабету показало стійке зниження ризику 

переходу в ЦД 2 типу: 39% зниження через 30 років за результатами дослідження 

Da Qing (5), 43% скорочення протягом 7 років у фінському ДПС (2) та 34% зниження через 

10 років (6) та 27% зниження через 15 років (7) у дослідженні результатів Програми 

профілактики діабету США (DPPOS). 

Дві основні цілі інтенсивного втручання DPP полягали в тому, щоб досягти та 

підтримувати мінімум 7% втрату маси тіла та мати 150 хв фізичної активності на тиждень, 

подібних за інтенсивністю до швидкої ходьби. Втручання DPP у спосіб життя було 

цілеспрямованим: усі учасники отримували однакові цілі щодо зниження маси тіла та 

фізичної активності, але індивідуалізація була дозволена у конкретних методах, що 

використовуються для досягнення цілей (8). Хоча втрата маси тіла була найважливішим 

фактором зменшення ризику, також, було виявлено, що досягнення цільової поведінкової 

мети - принаймні 150 хв фізичної активності на тиждень, навіть без втрати маси тіла, 

зменшує частоту ЦД 2 типу на 44% (9). 

Ціль зниження маси тіла на 7% була обрана, оскільки це було можливо досягти та 

підтримувати, а також могло зменшити ризик розвитку діабету. Учасникам пропонувалося 
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досягти 7% втрати маси тіла протягом перших 6 місяців програми. Однак довгострокові дані 

(4 роки) показують максимальну профілактику діабету, яка спостерігається при приблизно 

7-10% втраті маси тіла (9). Рекомендований темп схуднення становив 1-2 фунтів/тиждень. 

Калорії розраховувались шляхом оцінки добових калорій, необхідних для підтримання 

початкової маси тіла учасника, і віднімання 500–1000 калорій на день (залежно від 

початкової маси тіла). Спочатку акцент був зроблений на зменшенні загальних жирів у 

харчуванні. Через кілька тижнів було введено поняття калорійного балансу та необхідності 

обмежувати калорії, а також жири (8). 

Метою фізичної активності було обрано приблизну витрату щонайменше 700 ккал на 

фізичну активність. Для зручності перекладу цю мету описали, як мінімум 150 хв фізичної 

активності середньої інтенсивності на тиждень, подібної за інтенсивністю до швидкої 

ходьби. Учасникам пропонувалось розподілити свою діяльність протягом тижня з 

мінімальною частотою три рази на тиждень та не менше 10 хв на сеанс. До загальної мети 

фізичної активності 150 хв на тиждень можна застосовувати максимум 75 хвилин силових 

тренувань (8). 

Для реалізації цілей щодо зниження маси тіла та фізичної активності DPP 

використовував індивідуальну модель лікування, а не груповий підхід. Цей вибір базувався 

на бажанні втрутитися до того, як учасники мали можливість захворіти на ЦД або втратити 

інтерес до програми. Індивідуальний підхід також дозволив адаптувати інтервенції, щоб 

відобразити різноманітність населення (8). 

Втручання DPP здійснювалось, як структурована основна навчальна програма, за якою 

слідувала більш пластична програма обслуговування окремих занять, групових занять, 

мотиваційних кампаній та можливостей для перезапуску. Основна навчальна програма з 16 

сесій була завершена протягом перших 24 тижнів програми і включала розділи про зниження 

калорійності харчування, збільшення фізичної активності, навчання самоконтролю, 

підтримку здорового способу життя та вирішення психологічних, соціальних та 

мотиваційних проблем. Детальніша інформація доступна щодо основних навчальних 

програм (8). 

Харчування 

Рекомендації щодо дієти для зниження маси тіла при проведенні DPP включало 

зменшення загального вмісту жиру та калорій для запобігання діабету, оскільки ожиріння 

викликає розвиток ЦД 2 типу (1,8,9). Однак, дані свідчать про те, що не існує ідеального 

відсотка калорій вуглеводів, білків і жирів для усіх людей для запобігання діабету; (8) тому 

розподіл макроелементів повинен базуватися на індивідуальній оцінці сучасних режимів 

харчування, уподобань та метаболічних цілей (10). На підставі інших досліджень зі зміною 

способу життя, різноманітні режими харчування, що характеризуються загальною кількістю 

споживаної їжі та напоїв (10,11), також можуть бути доречними для пацієнтів з 

предіабетом (10), включаючи плани харчування в середземноморському стилі та 

низьковуглеводні дієти (12-15). 

Спостережні дослідження також показали, що вегетаріанські, рослинні (можуть 

включати деякі продукти тваринного походження) та дієтичні підходи до запобігання 

гіпертонії (DASH) асоціюються зі зменшенням ризику розвитку діабету 2 типу (16-19). 

Факти свідчать про те, що загальна якість споживаної їжі (яка вимірюється за індексом 

здорового харчування, альтернативним індексом здорового харчування та оцінкою DASH), з 

акцентом на цільнозернові, бобові, горіхи, фрукти та овочі та мінімально перероблену та 

оброблену їжу, також асоціюється з зменшенням ризику діабету 2 типу (18,20-23). Як і у 

хворих на цукровий діабет, індивідуальної терапії лікувальним харчуванням (див. розділ 5 

«Сприяння зміні поведінки та самопочуття для покращення результатів здоров’я», https : // 

doi .org / 10.2337 / dc21-S005, для отримання більш детальної інформації) ефективно знижує 

рівень А1С у осіб з діагнозом предіабет (24). 
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Коментар робочої групи: Зниження маси тіла забезпечує позитивний ефект щодо 

глікемічного контролю, ліпідів та АТ, особливо у ранній період захворювання. Досягнення 

зниження маси тіла найефективніше при одночасному застосуванні фізичних навантажень 

та навчальних програм. Різкі, нефізіологічні обмеження у харчуванні та голодування 

протипоказані. 

 

Фізична активність 

Подібно до того, як 150 хв на тиждень фізичної активності середньої інтенсивності, 

наприклад швидкої ходьби, показали корисні ефекти у тих, хто страждає від діабету (1), було 

показано, що фізична активність середньої інтенсивності покращує чутливість до інсуліну та 

зменшує жир на животі у дітей та молодих людей (25,26). На основі цих висновків пацієнтам 

пропонується просувати програму в стилі DPP, включаючи акцент на фізичну активність, для 

всіх осіб, для яких встановлено, що вони мають підвищений ризик розвитку діабету 2 типу. 

На додаток до аеробіки, режим фізичного навантаження, призначений для профілактики 

діабету, може включати силові тренування (8,27,28). Також потрібно заохочувати зменшення 

неактивного часу, оскільки це пов'язано з помірно нижчим рівнем глюкози після їжі (29,30). 

Профілактичні наслідки фізичних вправ поширюються на профілактику гестаційного 

цукрового діабету (ГЦД) (31). 

 

Коментар робочої групи: У пацієнтів з ЦД 2, які отримують інсулін, ПССП, що 

стимулюють секрецію інсуліну (і вкрай рідко – інші цукрознижувальні засоби), фізична 

активність може спричинити гіпоглікемію. Протипоказання та запобіжні заходи 

визначаються наявністю ускладнень ЦД та супутніх захворювань. Наявність ІХС вимагає 

обов'язкового проведення ЕКГ (за показаннями – навантажувальних проб, тощо) перед 

початком програми фізичної активності. 

 

Передача та поширення програм зі зміни способу життя / зміна поведінки для 

профілактики цукрового діабету 

Оскільки інтенсивне втручання у спосіб життя в ДПП було ефективним у профілактиці 

діабету 2 типу для осіб із високим ризиком захворювання, і програми змін способу життя для 

профілактики діабету виявилися економічно ефективними, розпочались більш широкі 

зусилля щодо розповсюдження масштабних програм зміни поведінки у способі 

профілактики діабету з охопленням сторонніми платниками (32-36). Групова доставка вмісту 

DPP у місцях спільноти або первинної медичної допомоги продемонструвала потенціал 

зменшення загальних витрат на програму, водночас знижуючи вагу та знижуючи ризик 

діабету (37-41). 

Центри з контролю та профілактики захворювань (CDC) розробили Національну 

програму профілактики діабету (National DPP), ресурс, призначений для представлення 

таких громадських програм зміни способу життя для запобігання діабету 2 типу серед 

громад (www.cdc.gov/diabetes/ prevention /index.htm). Цей інтернет-ресурс включає 

розміщення програм зі зміни способу життя для профілактики діабету, визнаних CDC 

(доступні за посиланням https://nccd.cdc.gov/ DDT_DPRP / Programs.aspx). Щоб отримати 

право на участь у цій програмі, пацієнти повинні мати ІМТ у діапазоні надмірної маси тіла та 

ризик діабету на основі лабораторних досліджень або позитивного тесту на ризик 

(доступний за адресою www. Cdc.gov / prediabetes / takethetest /). Результати національної 

програми захисту прав людини CDC протягом перших 4 років впровадження є 

багатообіцяючими та демонструють економічну ефективність (42). CDC також розробив 

Набір інструментів впливу на запобігання діабету (доступний за посиланням 

https://nccd.cdc.gov/toolkit/diabetesimpact), щоб допомогти організаціям оцінити економіку 

забезпечення або охоплення національної програми зміни способу життя DPP (43). 

Намагаючись розширити профілактичні послуги з використанням економічно ефективної 

моделі, яка розпочалась у квітні 2018 року, Центри Medicare та Medicaid Services розширили 
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охоплення Medicare відшкодуванням витрат на національне втручання у спосіб життя DPP 

для організацій визнаний CDC, які стають постачальником Medicare для цієї послуги (в 

Інтернеті за посиланням https://innovation.cms.gov/innovationmodels/medicare-diabetes-

preventionprogram). Місцезнаходження DPP для Medicare доступні в Інтернеті за адресою 

https: //novac.cms.gov/novation-models / medicarediabetes-prevention-program / mdpp-map. Щоб 

отримати право на охоплення Medicare, пацієнти повинні мати ІМТ у діапазоні надмірної 

маси тіла та лабораторні тести, що відповідають предіабету протягом останнього року. 

Покриття Medicaid втручанням у стиль життя DPP також розширюється залежно від штату.  

Хоча визнані CDC програми зміни стилю життя та послуги DPP Medicare мають 

переваги у тому, що вони відповідають мінімальним стандартам якості та отримують 

відшкодування різними платниками, у таких програмах спостерігається нижчий рівень 

утримання для молодих дорослих та населення расових / етнічних меншин. Між тим, інші 

програми та способи зміни способу життя для досягнення цілей профілактики діабету також 

можуть бути доцільними та ефективними на основі уподобань пацієнта та доступності. 

Показано, що використання медичних працівників громади для підтримки зусиль DPP 

забезпечує економію коштів (45,46) (див. Розділ 1 «Покращення догляду та сприяння охороні 

здоров’я населення», https: // doi.org/10.2337/dc21-S001, для більше інформації). 

Використання громадських медичних працівників може полегшити прийняття змін у способі 

поведінки для профілактики діабету, одночасно подолавши бар’єри, пов’язані із соціальними 

детермінантами здоров’я, хоча покриття сторонніми платниками іноді залишається 

проблематичним. Зареєстровані дієтологи-нутриціологи (RDN) можуть допомогти особам, 

які страждають на діабет, досягти своїх цілей щодо поліпшення звичок харчування, 

збільшення фізичної активності середньої інтенсивності та досягнення 7-10% втрати 

початкової маси тіла (10,47-49). Індивідуалізована лікувальна дієтотерапія (див. Розділ 5 

«Сприяння зміні поведінки та самопочуття для покращення результатів здоров’я», 

https://doi.org/10.2337/dc21-S005, для отримання більш детальної інформації) також 

ефективна для покращення глікемії у осіб з предіабетом (24,47). Крім того, ці випробування, 

що включали лікувальну дієтичну терапію для пацієнтів з предіабетом, виявили значне 

зменшення маси тіла, обсягу талії та глікемії. Осіб у яких виявили предіабет, може бути 

корисно направляти до RDN для індивідуальної лікувальної дієтичної терапії після 

встановлення діагнозу та через рівні проміжки часу протягом усього режиму 

лікування (49,50). Інші суміжні медичні працівники, такі як фармацевти та спеціалісти з 

догляду та лікування діабету, також мають можливість проводити програми зміни поведінки 

та способу життя і можуть бути задіяні для запобігання діабету (51,52). 

Програми, що підтримуються технологіями, можуть ефективно забезпечити програму 

життя DPP, зменшуючи вагу і, отже, ризик діабету (53-58). Такі програми, що підтримують 

технології, можуть доставляти інформацію через смартфони, веб-додатки та за допомогою 

телемедицини, і можуть бути прийнятним та ефективним варіантом подолання бар'єрів, 

особливо для пацієнтів із низьким рівнем доходу та сільських жителів; однак не усі програми 

ефективно допомагають людям досягти цілей у профілактиці діабету (53,59-61). Програма 

розпізнавання діабету CDC (Diabetes Prevention Recognition Program DPRP) 

(www.cdc.gov/diabetes/prevention/ requirements-prepoznavanje.htm) сертифікує технологічні 

допоміжні умови, ефективні транспортні засоби для програм на базі DPP; такі програми 

повинні використовувати затверджену навчальну програму, включати взаємодію з тренером 

та досягти результатів участі в DPRP, звітування про фізичну активність та втрату маси тіла. 

Тому провайдери повинні розглянути можливість направлення пацієнтів з предіабетом на 

сертифіковану технологію - програми DPP, що допомагають, на основі уподобань/потреб 

пацієнта. 
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ФАРМАКОЛОГІЧНІ ІНТЕРВЕНЦІЇ 

Рекомендації  

3.6 Терапію метформіном для профілактики ЦД 2 типу слід розглядати у пацієнтів з 

предіабетом, особливо для тих, хто має ІМТ ≥35 кг/м
2
, у віці <60 років та у жінок, які 

страждали на ЦД вагітних. A  

3.7 Тривале використання метформіну може бути пов'язане з біохімічним дефіцитом 

вітаміну B12; розглянути можливість періодичного вимірювання рівня вітаміну В12 у 

пацієнтів, які отримували метформін, особливо у пацієнтів з анемією або периферичною 

нейропатією. B 

Оскільки втрата маси тіла лише завдяки зміні харчової поведінки та фізичним вправам 

може важко підтримуватись тривалий час (6), людям, які отримують терапію для схуднення, 

може бути корисною підтримка та додаткові фармакотерапевтичні можливості, якщо це 

необхідно. Різні фармакологічні засоби, що застосовуються для лікування діабету, були 

оцінені для профілактики діабету. Показано, що метформін, інгібітори а-глюкозидази, 

ліраглутид, тіазолідиндіони та інсулін знижують ризик діабету у хворих на предіабет (62-67); 

тоді як профілактика діабету не спостерігалася при застосуванні натеглініду (68). Крім того, 

кілька препаратів для схуднення, таких як орлістат та фентермін-топірамат були показані в 

дослідженнях, що вони зменшують частоту виникнення діабету у пацієнтів із 

предіабетом (69,70). Дослідження інших фармакологічних препаратів показали деяку 

ефективність у профілактиці діабету валсартаном, але не ефективність раміприлу, 

протизапальних препаратів або вітаміну D для профілактики діабету (71-75). Однак жоден 

фармакологічний засіб не був затверджений Управлінням з контролю за продуктами та 

ліками США спеціально для профілактики діабету. Слід зважити ризик і користь кожного 

препарату. Метформін має найсильнішу доказову базу (1) і продемонстрував довгострокову 

безпеку, як фармакологічна терапія для профілактики діабету (76). Щодо інших препаратів, 

варто враховувати вартість, побічні ефекти та тривалу ефективність.  

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою натеглінід в Україні не зареєстрований. 

 

В цілому метформін був менш ефективним, ніж модифікація способу життя в DPP, 

хоча групові відмінності з часом зменшувались у DPPOS (7), а метформін міг би 

заощаджувати витрати протягом 10-річного періоду (34). Під час первинного спостереження 

DPP метформін був таким же ефективним, як і модифікація способу життя учасників з 

BMI ≥35 кг/м
2
 та у молодих учасників у віці 25-44 років (1). У DPP для жінок з анамнезом 

ГЦД метформін та інтенсивна модифікація способу життя призвели до еквівалентного 

зниження ризику діабету на 50% (77), і обидва втручання залишались високоефективними 

протягом 10 років наступного періоду (78). До моменту 15-річного спостереження (DPPOS) 

дослідницькі аналізи продемонстрували, що учасники з більш високим вихідним рівнем 

глюкози натще (110 мг/дл проти 95-109 мг/дл) та жінки з історією ГЦД (у порівнянні з жінки 

без анамнезу ГЦД) зазнали більш високого профілактичного впливу метформіну (порівняно 

з групою плацебо) (79). В Індійській програмі профілактики діабету (IDPP-1) метформін та 

втручання у спосіб життя зменшували ризик діабету аналогічно через 30 місяців; слід 

зазначити, що втручання у спосіб життя в IDPP-1 було менш інтенсивним, ніж у DPP (80). На 

основі висновків DPP, метформін слід рекомендувати, як варіант для осіб з високим ризиком 

(наприклад, тих, у кого в анамнезі є ГЦД, або тих, хто має ІМТ ≥ 35 кг/м
2
) розвитку ЦД. 

Подумайте про моніторинг рівня вітаміну В12 у тих, хто тривало приймає метформін, щоб 

перевірити можливий дефіцит (81,82) (див. Розділ 9 «Фармакологічні підходи до лікування 

глікемії», https://doi.org/10.2337/dc21-S009, для більш детальної інформації). 
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ПРОФІЛАКТИКА СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ І СМЕРТНОСТІ 

Рекомендація  

3.8 Предіабет асоціюється з підвищеним серцево-судинним ризиком; тому 

пропонується скринінг та лікування модифікованих факторів ризику серцево-судинних 

захворювань. B 

 

Люди з предіабетом часто мають інші фактори ризику серцево-судинної патології, 

включаючи гіпертонію та дисліпідемію (83), і вони мають підвищений ризик серцево-

судинних захворювань (84,85). Оцінка вживання тютюну та направлення на відмову від 

тютюну, якщо вони вказані, повинні бути частиною повсякденного догляду за тими, хто 

ризикує захворіти на діабет. Варто зазначити, що роки відразу після припинення куріння, 

можуть представляти собою час підвищеного ризику діабету (86-88), час, коли пацієнти 

повинні дотримуватися контролю на предмет розвитку діабету та паралельно змінювати 

спосіб життя на основі фактичних даних для профілактики діабету, описану в цьому розділ. 

Див. Розділ 5 «Сприяння зміні поведінки та самопочуття для покращення результатів 

здоров’я» (https://doi.org/10.2337/dc21-S005) для отримання більш детальної інформації. 

Втручання у спосіб життя з метою зниження маси тіла у досліджуваних популяціях, які 

перебувають у групі ризику діабету 2 типу, показали зменшення серцево-судинних факторів 

ризику та необхідності в ліках, що використовуються для лікування цих серцево-судинних 

факторів ризику (89,90). При більш тривалому спостереженні втручання у спосіб життя для 

профілактики діабету також запобігало розвитку мікроваскулярних ускладнень серед жінок, 

які були зараховані до DPPOS, та серед досліджуваної групи, яка брала участь у дослідженні 

результатів профілактики діабету в Китаї (7,91). Втручання у спосіб життя в останньому 

дослідженні також було ефективним у профілактиці серцево-судинних захворювань та 

смертності на 23 та 30 роках спостереження (3,5). Цілі лікування та терапія гіпертонії та 

дисліпідемії у первинній профілактиці серцево-судинних захворювань для людей із 

предіабетом повинні базуватися на рівні їх серцево-судинного ризику, а для виявлення та 

лікування цих та інших факторів серцево-судинного ризику необхідна підвищена 

пильність (92). 
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4. КОМПЛЕКСНА МЕДИЧНА ОЦІНКА ТА ОЦІНКА СУПУТНІХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ: СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ПРИ ДІАБЕТІ 2021 

Пацієнт-орієнтована комплексна допомога 

Рекомендації  

4.1 Стиль спілкування повинен бути орієнтований на пацієнта, із застосуванням 

індивідуального, переконливого мовного підходу та активного сприйняття, з’ясуванням 

уподобань та переконань людини, а також оцінкою грамотності, уміння рахувати та 

встановленням потенційних бар’єрів у наданні допомоги з метою покращення показників 

здоров’я та якості життя пацієнтів. 

4.2 Люди з діабетом можуть отримати переваги від роботи злагодженої 

мультидисциплінарної команди, із залученням спеціалістів з лікування та навчання діабету, 

медичних працівників первинної ланки, суміжних фахівців, медсестер, дієтологів, 

спеціалістів з лікувальної фізкультури, фармацевтів, стоматологів, ортопедів та фахівців в 

галузі психічного здоров’я. Е 

Успішне медичне обстеження залежить від ефективної взаємодії між пацієнтом та 

групою осіб, що забезпечують медичну допомогу. Модель надання допомоги при хронічних 

захворюваннях (1-3) (див. Розділ 1 «Покращення догляду та зміцнення здоров’я серед 

населення», https://doi.org/10.2337/dc21-S001) - це підхід, орієнтований на пацієнта, який 

вимагає ретельної роботи над взаємозв'язком між пацієнтом та клініцистами, залученими до 

лікування. Люди, які страждають на діабет, повинні отримувати медичну допомогу від 

скоординованої міждисциплінарної групи, до складу якої можуть входити наступні фахівці: 

спеціалісти з лікування та навчання діабету, медичні сестри, фельдшери, дієтологи, 

фізіотерапевти, фармацевти, стоматологи, ортопеди та фахівці в галузі психічного здоров’я. 

Особи, які страждають на діабет, повинні брати активну участь в управлінні захворюванням. 

Пацієнт, його родина або опікуни, а також лікарі та інші представники охорони здоров'я 

повинні спільно сформулювати план управління діабетом, який включає модифікацію 

способу життя (див. Розділ 5 «Сприяння змінам поведінки та покращанню самопочуття для 

оптимізації показників здоров’я», https://doi.org/ 10.2337 / dc21-S005). 

Метою лікування діабету є запобігання або відтермінування виникнення ускладнень та 

оптимізація якості життя (рис. 4.1). Цілі та плани лікування слід складати разом із 

пацієнтами на підставі їхніх індивідуальних уподобань, цінностей та прагнень. 

Індивідуальний план управління діабетом повинен враховувати вік пацієнта, когнітивні 

здібності, шкільні/робочі графіки та умови, розуміння стану власного здоров’я, систему 

підтримки, схеми харчування, фізичну активність, соціальну ситуацію, фінансові проблеми,  

культурні чинники, грамотність (у т.ч. математичну), анамнез діабету (тривалість, 

ускладнення, поточний прийом лікарських засобів), супутні захворювання, пріоритети 
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здоров’я, інші медичні умови, уподобання щодо догляду та очікувану тривалість життя. Слід 

застосовувати різні стратегії та методи для підтримки зусиль пацієнтів щодо самоконтролю, 

включаючи навчання навичкам вирішення проблем стосовно всіх аспектів лікування діабету. 

При спілкуванні лікарів та інших представників охорони здоров’я із пацієнтами з діабетом та 

їх родинами варто звертати увагу на те, що на контроль глікемії впливають різні чинники, 

але також підкреслювати, що спільно розроблені плани лікування та здоровий спосіб життя 

можуть суттєво покращити результати лікування та, відповідно, самопочуття пацієнта (4-7). 

Таким чином, метою спілкування пацієнта з особами, що надають медичну допомогу є 

встановлення взаємозв’язку, а також оцінка та вирішення проблем самоконтролю, без 

звинувачень пацієнта у «неприхильності до лікування» або «невідповідності», якщо 

результати самоконтролю не є оптимальними (8). Розхожі терміни «неприхильність» та 

«невідповідність» позначають пасивну, слухняну поведінку пацієнта з діабетом при 

«виконанні вказівок лікаря», що суперечить активній ролі людей, хворих на цукровий діабет 

у керівництві щоденним прийняттям рішень, плануванням, моніторингом, в оцінці та 

вирішенні проблем, що стосуються самоконтролю діабету. Використання підходу, який не 

передбачає критики чи засудження пацієнта, може допомогти мінімізувати його небажання 

здійснювати самоконтроль діабету. Співчуття / емпатія та використання прийомів активного 

слухання, таких як відкриті запитання, рефлексивні висловлювання та узагальнення 

сказаного пацієнтом може допомогти полегшити спілкування. Усвідомлення пацієнтами 

власних здібностей або ефективності самостійного управління діабетом є одним із важливих 

психосоціальних чинників, пов'язаних із поліпшенням самоконтролю та результатів 

лікування діабету (9-13), що повинно бути метою постійної оцінки, навчання пацієнтів та 

планування лікування. 

Модель мовної комунікації суттєво впливає на сприйняття та поведінку пацієнта. 

Спілкування між лікарем і пацієнтом за умови дотримання всіх норм етики та деонтології під 

час лікування та навчання може допомогти покращити інформованість і підвищити 

мотивацію осіб з діабетом, у той час як засудження та присоромлення можуть підірвати 

довіру пацієнта до лікаря і викликати небажання виконувати його вказівки. 
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Американська асоціація діабету (ADA) та Асоціація спеціалістів з догляду та навчання 

діабету (раніше називалася Американською асоціацією педагогів з діабету) у спільному 

консенсусі «Використання стилю мовлення у лікуванні та навчанні управлінню діабетом» 

надає експертну думку авторів щодо застосування мовних підходів медичними працівниками 

у випадках, коли вони говорять або пишуть про діабет для осіб з діабетом або для 

професійної аудиторії (14). Хоча для вивчення впливу стилю мовлення на результати 

управління діабетом необхідні подальші дослідження, Консенсус пропагує п’ять основних 

рекомендацій щодо даного питання: 

 Використовуйте нейтральний стиль мовлення, без засуджень, який базується на 

фактах, діях або даних фізіології/біології. 

 Уникайте мовних клейм. 

 Використовуйте стиль мовлення, що базується на переконанні, повазі та вселяє надію. 

 Застосовуйте комунікативну модель, що сприяє співпраці між пацієнтами та 

медичними працівниками. 

 Використовуйте стиль мовлення, який орієнтований на людину (наприклад, «особа з 

цукровим діабетом» замість «діабетик»). 

КОМПЛЕКСНЕ МЕДИЧНЕ ОЦІНЮВАННЯ 

Рекомендації  

4.3 Під час першого відвідування слід провести повне медичне обстеження з метою: 

 Підтвердити діагноз та тип ЦД. A 

 Оцінити наявність ускладнень ЦД та потенційних супутніх захворювань. A 

 Ознайомитись із попереднім лікуванням та контролем чинників ризику у 

пацієнтів з ЦД. А 

Рисунок 4.1. Або – пацієнт-центричний підхід до лікування пацієнта при цукровому діабеті 2 типу 
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 Розпочати залучення пацієнта до розробки плану управління ЦД. A 

  Розробити план подальшого лікування. A 

4.4 Наступний візит повинен охопити більшу частину складових первинного 

комплексного медичного обстеження (див. таблицю 4.1). A 

4.5 Постійне управління повинно керуватися оцінкою загального стану здоров'я, 

ускладнень діабету, серцево-судинного ризику (див. КАЛЬКУЛЯТОР РИЗИКУ, розділ 10 

«Серцево-судинні захворювання та управління ризиками», https://doi.org/10.2337/ dc21-010), 

ризику гіпоглікемії та спільним прийняттям рішення щодо постановки терапевтичних 

цілей. B 

Комплексне медичне обстеження включає первинне та подальші обстеження, оцінку 

ускладнень, психосоціальну оцінку, лікування супутніх захворювань із залученням пацієнта 

протягом усього процесу. Незважаючи на те, що в таблиці 4.1 наведений вичерпний перелік 

складових медичного обстеження, у клінічній практиці клініцисту може знадобитися 

визначити пріоритетність з огляду на наявні ресурси та час. Мета – сформулювати завдання 

перед мультидисциплінарною командою фахівців щодо максимальної підтримки пацієнта з 

діабетом. На додаток до історії хвороби, фізикального та лабораторного обстежень фахівці 

повинні оцінити можливості пацієнта щодо самоконтролю діабету, розуміння необхідності 

модифікації: способу життя, соціальних детермінантів здоров'я та психосоціального здоров'я 

(див. Розділ 5 «Сприяння змінам поведінки та покращанню самопочуття для оптимізації 

показників здоров’я», https: //doi.org/10.2337/dc21-S005) та надати вказівки щодо рутинних 

щеплень. Слід враховувати результати оцінки режиму сну та його тривалості; так, за даними 

метааналізу, погана якість сну, короткий та тривалий сон пов’язані з вищим рівнем HbА1С у 

людей з діабетом 2 типу (15). 

Індивідуально призначені для пацієнта інтервальні контрольні візити повинні 

відбуватися щонайменше кожні 3-6 місяців, а далі принаймні щороку. 

Модифікація способу життя та психосоціальна допомога є наріжними каменями 

управління діабетом. Пацієнтів слід направляти на навчання та забезпечити підтримку з 

питань самоконтролю діабету, здійснювати дієтотерапію та психотерапію, якщо це 

необхідно. Пацієнти повинні отримувати рекомендовані послуги профілактичної допомоги 

(наприклад, імунізація, онкоскринінг тощо); консультування щодо відмови від куріння; 

офтальмологічні, стоматологічні та подологічні обстеження. 

Оцінка ризику розвитку гострих та хронічних ускладнень діабету та планування 

лікування є ключовими компонентами первинних та подальших візитів (таблиця 4.2). Ризик 

атеросклеротичних серцево-судинних захворювань та серцевої недостатності (див. Розділ 10 

«Серцево-судинні захворювання та управління ризиками», https://doi.org/10.2337/dc21S010), 

хронічної хвороби нирок (див. Розділ 11 «Мікросудинні ускладнення та догляд за ногами», 

https://doi.org/10.2337/ dc21-S011), наявність ретинопатії та ризик гіпоглікемії, пов’язаної з 

лікуванням (таблиця 4.3), слід використовувати для індивідуалізації глікемічних цілей 

(див. розділ 6 «Глікемічні цілі», https: / / doi.org/10.2337/dc21-S006), цільового артеріального 

тиску та рівня ліпідів, а також для вибору відповідних антидіабетичних препаратів 

(див. Розділ 9 «Фармакологічні підходи до керування глікемією», https://doi.org/10 .2337 / 

dc21- S009), антигіпертензивних засобів та статинотерапії. За необхідності слід організувати 

додаткові консультації суміжних спеціалістів (таблиця 4.4). Клініцисти повинні забезпечити 

належне обстеження осіб з цукровим діабетом на наявність ускладнень та супутніх 

захворювань. Обговорення та впровадження підходів щодо контролю глікемії є тільки одним 

із завдань, але не єдиною метою зустрічі з пацієнтом. 
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Таблиця 4.1. Компоненти всебічного медичного 

спостереження за діабетом під час первинних, послідуючих 

та щорічних візитах 

Первинни

й візит 

Кожен 

послідую

чий візит 

Щорічно 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Попередній 

анамнез 
захворювання 

та сімейний 

анамнез  

Анамнез діабету 

 Дані на початку (напр., вік, симптоми) 

 Перегляд попереднього лікування та 

відповідь на лікування 

 Оцінка частоти/причини/тяжкості стані 

попередніх госпіталізацій 

 

 
  
  

 
  

  

Сімейний анамнез 

 Сімейний анамнез діабету у родичів 

першої лінії 

 Сімейний анамнез аутоімунних розладів 

  
 

  

  

Анамнез ускладнень та частих супутніх 

захворювань 

 Супутні стани (напр., ожиріння, синдром 
обструктивного апное сну (СОАС), 

неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) 

 Гіпертензія або ліпіди не в межах норми 

 Макро- та мікроваскулярні ускладнення 

 Гіпоглікемія: 

усвідомлення/частота/причини/тривалість 

епізодів 

 Наявність гемоглобінопатій або анемії 

 Останній стоматологічний огляд 

 Останній розширений огляд очей 

 Візити до спеціалістів  

 
 

  
 
 

  
  
  

 
 

  
  
  
  

 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
 

 
  

 
 

  
 
 

  
  
  

 
 

  
  
  
  

Проміжний анамнез 

 Зміни в медичному/сімейному анамнезі з 

часу останнього візиту 

  
  

 
  

 

 
Поведінкові 

фактори 

 Режим харчування та анамнез маси тіла 

 Оцінка обізнаності з підрахунком 

вуглеводів (напр., діабет 1 типу, діабет 2 

типу з використанням багаторазових 

щоденних ін'єкцій для лікування) 

 Фізична активність та режим сну 

 Куріння, вживання алкоголю та інших 

речовин 

  
  

 
 

  
  

  
 
 
 
 

  

  
 
 
 

  
  

 

 

Медичні 
препарати і 

вакцинація  

 Режим лікування на даний час 

 Прихильність до лікування 

 Непереносимість препаратів та побічні 

реакції 

 Використання компліментарних і 

альтернативних медичних препаратів 

 Вакцинальний анамнез та потреби 

  
  
  
  

 
  

  
  
  

 
  
  

  
  
  

 
  
  

 
 

 

Використання 
технологій  

 Оцінка використання додатків здоров’я, 

онлайн навчань, пацієнтських порталів, 
тощо 

 Моніторинг глюкози 

(вимірювання/постійний моніторинг 

глюкози): результати та використання 

даних 

 Огляд інсулінових помпових налаштувань 

та використання 

  
 
 

  
 
 

  

 
 
 

  
 
 

  

  
 
 

  
 
 

  

 Cоціальна мережа    
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Oцінка 
соціального 

життя  

 Визначення наявної соціальної підтримки 

 Визначення сурогатної особи, яка приймає 

рішення, наявність плану догляду 

 Визначення соціальних детермінант 

здоров’я (напр., продовольча безпека, 

стабільність житла і безпритульність, 
доступ до транспортування, фінансова 

безпека, безпека громади) 

  
  

 
  

  
  

 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mедичний 
огляд 

 Зріст, вага, ІМТ; розвиток/ пубертат у 

дітей та підлітків 

 Вимірювання кров’яного тиску 

 Ортостатичні межі кров’яного тиску (при 

показаннях) 

 Фундоскопічний огляд ока (направити до 

окуліста) 

 Пальпація щитовидної залози 

 Огляд шкіри (напр., цілісність шкірних 

покривів, місця введення інсуліну, 
ліподистрофія) 

 Всебічний огляд ніг 

- візуальний огляд (напр., цілісність 

шкірних покривів, мозолисте утворення, 

деформація стопи або виразка, нігті на 

ногах)** 

- cкринінг периферичних артеріальних 

захворювань (пульс на стопах якщо є 

зниження кісточково-плечового індексу) 

- вимірювання температури, відчуття 

вібрації або пінприк тест, обстеження  
монофіламент 10 г 

 Скринінг депресії, занепокоєння та 

розладів харчування 

 Розглянути оцінку когнітивних 

порушень* 

 Розглянути оцінку функціональної 

продуктивності* 

  
 

  
  

 
  

 
  
  

 
  
  

 
 

  
 
 

  
 

  
 

  
  

  
 

  
 
 
 
 
 

  

  
 

  
  

 
  

 
  
  

 
  
  

 
 

  
 
 

  
 

  
 

  
  

 
 
 
 
Лабораторна 

оцінка  

 А1С, якщо результати обстеження 

відсутні за останні 3 місяця 

 Якщо не виконано/не доступно за 

останній рік 

- Ліпідний профіль, включаючи 
загальний рівень холестерину, 

холестерину ЛПНЩ, холестерину 

ЛПВЩ та тригліцериди# 

- Печінкові проби 

- Оцінкa співвідношення альбуміну та 
креатиніну в сечі 

- Рівень креатиніну та прогнозованої 

швидкості клубочкової фільтрації+ 

- Тиреотропний гормон у пацієнтів з 

діабетом 1типу# 

- Вітамін В12 якщо отримує метформін 

(якщо зазначено) 

- Cироватковий калій у пацієнтів, які 

приймають інгібітори АПФ, 

блокатори рецепторів ангіотензину та 

діуретики+ 

  
 

  
 

  
 
 
 

  
  

 
  

 
  

 
  

 
 

    
 

  
 

 ^ 
 
 
 

  
  

 
  

 
  

 
  

 
  

*у віці 65 років або старше. 
+може знадобитися збільшити частоту у пацієнтів з хронічним захворюванням нирок або з зміною препаратів, 

які впливають на функцію нирок або сироватковий калій (див. таблиця 11.1). 
# може також потребувати перевірки після призначення або зміни дози препаратів, які впливають на показники 
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(напр., діабетичні препарати, гіпертензивні препарати, препарати для зниження холестерину або тиреоїдні 

гормони). 
^у людей без дисліпідемії, або які не отримують препарати для зниження холестерину, тестування може бути 

не так часто. 

**повинно бути здійснено під час кожного візиту пацієнтам зі зниженням чутливості, виразками в анамнезі, 

або ампутацією.  

 

Таблиця 4.2. Оцінка та планування лікування* 
Оцінка ризику ускладнень цукрового діабету 

 з АСССЗ та анамнез серцевої недостатності  

 Фактори ризику ASCVD та 10-річна оцінка ризику  АСССЗ 

 Стадії хронічного захворювання нирок (див. таблицю 11.1)  

Ризик гіпоглікемії (див. таблицю 4.3) 
Постановка цілей 

 Встановіть цільовий показник A1C/глюкози в крові  

 Якщо є гіпертонія, встановіть цільовий артеріальний тиск  

Цілі самостійного контролю діабету 
Терапевтичні плани лікування  

 Управління способом життя  

 Фармакологічна терапія: зниження рівня глюкози  

 Фармакологічна терапія: фактори ризику серцево-судинних захворювань та нирок 

 Використання приладів для моніторингу рівня глюкози та введення інсуліну  

Звернення до освітніх закладів з діабету та медичних спеціалістів (за потреби) 
АСССЗ, атеросклеротичні серцево-судинні захворювання. *Оцінка та планування лікування є основними 

компонентами початкового та всіх наступних відвідувань. 

 

Таблиця 4.3. Оцінка ризику гіпоглікемії  

Фактори, які підвищують ризик гіпоглікемії, пов'язаної з лікуванням  

 Використання інсуліну або секретогогів інсуліну (тобто, сульфонілсечовини, меглітиніди) 

 Порушення функції нирок або печінки  

 Більш тривала тривалість діабету  

 Слабкість і старший вік 

 Когнітивні порушення  

 Порушення контррегуляторної реакції, несвідомість гіпоглікемії  

 Фізична або інтелектуальна недостатність, яка може погіршити поведінкову реакцію на гіпоглікемію  

 Вживання алкоголю  

 Поліпрагмазія (особливо інгібітори АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину, неселективні b-

блокатори) 

На додаток до індивідуальних факторів ризику, розгляньте можливість використання комплексних моделей 

прогнозування ризику (102). 

Див. посилання 103-107. 

 

Таблиця 4.4. Направлення для надання первинної медичної допомоги 

 Офтальмолог для щорічного огляду ока (розширення зіниць) 

 Планування сім’ї для жінок репродуктивного віку  

 Зареєстрований нутриціолог-дієтолог для призначення лікувального харчування  

 Навчання та підтримка щодо самостійного лікування діабету  

 Стоматолог для комплексного стоматологічного та пародонтологічного огляду  

 Фахівець з психічного здоров’я, якщо є показання  

 Аудіологія, якщо є показання 
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ІМУНІЗАЦІЯ 

Рекомендація  

4.6 Забезпечити проведення рекомендованих щеплень дітям та дорослим з ЦД 

відповідно до календаря профілактичних щеплень (див. таблицю 4.5 щодо щеплень, що 

настійно рекомендуються дорослим з ЦД). A 

Питання важливості планових щеплень для людей, які страждають на діабет набуло 

особливої актуальності через пандемію коронавірусу 2019 (COVID-19). Попередження 

інфекцій у такий спосіб не тільки безпосередньо запобігає захворюваності, але також 

зменшує кількість госпіталізацій, що може додатково знизити ризик зараження такими 

інфекціями, як COVID-19. Діти та дорослі, які страждають на діабет, повинні отримувати 

щеплення відповідно до вікових рекомендацій (16,17). Центр з контролю та профілактики 

захворювань (CDC) надає графіки вакцинації, особливо для дітей, підлітків та дорослих із 

діабетом (див. Https://www.cdc.gov/vaccines/). Консультативний комітет CDC з практики 

імунізації (ACIP) створює рекомендації на основі власного аналізу та рейтингу доказів, 

наведених у таблиці 4.5 для обраних щеплень. Дані рекомендації були переглянуті після 

прийняття Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation (GRADE) у 

2010 році, а потім у 2018 році The Evidence to Decision or Evidence to Recommendation 

(EtR) (18). Тут ми обговоримо особливу важливість конкретних вакцин. 

Грип  

Грип – це поширене інфекційне захворювання, якому можна запобігти шляхом 

вакцинації, пов’язане із високою захворюваністю та смертністю серед вразливих верств 

населення, включаючи молодь та дорослих людей з хронічними захворюваннями. 

Встановлено, що вакцинація проти грипу осіб з діабетом суттєво зменшує ризик 

захворювання на грип та госпіталізацію пацієнтів (19). Враховуючи переваги щорічної 

вакцинації проти грипу, її проведення рекомендується усім особам у віці старше 6 місяців, 

які не мають протипоказань. Вакцинація проти грипу є надзвичайно важливою в наступному 

році, оскільки очікується значне поширення небезпечного SARS-CoV-2 та вірусів грипу у 

2020-2021 рр. (20). Жива атенуйована вакцина проти грипу (LAIV) з трансназальним шляхом 

введення є найкращим вибором для пацієнтів від 2 до 49 років, зокрема для дорослого 

населення та невагітних , але потрібно утримуватись від застосування LAIV у пацієнтів із 

хронічними захворюваннями, такими як діабет; натомість рекомендується використовувати 

неактивну або рекомбінантну вакцинацію проти грипу. Для осіб віком ≥ 65 років може бути 

додаткова користь від високої дози чотиривалентної інактивованої вакцини проти грипу (20). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022  лікарський засіб Жива атенуйована 

вакцина проти грипу (LAIV) з трансназальним шляхом введення в Україні не зареєстрований. 

 

Пневмококова пневмонія 

Як і грип, пневмококова пневмонія є поширеним захворюванням, якому можна 

запобігти шляхом проведення вакцинації. Люди з діабетом мають підвищений ризик 

бактеріємічної форми пневмококової інфекції і, як повідомляється, мають високий ризик 

внутрішньолікарняної бактеріємії із смертністю до 50 % (20). Існує два типи вакцинації: 

23-валентна пневмококова полісахаридна вакцина (PPSV23) та 13-валентна пневмококова 

кон'югована вакцина (PCV13) з чіткими графіками проведення вакцинації для дітей та 

дорослих. Усім дітям рекомендується отримувати чотиридозову серію PCV13 у 

15-місячному віці. Для дітей з діабетом, яким проведені неповні серії у віці 2-5 років, CDC 

рекомендує наздоганяти графік, щоб забезпечити введення чотирьох доз. Дітям з діабетом у 

віці 6-18 років також рекомендується введення однієї дози PPSV23, бажано після отримання 

PCV13. Для дорослих з діабетом рекомендована одна доза PPSV23 у віці від 19 до 64 років, 

наступна доза - у віці > 65 років. PCV13 більше не рекомендована для пацієнтів старше 

https://www.cdc.gov/vaccines/
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65 років через зниження темпів пневмонії, викликаної цими штамами (22). Пацієнти 

старшого віку повинні обговорити питання та прийняти рішення спільно зі своїм лікарем, 

щоб визначити індивідуальні ризики та переваги. PCV13 рекомендується пацієнтам із 

імунокомпрометуючими станами, такими як аспленія, термінальна стадія хронічної хвороби 

нирок, за наявності кохлеарних імплантатів або лікворореї (23). Деяким пацієнтам похилого 

віку, які проживають у спеціалізованих геріатричних закладах, також можна розглянути 

доцільність вакцинації PCV13. Якщо існує необхідність проведення вакцинації PCV13, її слід 

здійснити до наступної дози PPSV23. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб 23-валентна 

пневмококова полісахаридна вакцина (PPSV23) в Україні не зареєстрований.  

 

Гепатит В  

Порівняно із загальною популяцією, у людей із ЦД 1 або 2 типу частота гепатиту В є 

вищою, що може бути пов’язано із контактом з інфікованою кров’ю або неправильним 

використанням обладнання (прилади для контролю глюкози або інфіковані голки). Через 

більшу ймовірність інфікування, вакцина проти гепатиту В рекомендована для дорослих із 

діабетом віком < 60 років. Для дорослих у віці ≥ 60 років вакцина проти гепатиту В може 

вводитися на розсуд лікуючого лікаря залежно від вірогідності пацієнта заразитися 

гепатитом В. 

COVID-19  

Протягом наступного року очікується, що вакцини проти COVID-19 стануть 

доступними і люди з діабетом повинні стати пріоритетною популяцією щодо їх 

застосування. Вакцина проти COVID-19, швидше за все, стане звичайною частиною 

щорічного графіка профілактичних щеплень для людей з діабетом. 

ОЦІНКА СУПУТНІХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

Окрім оцінки ускладнень, пов’язаних з діабетом, клініцисти та їх пацієнти повинні 

знати про загальні супутні захворювання, які впливають на осіб із ЦД та можуть ускладнити 

їх ведення (24-28). Супутні захворювання в осіб з ЦД - це хвороби, на які дана категорія 

пацієнтів страждає частіше, ніж люди відповідного віку без діабету. Цей розділ обговорює 

багато загальних супутніх захворювань, що спостерігаються у хворих на діабет, але не 

обов’язково включає всі нозології, про які повідомлялося. 

Аутоімунні захворювання 

Рекомендації 

4.7 Пацієнтів з ЦД 1 типу слід обстежувати на наявність аутоімунного захворювання 

щитоподібної залози незабаром після встановлення діагнозу та періодично після цього. В  

4.8 Дорослі пацієнти з ЦД 1 типу повинні проходити обстеження на целіакію, за 

наявності шлунково-кишкових симптомів, ознак або лабораторних проявів, що свідчать про 

целіакію. B 

Люди з ЦД 1 типу мають підвищений ризик розвитку інших аутоімунних захворювань, 

серед яких найбільш поширеними є захворювання щитоподібної залози, целіакія та 

перніціозна анемія (дефіцит вітаміну В12) (29). Інші супутні захворювання включають 

аутоімунний гепатит, первинну недостатність надниркових залоз (хвороба Аддісона), 

дерматоміозит та міастенія (30-33). ЦД 1 типу може також виникати паралельно з іншими 

аутоімунними захворюваннями в контексті певних генетичних розладів або 

полігландулярних аутоімунних синдромів (34).  
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Таблиця 4.5. Настійно рекомендовані щеплення для дорослих пацієнтів з цукровим діабетом 

(Консультативний комітет з питань імунізації, Центри контролю та профілактики 

захворювань) 
Щеплення Рекомендовані 

вікові групи 

Кратність Тип доказу 

GRADE* 

Посилання 

Гепатит В < 60 років; ≥ 60 - 

річний вік 
обговорюйте з 

лікарем 

Дво- або 

тридозовий ряд 

2 Центри контролю та 

профілактики захворювань 
(CDC). Використання 

вакцинації проти гепатиту В 

для дорослих із цукровим 
діабетом: рекомендації 

Консультативного комітету 

з практики імунізації 

(ACIP). MMWR 2011; 60: 
1709–1711 

Вірус папіломи 

людини (ВПЛ) 

≤ 26 років; 27-45 

років також 
можуть бути 

вакциновані 

проти ВПЛ після 

обговорення зі 
своїм лікарем 

Три дози 

протягом 6 
місяців 

2 для жінок 

3 для 
чоловіків 

Meites E, Szilagyi PG, 

Chesson HW, Unger ER, 
Romero JR, Markowitz LE 

Вакцинація дорослих від 

вірусу папіломи людини: 

оновлені рекомендації 
Консультативного комітету 

з питань імунізації. MMWR 

2019; 68: 698–702 

Грип Усі пацієнти; не 
рекомендується 

отримувати живу 

ослаблену 
вакцину проти 

грипу 

Щорічно -  Demicheli V, Jefferson T, Di 
Pietrantonj C, Ferroni E, 

Thorning S, Thomas RE, 

Rivetti A. Вакцини для 
профілактики грипу у літніх 

людей. Cochrane Database 

Syst Rev 2018; 2: CD004876 

Пневмонія 
(PPSV23 

[Pneumovax]) 

19-64 рік, 
вакцинувати 

Пневмоваксом 

 
 

 

 
 

 

 

≥ 65 років, 
отримати другу 

дозу 

Пневмоваксу, 
щонайменше 

через 5 років 

після 
попередньої 

вакцини 

Пневмовакс 

Одна доза 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

Одна доза; 
якщо було 

введено 

PCV13, то 
PPSV23≥1 рік 

після PCV13 і 

≥5 років після 
будь-якого 

PPSV23 у віці 

<65 років 

2 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

2 

CDC. Оновлені рекомендації 
щодо профілактики 

інвазивної пневмококової 

інфекції серед дорослих, які 
використовують 23-

валентну пневмококову 

полісахаридну вакцину 
(PPSV23). MMWR 2010; 59: 

1102–1106 

 

Falkenhorst G, Remschmidt 
C, HarderT,Hummers-Pradier 

E, Wichmann O, Bogdan C. 

Ефективність 23-валентної 
пневмококової 

полісахаридної вакцини 

(PPV23) проти 
пневмококової хвороби у 

літніх людей: 

систематичний огляд та 

мета-аналіз. PLOS ONE 
2017;12:e0169368 

Пневмонія 

(PCV13 

19-64 роки, без 

рекомендацій 

Не 

проводиться 

3 Matanock A, Lee G, Gierke R, 

Kobayashi M, Leidner A, 
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[Prevnar])  

≥65 років, без 
імунодефіцитних 

станів 

(наприклад, 

хронічної 
ниркової 

недостатності), 

кохлеарного 
імплантату, 

витоку 

спинномозкової 
рідини, спільне 

обговорення з 

лікарем щодо 

прийняття 
рішень 

 

 
Одна доза 

Pilishvili T. Використання 

13-валентної пневмококової 
кон’югованої вакцини та 

23-валентної пневмококової 

полісахаридної вакцини 

серед дорослих у віці 65 
років: оновлені рекомендації 

Консультативного комітету 

з практики імунізації. 
MMWR 2019; 68: 1069–1075 

Правець, 

дифтерія, 
коклюш 

Усі дорослі; 

вагітним жінкам 
слід отримати 

додаткову дозу 

Бустер кожні 

10 років 

2 за 

ефективніс
ть, 3 за 

безпеку 

Havers FP, Moro PL, Hunter 

P, Hariri S, BernsteinH. 
Використання правцевого 

анатоксину, редукованого 

дифтерійного анатоксину та 

безклітинної кашлюкової 
вакцини: оновлені 

рекомендації 

Консультативного комітету 
з практики імунізації в 

США, 2019. MMWR 2020; 

69: 77–83 

Герпес зостер ≥50 років Дві дози 
Shingrix, навіть 

якщо були 

раніше 
вакциновані 

1 Dooling KL, Guo A, Patel M, 
et al. Рекомендації 

Консультативного комітету 

з питань імунізації щодо 
застосування вакцин проти 

герпесу. MMWR 2018; 67: 

103–108 
GRADE, Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation – Оцінювання оцінки, розробка та 
відслідковування рекомендацій; PCV13, 13-валентна пневмококова кон'югована вакцина; PPSV23, 23-валентна 
пневмококова полісахаридна вакцина. *Тип доказів: 1 - рандомізованих контрольованих досліджень (РКД) або 
переважні докази спостережних досліджень; 2 - РКД з важливими обмеженнями, або винятково переконливими 
доказами спостережних досліджень; 3 - обсерваційних досліджень або РКД із значними обмеженнями; і 4 - клінічний 
досвід і спостереження, обсерваційні дослідження з важливими обмеженнями або РКД з кількома основними 
обмеженнями. 
Щоб отримати вичерпний список, зверніться до Центрів контролю та профілактики захворювань за адресою 

https://www.cdc.gov/vaccines/. 

 

Враховуючи високу поширеність, неспецифічні симптоми та латентний початок 

первинного гіпотиреозу, рекомендується плановий скринінг на дисфункцію щитоподібної 

залози для усіх пацієнтів з ЦД 1 типу. Скринінг на целіакію слід розглядати у дорослих 

пацієнтів із сугестивними симптомами (наприклад, діареєю, мальабсорбцією, болями в 

животі) або певними ознаками (наприклад, остеопороз, дефіцит вітамінів, залізодефіцитна 

анемія) (35,36). Вимірювання рівня вітаміну В12 слід розглядати у пацієнтів із ЦД 1 типу та 

периферичною нейропатією або анемією невідомого походження. 

Рак 

Цукровий діабет асоціюється з підвищеним ризиком розвитку раку печінки, 

підшлункової залози, ендометрія, товстої/прямої кишки, молочної залози та сечового 
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міхура (37). Така асоціація може бути наслідком спільних чинників ризику для 

діабету 2 типу та онкологічних захворювань (старший вік, ожиріння та фізична 

неактивність), але також може бути обумовлена факторами, пов’язаними з діабетом (38), 

такими як фізіологія основного захворювання або терапією діабету, хоча даних про цей 

взаємозв’язок наразі мало. Пацієнтам з діабетом слід наполегливо рекомендувати проходити 

рекомендовані вікові та статеві скринінгові обстеження на рак та знижувати його 

модифіковані фактори ризику (ожиріння, гіподинамія та куріння). Нові випадки атипового 

діабету (худорлява тілобудова, відповідний обтяжений сімейний анамнез) у пацієнтів 

середнього та старшого віку можуть вказувати на аденокарциному підшлункової залози (39). 

Однак за відсутності інших симптомів (наприклад, втрата маси тіла, біль у животі) , 

плановий скринінг усіх таких пацієнтів наразі не рекомендується.  

Когнітивні розлади / Деменція 

Рекомендація 

4.9 За наявності когнітивних порушень схеми лікування діабету повинні бути 

максимально спрощені та адаптовані для мінімізації ризику гіпоглікемії. B 

Цукровий діабет асоціюється із суттєво підвищеними ризиком розвитку та швидкістю 

зниження когнітивних функцій та підвищеним ризиком деменції (40,41). Нещодавній 

метааналіз результатів проспективних обсерваційних досліджень осіб із діабетом показав 

підвищений ризик усіх типів деменції на 73%, зокрема на 56% - деменції альцгеймерівського 

типу та на 127% - судинної деменції порівняно з особами без діабету (42). Також 

встановлено, що люди із хворобою Альцгеймера мають більше шансів на розвиток діабету, 

ніж особи без цього захворювання. У 15-річному проспективному дослідженні із залученням 

осіб віком > 60 років, наявність попереднього діабету суттєво збільшила захворюваність на 

деменцію з усіх причин, деменцію альцгеймерівського типу та судинну деменцію порівняно 

з особами з нормальною толерантністю до глюкози залежно від віку та статі (43). 

Див. Розділ 12 «Люди похилого віку» (https://doi.org/10.2337/dc21-S012) для більш 

детального обговорення питання скринінгу когнітивних порушень. 

Гіперглікемія 

У пацієнтів хворих на ЦД 2 типу ступінь та тривалість гіперглікемії пов’язані з 

деменцією. Швидша втрата когнітивних функцій пов’язана як із зростанням рівня HbА1С, 

так й з більшою тривалістю діабету (42). Дослідження ACCORD (Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes») показало, що кожен 1% підвищення рівня HbА1С пов'язаний 

із зниженням когнітивних функцій у осіб з ЦД 2 типу (44). Водночас, це випробування не 

виявило різниці в когнітивних результатах учасників, рандомно поділених на групи 

інтенсивного та стандартного глікемічного контролю, підтверджуючи рекомендацію, що не 

слід застосовувати інтенсивний контроль глікемії для поліпшення когнітивних функцій у 

осіб із ЦД 2 типу (45). 

Гіпоглікемія 

При ЦД 2 типу важка гіпоглікемія пов’язана зі зниженням когнітивних функцій і 

навпаки. У довгостроковому дослідженні літніх пацієнтів з ЦД 2 типу в осіб з одним або 

кількома зареєстрованими епізодами важкої гіпоглікемії поступово збільшувався ризик 

розвитку деменції (46). Дослідження ACCORD також показало, що із зниженням 

когнітивних функцій зростає ризик виникнення важкої гіпоглікемії (47). Індивідуальна 

корекція антигіперглікемічної терапії може дозволити запобігти виникненню гіпоглікемії у 

осіб з когнітивними дисфункціями. Див. Розділ 12 «Люди похилого віку» 

(https://doi.org/10.2337/dc21-S012) для більш детального обговорення гіпоглікемії у літніх 

пацієнтів із ЦД 1 та 2 типу. 
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Харчування  

У одному з досліджень дотримання середземноморської дієти асоціювалось з 

поліпшенням когнітивних функцій (48). Однак, нещодавній Кокранівський огляд не виявив 

достатньо доказів, щоб рекомендувати будь-які конкретні дієти для профілактики та 

лікування когнітивної дисфункції (49). 

Статини  

Систематичний огляд повідомляє, що докази несприятливого впливу статинів на 

когнітивні функції наразі відсутні (50). Бази даних постмаркетингового нагляду 

Американської адміністрації з питань харчових продуктів і медикаментів також виявили 

низький рівень доказовості повідомлень про когнітивні побічні явища, включаючи 

когнітивну дисфункцію або деменцію; у випадку застосування статинів дані були подібні до 

показників, які реєструвались при використанні стандартних антигіпертензивних 

препаратів (50). Отже, побоювання щодо можливого зниження когнітивних функцій не 

повинно бути перешкодою для призначення статинів пацієнтам з ЦД та високим ризиком 

серцево-судинних захворювань. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки 

Рекомендація  

4.10 Пацієнти з ЦД 2 типу або предіабетом та підвищеними рівнями печінкових 

трансаміназ (АЛТ) або стеатогепатозом повинні пройти УЗД-обстеження на наявність 

неалкогольного стеатогепатиту та фіброзу печінки. C 

Діабет асоційований з розвитком неалкогольної жирової хвороби печінки, включаючи її 

більш важкі прояви неалкогольного стеатогепатиту, фіброзу печінки, цирозу та 

гепатоцелюлярної карциноми (51). Підвищення концентрації печінкових трансаміназ 

пов’язане із більшими ІМТ, об’ємом талії, рівнями тригліцеридів та зниженням рівня ЛПВЩ. 

Для оцінки ризику розвитку фіброзу можуть використовуватися неінвазивні тести, такі як 

еластографія або біомаркери фіброзу, але для підтвердження діагнозу може знадобитися 

консультація гепатолога та проведення біопсії печінки (52). Заходи, спрямовані на 

покращення метаболічних порушень у пацієнтів хворих на ЦД (втрата маси тіла, контроль 

глікемії та лікування специфічними антигіперглікемічними та гіполіпідемічними 

препаратами) також ефективні для лікування неалкогольної жирової хвороби печінки (53,54). 

Було доведено, що лікування піоглітазоном, вітаміном Е та ліраглутидом неалкогольного 

стеатогепатиту, підтвердженого за допомогою біопсії, покращує гістологію печінки, але 

вплив на більш віддалені клінічні результати невідомий (55-57). Лікування іншими 

агоністами рецептора глюкагоноподібного пептиду-1 та інгібіторами натрій-залежного 

котранспортера глюкози 2 типу показало перспективу в попередніх дослідженнях, хоча 

користь може бути опосередкована, принаймні частково, втратою маси тіла (57-59). 

Вірусний гепатит С  

Інфікування вірусом гепатиту С (ВГС) асоціюється з більшою поширеністю ЦД 2 типу, 

який спостерігається приблизно у третини осіб з хронічною ВГС-інфекцією. ВГС може 

погіршити метаболізм глюкози за кількома механізмами, включаючи безпосередньо вірусні 

білки та опосередковано, змінюючи рівень прозапальних цитокінів (60). Застосування 

сучасних  противірусних препаратів прямої дії викликає стійку вірусологічну реакцію (із 

одужанням майже в усіх випадках) і, як повідомляється, покращує метаболізм глюкози у осіб 

з ЦД (61). Метааналіз спостережних досліджень виявив зниження рівня HbА1С на 0,45 % 

(95% ДІ від 20,60 до 20,30) та зменшення потреби в антигіперглікемічних препаратах після 

успішної елімінації ВГС-інфекції (62). 
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Панкреатит  

ЦД пов’язаний із захворюваннями екзокринної частини підшлункової залози, такими як 

панкреатит, що може порушити структуру та/або функцію підшлункової залози, часто 

призводячи як до екзокринної, так і до ендокринної дисфункції. Близько половини пацієнтів 

з ЦД можуть мати певний ступінь порушень функції екзокринної частини підшлункової 

залози (63). Люди з ЦД мають приблизно в два рази вищий ризик розвитку гострого 

панкреатиту (64). 

І навпаки, виявлено, що предіабет та/або цукровий діабет розвиваються приблизно у 

третини пацієнтів після епізоду гострого панкреатиту (65); таким чином, взаємозв’язок 

вочевидь двобічний. Маніфестація діабету після епізоду гострого панкреатиту може бути, як 

захворюванням, що виникло вперше, так і вчасно недіагностованим ЦД (66). Дослідження 

пацієнтів, які отримували антидіабетичну терапію інкретинмодуляторами також 

продемонстрували, що панкреатит може частіше виникати при використанні даних 

препаратів, однак результати були неоднозначними і причинність не встановлена (67-69). 

Слід розглянути питання про аутотрансплантацію острівців для пацієнтів, які 

потребують повної панкреатектомії для лікування медикаментозно резистентного хронічного 

панкреатиту задля профілактики післяопераційного діабету. Приблизно одна третина 

пацієнтів, яким проводиться тотальна панкреатектомія з аутотрансплантацією острівців, 

виявилися інсуліно-незалежними через 1 рік після операції, а спостереження різних центрів 

продемонстрували, що у деяких пацієнтів аутотрансплантат острівців зберігає свою функцію 

до декількох десятиліть після операції (70-74). При встановленні показань та визначенні 

термінів проведення цієї операції слід ретельно враховувати, як стан пацієнта, так і чинники 

ризику захворювання. Оперативні втручання слід здійснювати у спеціалізованих закладах, 

які мають досвід у проведенні аутотрансплантації острівців. 

Переломи 

Віковий ризик виникнення переломів кульшового суглоба суттєво зростає, як серед 

осіб з ЦД 1 типу (відносний ризик 6,3), так і серед пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу 

(відносний ризик 1,7) незалежно від статі (75). Хоча ЦД 1 типу асоціюється з остеопорозом, 

при ЦД 2 типу спостерігається більший ризик виникнення переломів стегна, незважаючи на 

вищу мінеральну щільність кісткової тканини (BMD) (76). У трьох великих спостережних 

дослідженнях серед літніх людей показник за Т-score оцінкою BMD шийки стегнової кістки 

та дані за шкалою ризику переломів Всесвітньої організації охорони здоров’я (FRAX) були 

пов’язані з переломами в ділянці кульшового суглоба та нехребетними переломами. Ризик 

переломів був вищим у досліджуваних осіб з ЦД порівняно з тими, хто не страждав на діабет 

за даними T-score у віковому аспекті або за даними балів FRAX (77). Медичні фахівці 

повинні оцінити анамнез переломів та фактори ризику у пацієнтів старшого віку з ЦД та 

рекомендувати проведення денситометрії з урахуванням віку та статі пацієнта. Стратегії 

запобігання переломів для людей, які страждають на ЦД такі самі, як для загальної 

популяції, і можуть включати призначення вітаміну D. Пацієнтам з ЦД 2 типу та наявністю 

факторів ризику виникнення переломів слід з обережністю застосовувати 

тіазолідиндіони (78) та інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози 2 типу (79). 

Сенсорні порушення  
Порушення слуху як, у високочастотному, так і в низько- та середньочастотному 

діапазонах частіше зустрічається у людей, що страждають на ЦД, ніж у тих, хто його не має, 

з більш сильними асоціаціями, виявленими в дослідженнях серед молодих людей (80). 

Запропоновані патофізіологічні механізми включають сукупну роль гіперглікемії та 

оксидативного стресу у розвитку кохлеарної мікроангіопатії та слухової нейропатії (81). В 

ході аналізу NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey), порушення слуху 

виявлялись приблизно вдвічі частіше у людей з ЦД порівняно з особами без порушень 

вуглеводного обміну з урахуванням віку та інших факторів ризику, пов’язаних із 

порушенням слуху (82). Повідомляється, що низький рівень холестерину ліпопротеїдів 

https://care.diabetesjournals.org/content/44/Supplement_1/S40#ref-77
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високої щільності, наявність ішемічної хвороби серця, периферичної нейропатії та погане 

самопочуття в загальному є факторами ризику погіршення слуху для хворих на ЦД, проте 

асоціації втрати слуху з рівнем глюкози в крові не встановлено (83). У когортах досліджень 

DCCT / EDIC (The Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) / Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications) середній показник HbA1C асоціювався з підвищеним 

ризиком погіршення слуху при тестуванні після тривалого (>20 років) спостереження (84). 

Про погіршення нюху, проте не смаку, також повідомлялося у пацієнтів хворих на цукровий 

діабет (85). 

Низький рівень тестостерону у чоловіків 

Рекомендація 

4.11 У чоловіків із ЦД, у яких є симптоми або ознаки гіпогонадизму, такі як зниження 

статевого потягу (лібідо), зменшення статевої активності або еректильна дисфункція, 

рекомендується розглянути можливість проведення скринінгу з визначенням ранкового рівня 

тестостерону в сироватці крові. B 

Середні рівні тестостерону нижчі у чоловіків із цукровим діабетом порівняно з 

чоловіками без ЦД, але основною причиною цього є ожиріння (86,87). Замісна терапія 

препаратами тестостерону у чоловіків із симптоматичним гіпогонадизмом може мати 

переваги, включаючи покращення статевої функції, самопочуття, збільшення м’язової маси і 

сили, а також щільності кісток (88). У чоловіків із ЦД які мають симптоми або ознаки 

низького рівня тестостерону (гіпогонадизм), рівень загального тестостерону слід вимірювати 

за допомогою точного та надійного аналізу (89). У чоловіків, у яких рівень загального 

тестостерону близький до нижньої межі, доречно визначати концентрації вільного 

тестостерону безпосередньо за допомогою рівноважного діалізу або шляхом розрахунків із 

використанням рівня загального тестостерону, глобуліну, що зв’язує статеві гормони, та 

альбуміну (89). Детальні рекомендації представлені у Керівництві з клінічної практики 

Ендокринного товариства (Endocrine Society Clinical Practice Guideline) (89). Для визначення 

наявності у пацієнта гіпогонадизму можуть знадобитися подальші тести (такі як рівень 

лютеїнізуючого гормону та фолікулостимулюючого гормону). Замісна терапія препаратами 

тестостерону у літніх чоловіків з гіпогонадизмом пов'язана зі збільшенням розміру бляшок 

коронарних артерій, але переконливих доказів щодо впливу даної терапії на підвищення 

серцево-судинного ризику немає (89). 

 

Коментар робочої групи: ЦД 2 та гіпогонадизм нерідко співіснують і взаємно 

обтяжують один одного. При рівні HbA більше 8% слід спочатку досягти покращення 

вуглеводного обміну, а далі провести повторну діагностику гіпогонадизму (за винятком 

випадків гіпергонадотропного гіпогонадизму). 

 

Обструктивне апное сну 

З урахуванням віку показники обструктивного апное сну, чинника ризику серцево-

судинних захворювань, значно вищі (у 4-10 разів) при ожирінні, особливо при центральному 

типі ожиріння (90). Частота обструктивного апное сну серед населення із ЦД 2 типу може 

досягати 23%, а поширеність будь-якого іншого порушення дихання уві сні може становити 

58% (91,92). У пацієнтів з ожирінням, які брали участь у дослідженні The Action for Health in 

Diabetes (LookAHEAD), даний показник перевищив 80% (93). У пацієнтів із симптомами, що 

вказують на обструктивне апное сну (наприклад, надмірна денна сонливість, хропіння, 

виражене апное), слід розглянути необхідність проведення скринінгу (94). Лікування апное 

під час сну (модифікація способу життя, постійний позитивний тиск у дихальних шляхах, 

порожнині рота та хірургічне втручання) суттєво покращує якість життя та контроль 

артеріального тиску. Докази щодо ефективності впливу лікування даного стану на 

глікемічний контроль неоднозначні (95). 
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Захворювання пародонту 

Захворювання пародонту трапляються частіше і перебігають важче у осіб з цукровим 

діабетом, ніж у тих, хто не має даного захворювання, і пов’язані з підвищеним рівнем 

HbA1C (96-98). Поздовжні дослідження показують, що в осіб із захворюваннями пародонту 

спостерігається вищий ризик розвитку ЦД. Сучасні дані свідчать про те, що захворювання 

пародонту негативно впливає на перебіг ЦД, хоча це питання залишається 

суперечливим (28,99). У рандомізованому клінічному дослідженні інтенсивне лікування 

пародонту асоціювалося з кращим глікемічним контролем (HbA1C 8,3% проти 7,8% у 

суб'єктів неконтрольованого лікування та групи інтенсивної терапії відповідно) та 

зменшенням запальних маркерів після 12 місяців спостереження (100). 
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5. Сприяння зміні поведінки та покращенню самопочуття для оптимізації 

показників здоров’я: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021  

Ефективне управління поведінкою та психологічне благополуччя є основою досягнення 

цілей лікування хворих на цукровий діабет (1,2). Для досягнення цих цілей важливими є 

навчання та забезпечення самоконтролю діабету (DSMES), лікувальна дієтотерапія (MNT), 

повсякденна фізична активність, консультування щодо відмови від куріння та 

психосоціальна допомога. Після первинної всебічної медичної оцінки (див. Розділ 4 

«Комплексна медична оцінка та оцінка супутніх захворювань», https://doi.org/10.2337/dc21-

S004) пацієнтам та медперсоналу пропонується налагодження пацієнт-орієнтованої 

співпраці, (3-6), яка має на меті спільне прийняття рішень при виборі режиму лікування, 

полегшення отримання необхідних медичних та психосоціальних ресурсів та спільний 

моніторинг узгодженого режиму та способу життя (7). Рутинний прийом повинен включати 

не лише оцінку стану здоров’я пацієнта, але і його поведінкових та психічних особливостей, 

особливо в періоди погіршення стану здоров’я та самопочуття. 

НАВЧАННЯ ТА ПІДТРИМКА САМОКОНТРОЛЮ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Рекомендації 

5.1 Відповідно до національних стандартів щодо навчання самоконтролю хворих на 

ЦД, усі пацієнти повинні брати участь у навчанні самоконтролю діабету та отримувати 

підтримку, необхідну для полегшення навчання, прийняття рішень та оволодіння навичками 

самоконтролю ЦД. A 

5.2 Існує чотири критичні моменти для оцінки необхідності у проведенні навчання 

самоконтролю ЦД для сприяння опануванню пацієнтом навичок дотримання режиму 

лікування, дієтотерапії та покращання самопочуття: при встановленні діагнозу, щорічно 

та/або при недосягненні цілей лікування, при виникненні чинників розвитку ускладнень 

(медичних, фізичних, психосоціальних), а також коли відбуваються зміни у житті та 

догляді. Е 

5.3 Клінічні результати, стан здоров’я та самопочуття – це ключові цілі навчання та 

здійснення самоконтролю діабету, які слід розцінювати, як частину рутинної допомоги. C 
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5.4 Навчання самоконтролю діабету повинно бути орієнтоване на пацієнта і може 

проводитись у групах або індивідуально та/або використовувати допоміжні технології, при 

цьому пацієнти повинні спілкуватися з іншими учасниками груп навчання. A 

5.5 Оскільки навчання самоконтролю діабету може покращити результати лікування та 

зменшити витрати B, рекомендується відшкодування збитків сторонніми платниками. C 

5.6 З боку системи охорони здоров’я, платників, постачальників медичних послуг та на 

рівні пацієнтів існують бар’єри щодо навчання та забезпечення самоконтролю діабету. 

Потрібно докласти зусиль для їх виявлення та вирішення. Е 

5.7 Деякі перешкоди для навчання та доступності здійснення самоконтролю діабету 

можуть бути послаблені за допомогою телемедицини. B 

Послуги DSMES сприяють отриманню знань, прийняттю рішень та оволодінню 

навичками, необхідними для оптимального самоконтролю діабету та враховують потреби, 

цілі та життєвий досвід людини з ЦД. Загальними цілями DSMES є підтримка прийняття 

обгрунтованих рішень, поведінки в самообслуговуванні, вирішення проблем та активної 

співпраці з медичною командою для покращення клінічних результатів, стану здоров'я та 

самопочуття економічно ефективним способом (2). Рекомендується враховувати складність 

лікування та рівень довіри / самоефективності пацієнта для управлінської поведінки, а також 

рівень соціальної та сімейної підтримки при наданні DSMES. Дотримання пацієнтом 

самоконтролю діабету, включаючи вплив на клінічні результати, стан здоров’я та якість 

життя, а також психосоціальні фактори, що впливають на здатність людини до 

самокерування, слід розглядати як частину регулярної клінічної допомоги. Рандомізоване 

контрольоване дослідження, що тестувало програму освіти та формування навичок для 

прийняття рішень (8), показало, що досягнення цих цілей покращило стан здоров’я серед 

населення, яке потребує медичних ресурсів. Крім того, дотримання навчальної програми 

DSMES покращує якість медичної допомоги (9).  

 

Коментар робочої групи: Частота самоконтролю глікемії при ЦД 2 залежить від 

ступеня досягнення цільових рівнів глікемічного контролю та виду цукрознижувальної 

терапії: у дебюті захворювання та при недосягненні цільових рівнів глікемічного контролю – 

не менше 4 разів на добу (перед їдою, через 2 години після їди, перед сном, періодично вночі); 

надалі (при досягненні цільових рівнів глікемічного контролю) залежно від виду 

цукрознижувальної терапії: на інтенсифікованій інсулінотерапії: не менше 4 разів на добу 

(перед їжею через 2 години після їди, на ніч, періодично вночі); додатково перед фізичними 

навантаженнями та після них, при підозрі на гіпоглікемію, а також якщо очікуються якісь 

дії, потенційно небезпечні для пацієнта та оточуючих (наприклад, керування транспортним 

засобом або керування складними механізмами); на пероральній цукрознижувальній терапії 

та/або арГПП-1 та/або базальному інсуліні: не менше 1 разу на добу у різний час + 1 

глікемічний профіль (не менше 4 разів на добу) на тиждень; можливе зменшення частоти 

самоконтролю глікемії при використанні препаратів з низьким ризиком гіпоглікемії; на 

готових сумішах інсуліну: не менше 2 разів на добу в різний час + 1 глікемічний профіль (не 

менше 4 разів на добу) на тиждень; на дієтотерапії: не менше 1 разу на тиждень у різний 

час доби. 

 

Крім того, з огляду на нові літературні дані, які пов’язують потенційно осудні слова з 

посиленням почуття сорому та провини, пропонується спілкуватися з пацієнтом із 

створенням позитивної взаємодії, заснованої на переконанні та пріоритетності інтересів 

пацієнта (4,10). Необхідно відстежувати прихильність пацієнтів щодо самоконтролю, а також 

психосоціальні чинники, які можуть на це вплинути. Будь ласка, див. Розділ 4 «Комплексна 

медична оцінка та оцінка супутніх захворювань» (https://doi.org/10.2337/dc21- S004), щоб 

дізнатись більше про використання стилю мовлення (2). 
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DSMES та теперішні національні стандарти, що ним керуються (2,11), ґрунтуються на 

засадах доказовості переваг. Зокрема, DSMES допомагає людям з діабетом виявляти та 

впроваджувати ефективні стратегії самоменеджменту та керувати діабетом у чотири 

критичні періоди (див. нижче) (2). Постійний DSMES допомагає пацієнтам підтримувати 

ефективне самоуправління захворюванням протягом усього життя з діабетом, коли вони 

стикаються з новими проблемами та в міру досягнення прогресу в лікуванні (12).  

Встановлено чотири критичні періоди, коли лікар та/або мультидисциплінарна команда 

оцінюють потребу пацієнта у навчанні самоконтролю (2): 

1. При встановленні діагнозу. 

2. Щорічно та/або при недосягненні терапевтичних цілей.  

3. Наявності факторів, що ускладнюють можливість проведення самоконтролю (стан 

здоров'я, фізичні обмеження, емоційні фактори або основні життєві потреби). 

4. Коли відбуваються зміни в житті та догляді. 

Навчання самоконтролю діабету зосереджується на розширенні можливостей пацієнтів, 

надаючи їм інструменти для прийняття обґрунтованих рішень щодо самоконтролю (13). 

Управління діабетом вимагає підходу, який ставить хворих на цукровий діабет та його 

сім’ю/систему підтримки в центр моделі співпраці з медичними працівниками. Менеджмент, 

орієнтований на пацієнта, поважає пацієнта та враховує його індивідуальні вподобання, 

потреби та цінності. Це гарантує, що цінності пацієнта є пріоритетом у процесі прийняття 

рішень (14). 

Докази користі 

Дослідження показали, що DSMES асоціюється з поліпшенням знань щодо ЦД та 

здатністю до самоконтролю (14,15), нижчим рівнем А1С (14,16-19), меншою вагою (20,21), 

покращенням якості життя (17,22), зниженням ризику смертності від усіх причин (23), 

позитивними навичками щодо подолання проблем (5,24) та зменшенням витрат на охорону 

здоров’я (25-27). Повідомлялося про кращі результати навчання самоконтролю, які тривали 

більше 10 годин протягом 6-12 місяців (18), включали постійну підтримку (12,28), 

відповідали культурній належності (29,30) та віку (31,32), враховували індивідуальні потреби 

та уподобання, розглядали психосоціальні проблеми та включали стратегії поведінки 

(13,24,33,34). Індивідуальний та груповий підходи однаково ефективні (21,35,36), з 

невеликою перевагою при використанні обох цих стратегій (18). 

Нові докази демонструють переваги послуг телемедицини послуг або навчання 

самоконтролю із використанням Інтернету для профілактики та лікування ЦД 2 типу (37-43). 

Технологічні рішення для самоконтролю діабету покращують A1C найефективніше, коли 

існує двобічний зв’язок між пацієнтом та медичною командою, індивідуальний зворотний 

зв’язок, використання даних про стан здоров’я, представлені пацієнтом та освіта (39). 

Сучасні дослідження підтримують спеціалістів, що здійснюють навчання 

самоконтролю пацієнтів з цукровим діабетом, включаючи медсестер, дієтологів та 

фармацевтів як постачальників необхідних знань, які можуть також адаптувати навчальну 

програму до потреб пацієнта (44-46). Члени команди повинні мати спеціалізовані клінічні 

знання щодо діабету та принципів зміни поведінки/способу життя. Сертифікація спеціаліста 

з догляду та навчання самоконтролю діабету (див. https://www.cbdce.org/) та/або сертифікація 

ради з питань вдосконаленого лікування ЦД (seewww.diabeteseducator .org / education / certi 

fiation / bc_adm) демонструє спеціалізовану підготовку щодо розуміння менеджменту та 

контролю ЦД (11); також було показано, що взаємодія з кваліфікованими надавачами послуг 

покращує результати, пов’язані із лікуванням захворювання. Крім того, дедалі більше 

доказів ролі працівників охорони здоров‘я (47,48 ), а також колег (47- 51) та мирянських 

лідерів (52) у наданні постійної підтримки. 

Докази свідчать про те, що люди з ЦД, які пройшли більше 10 годин навчання 

самоконтролю протягом 6-12 місяців, і ті, хто брав участь на постійній основі, мали значне 

зменшення смертності (23) та зниження рівня A1C (зменшення на 0,57%) (18) порівняно з 
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тими, хто проводив менше часу з фахівцем з питань догляду та навчання діабету. З огляду на 

індивідуальні потреби та доступ до ресурсів, різноманітні культурно адаптовані програми 

навчання самоконтролю повинні пропонуватися в різних умовах. Використання технологій 

для полегшення доступу до послуг навчання самоконтролю, підтримки прийняття рішень 

щодо самоуправління та зменшення терапевтичної інерції свідчить про те, що ці підходи 

потребують більш широкого застосування. 

Навчання самоконтролю асоціюється із більш широким використанням первинної 

медичної допомоги та профілактичних послуг (25,53,54) та рідшим застосуванням 

невідкладних медичних та стаціонарних лікарняних послуг (20). Пацієнти, які беруть участь 

у навчанні самоконтролю, частіше дотримуються рекомендацій щодо лікування, особливо 

серед учасників програми Medicare, і мають нижчі витрати на Medicare та витрати на 

страхування (26,53). Незважаючи на ці переваги, звіти вказують, що лише 5-7% осіб, які 

мають право на навчання самоконтролю через Medicare або приватне страхування, насправді 

отримують його (55,56). Бар'єри для DSMES існують на рівні системи охорони здоров'я, 

платників, надавачів медичних послуг та пацієнтів. Така низька участь може бути пов'язана з 

відсутністю рекомендацій або з іншими визначеними бар'єрами, такими як логістичні 

проблеми (доступність, терміни, витрати) та відсутність сприйнятливої вигоди (56). Система 

охорони здоров’я, програмні та фінансові бар’єри включають нестачу адміністративної 

підтримки керівництва, обмежену кількість надавачів послуг DSMES, які не мають 

перенаправлення на послуги DSMES, ефективно вбудовані в структуру послуг охорони 

здоров’я, та обмежені ставки страхового відшкодування (57). Таким чином, на додаток до 

навчання провайдерів щодо переваг DSMES та критичних моментів для звернення, потрібно 

докласти зусиль для виявлення та усунення всіх різних потенційних бар'єрів (2). Потрібно 

вивчити та оцінити альтернативні та інноваційні моделі доставки DSMES, включаючи 

інтеграцію технологічних служб діабету та кардіометаболічних медичних служб (58,59). 

Відшкодування 

Medicare відшкодовує DSMES у випадках, коли ця послуга відповідає національним 

стандартам (2,11) та визнана Американською діабетичною асоціацією (ADA) або Асоціацією 

спеціалістів з догляду та навчання діабету (ADCES). DSMES також охоплюється більшістю 

планів медичного страхування. Показано, що підтримка, що триває, має важливе значення 

для поліпшення результатів, коли вона впроваджується після закінчення навчальних послуг. 

DSMES часто відшкодовується при особистому виконанні. Однак, незважаючи на те, що 

допомога щодо самоконтролю також може бути надана у телефонному режимі та за 

допомогою телемедицини, ці віддалені версії не завжди можуть бути відшкодовані. Зміни в 

політиці відшкодування витрат, що збільшують доступ та використання DSMES, призведуть 

до позитивного впливу на клінічні результати бенефіціарів, якість життя, використання 

медичної допомоги та витрати (60-62). За час пандемії коронавірусу 2019 (COVID19) 

політика відшкодування змінилася (https: // professional .diabetes.org / content-page / dsmes-

andmnt-during-covid-19-national-pandemic), і ці зміни можуть забезпечити нову парадигму 

відшкодування для майбутнього надання DSMES через канали телемедицини. 

НУТРІТИВНА ТЕРАПІЯ (НТ)/ДІЄТОТЕРАПІЯ 

Будь ласка, зверніться до консенсусного звіту ADA «Нутрітивна терапія для дорослих 

із діабетом або предіабетом: звіт про консенсус» для отримання додаткової інформації про 

нутрітивну терапію (46). Для багатьох хворих на цукровий діабет найбільш складною 

частиною плану лікування є визначення раціону. Не існує єдиного режиму харчування для 

хворих на цукровий діабет, і формування раціону має бути індивідуальним. Нутриотерапія 

відіграє важливу роль у лікуванні діабету, і кожна людина з ЦД повинна брати активну 

участь у навчанні, самоконтролі та плануванні лікування зі своєю командою охорони 

здоров’я, включаючи спільну розробку індивідуального плану харчування (46,63). Усі 

надавачі медичних послуг повинні направляти людей з ЦД на індивідуальну НТ, яку 
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призначає кваліфікований дієтолог, дієтолог-нутриціолог (RD/RDN), який обізнаний щодо 

специфічної для діабету НТ (64) від моменту маніфестації захворювання та за потреби 

протягом усього життя, подібно до концепції самонавчання DSMES. Дієтотерапія, що 

призначається дієтологом / дієтологом-нутриціологом RD/RDN, має на меті зниження рівня 

А1С на 1,0-1,9 % для людей із ЦД 1 типу (65) та 0,3-2,0 % для осіб із ЦД 2 типу (65). 

Див. таблицю 5.1 для конкретних рекомендацій щодо харчування. Через прогресуючий 

характер ЦД 2 типу, з часом лише модифікації способу життя може бути недостатньо для 

підтримки еуглікемії. Однак після початку прийому ліків НТ/дієтотерапія продовжує бути 

важливим компонентом лікування, а дієтолог / дієтолог-нутриціолог повинні оцінювати та 

контролювати зміни у лікуванні для корегування плану харчування (46,63). 

Цілі дієтотерапії для дорослих з ЦД 

1. Пропагувати та підтримувати здоровий режим харчування, роблячи акцент на 

різноманітній поживній їжі та відповідних розмірах порцій для покращення загального стану 

здоров’я, а також з метою: 

 досягати і підтримувати цілі щодо  маси тіла 

 досягти індивідуалізованих глікемічних цілей, рівня артеріального тиску та 

ліпідів 

 відтермінувати або запобігти розвитку ускладнень діабету 

2. Для задоволення індивідуальних потреб у харчуванні на основі особистих та 

культурних уподобань, медичної грамотності та мислення, доступу до здорової їжі, 

готовності та здатності вносити зміни у поведінку та подолання існуючих бар'єрів для змін.  

3. Отримувати задоволення від прийому їжі, надаючи неосудливі рекомендації щодо 

вибору їжі, обмежуючи прийом певних продуктів харчування лише тоді, коли на це вказують 

наукові докази. 

4. Надати людині, яка страждає на ЦД практичні інструменти для формування 

здорового режиму харчування, а не зосереджуватися на окремих макроелементах, 

мікроелементах або певних продуктах харчування. 

Схеми харчування та планування раціону 

Докази свідчать про те, що не існує ідеального відсотка калорій, отриманих з 

вуглеводами, білками та жирами для людей з ЦД. Отже, розподіл макроелементів повинен 

базуватися на індивідуальній оцінці поточних режимів харчування, уподобань та 

метаболічних цілей. Враховуйте особисті уподобання (наприклад, традиції, культуру, 

релігію, цілі щодо здоров'я та економічні цілі), а також метаболічні цілі, працюючи з 

людьми, щоб визначити найкращий режим харчування для них (46,66,67). 
 

Таблиця 5.1. Рекомендації нутрітивної терапії/дієтотерапії 

Тема Рекомендація 

Ефективність НТ / 
дієтотерапії 

5.8 Індивідуальна програма НТ, необхідна для досягнення цілей лікування, 
яку надає кваліфікований дієтолог, дієтолог-нутриціолог (RD/RDN), 

бажано той, хто має загальні знання та досвід у галузі лікування ЦД, для 

усіх людей, які страждають на цукровий діабет 1 або 2 типу, предіабет та 

гестаційний цукровий діабет. А 

5.9 Оскільки НТ при цукровому діабеті може призвести до економії 

коштів В та покращення результатів (наприклад, зниження А1С, зниження 

маси тіла, зниження рівня холестерину) А, дієтотерапія повинна бути 

адекватно відшкодована страховиками та іншими платниками. Е 

Енергетичний баланс 5.10 Для усіх пацієнтів із зайвою вагою або ожирінням рекомендується 
модифікація способу життя для досягнення та підтримання мінімальної 
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втрати маси тіла на 5% для усіх пацієнтів з ЦД та предіабетом. A 

Схеми харчування та 

розподіл 

макроелементів 

5.11 Не існує ідеального відсотка калорій, отриманих з вуглеводами, 

білками та жирами для людей з ЦД; з огляду на це плани харчування 

повинні бути індивідуальні, враховуючи загальну кількість калорій та 

метаболізм. Е 

5.12 Для лікування цукрового діабету 2 типу та для профілактики діабету у 

осіб з предіабетом можна розглянути різноманітні режими харчування. В 

Вуглеводи 5.13 При споживанні вуглеводів слід надавати перевагу джерелам 

вуглеводів з високим вмістом поживних речовин, які містять багато 
вітамінів та є мінімально обробленими. Плани харчування повинні 

базуватися на некрохмалистих овочах, мінімально доданому цукрі, 

фруктах, цільнозернових продуктах, а також на молочних продуктах. B 

5.14 Зменшення загального споживання вуглеводів для пацієнтів хворих на 

цукровий діабет продемонструвало найбільше доказів поліпшення глікемії 
і може застосовуватися у різних режимах харчування, що відповідають 

індивідуальним потребам та уподобанням. B 

5.15 Для хворих на цукровий діабет, яким призначена гнучка програма 

інсулінотерапії, для визначення болюсної дози інсуліну слід навчати 

підрахунку вуглеводів А та дозуванню вмісту жиру та білка. В 

5.16 Для дорослих, які використовують фіксовані дози інсуліну, необхідно 
розробити послідовну схему споживання вуглеводів щодо часу та 

кількості, враховуючи тривалість дії інсуліну, що може призвести до 

поліпшення глікемії та зменшення ризику гіпоглікемії. B 

5.17 Людям із цукровим діабетом та особам, що перебувають у групі 
ризику, рекомендується максимально замінювати підсолоджені цукром 

напої (включаючи фруктові соки) водою, щоб контролювати глікемію та 

вагу та зменшувати ризик серцево-судинних захворювань та 
стеатогепатозу В; слід мінімізувати споживання продуктів з додаванням 

цукру, які мають здатність витіснити здоровий вибір продуктів харчування, 

багатих на поживні речовини. A 

Білки 5.18 У осіб з цукровим діабетом 2 типу білок, що потрапляє всередину з 

їжею, посилює реакцію інсуліну, не збільшуючи концентрації глюкози в 
плазмі крові. Тому слід уникати джерел вуглеводів, що містять високий 

рівень білка, при спробах лікування або запобігання гіпоглікемії. B 

Жири 5.19 Середземноморська дієта, яка включає продукти, багаті на 

мононенасичені та поліненасичені жири, може бути розглянута для 

покращення метаболізму глюкози та зниження ризику серцево-судинних 

захворювань. B 

 5.20 Вживання продуктів, багатих на довголанцюгові жирні кислоти n-3, 

таких як жирні сорти риби (EPA та DHA), горіхи та насіння (ALA), 

рекомендується для профілактики або лікування серцево-судинних 

захворювань. B 

Мікроелементи та 
рослинні добавки 

5.21 Немає чітких доказів того, що дієтичні добавки з вітамінами, 
мінералами (такими як хром і вітамін D), травами або спеціями (наприклад, 

корицею або алое вера) можуть покращити результати лікування у людей з 

ЦД, які не мають базисного дефіциту, тому вони, як правило, не 

рекомендуються для контролю глікемії. C 

Алкоголь 5.22 Дорослі з ЦД, які вживають алкоголь, повинні робити це в помірних 
кількостях (не більше одного напою на день для дорослих жінок і не 
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більше двох напоїв на день для дорослих чоловіків). C 

5.23 Рекомендується проінформувати людей, які страждають на ЦД, про 

ознаки, симптоми та особливості самоконтролю уповільненої гіпоглікемії 
після вживання алкоголю, особливо під час використання інсуліну або 

секретагогів інсуліну. Слід підкреслити важливість моніторингу глюкози 

після вживання алкогольних напоїв для зменшення ризику гіпоглікемії. B 

Натрій 5.24 Як і для загальної популяції, люди з діабетом та предіабетом повинні 

обмежити споживання натрію до 2300 мг на добу. B 

Цукрозамінники / 
некалорійні (штучні) 

підсолоджувачі 

5.25 Використання некалорійних підсолоджувачів на заміну калорійних 
(цукристих) без компенсації за рахунок вживання додаткових калорій з 

інших джерел їжі може призвести до зменшення загального споживання 

калорій та вуглеводів. Для тих, хто регулярно вживає замінники цукру, 

низькокалорійні або непоживні підсолоджувачі це може служити 
короткостроковою стратегією заміни, але загалом людям рекомендується 

зменшувати як цукрозамінники, так і некалорійні підсолоджувачі та 

використовувати інші альтернативні варіанти з акцентом на споживанні 

води. B 

 

Члени групи охорони здоров’я повинні доповнювати НТ, надаючи рекомендації на 

основі фактичних даних, які допомагають пацієнтам з ЦД здійснювати здоровий вибір їжі, 

що відповідає їх індивідуальним потребам та покращенню загального стану здоров’я. 

Різноманітні режими харчування є прийнятними для лікування діабету (46,66,68,69). Поки не 

з‘являться дані про порівняльну користь від різних режимів харчування у конкретних осіб, 

потрібно зосередитись на ключових факторах, які є спільними між моделями: 1) уникати 

крохмалистих овочів, 2) мінімізувати додавання цукру та очищених зерен, 3) надавати 

перевагу цільним продуктам над високо обробленими, наскільки це можливо (46). 

Індивідуалізоване харчування також враховує стан здоров’я, навички, ресурси, переваги їжі 

та цілі для здоров’я. Посилання на RD/RDN є важливим для оцінки загального стану 

харчування пацієнта та співпраці з ним для створення індивідуального плану прийому їжі, 

який координує та корегує загальний план лікування, включаючи фізичну активність та 

використання медикаментів. Середземноморський (67,70-72), низьковуглеводний (73-75) і 

вегетаріанський або рослинний (71,72,76,77) режими харчування - це приклади здорового 

харчування, які показали позитивні результати при дослідженні, водночас індивідуальне 

планування раціону має зосереджуватися на особистих уподобаннях, потребах та цілях. 

Зменшення загального споживання вуглеводів для хворих на цукровий діабет 

продемонструвало поліпшення глікемії і може застосовуватися в різних режимах 

харчування, що відповідають індивідуальним потребам та уподобанням (46). Для осіб з ЦД 2 

типу, які не досягають глікемічних цілей, або для яких пріоритетом є зниження рівня 

глікемії, максимальне обмеження вуглеводів у раціоні є можливою опцією (73-75). Оскільки 

наукові дослідження щодо планів харчування з низьким вмістом вуглеводів, як правило, 

вказують на проблеми з довгостроковою ефективністю, важливо регулярно переоцінювати та 

індивідуалізувати рекомендації щодо прийому їжі для тих, хто зацікавлений у цьому підході, 

визнаючи, що дозування інсуліну та інших антидіабетичних препаратів можливо доведеться 

скорегувати, щоб запобігти гіпоглікемії, а артеріальний тиск потрібно буде контролювати. 

Наразі не рекомендується приймати їжу з дуже низьким вмістом вуглеводів жінкам, які 

вагітні або годують груддю, людям з харчовими розладами або особам із захворюваннями 

нирок; її також слід обережно застосовувати пацієнтам, які приймають інгібітори натрій-

залежного котранспортера глюкози 2 типу через потенційний ризик розвитку 

кетоацидозу (78,79). Наразі недостатньо досліджень щодо ЦД 1 типу, щоб надати перевагу 

одному з режимів харчування. 
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Рандомізоване контрольоване дослідження показало ефективність двох режимів 

дієтотерапії для досягнення цільового рівня А1С, особливо для осіб з А1С від 7% до 

10% (80). Метод діабетичної тарілки – це загальновживаний візуальний підхід для 

забезпечення основних вказівок щодо планування раціону. Ця проста схема (на 9-дюймовій 

тарілці) показує, як розподіляти продукти (1/2 тарілки для некрохмалистих овочів, 1/4 

тарілки для білка та 1/4 тарілки для вуглеводів). Підрахунок вуглеводів – це більш 

вдосконалена навичка, яка допомагає планувати та відстежувати, скільки вуглеводів 

споживається під час основних прийомів їжі та перекусів. Підходи до планування режиму 

харчування повинні бути пристосовані до конкретної людини, включаючи рівень їх 

математичних здібностей (80). 

Контроль маси тіла 

Контроль маси тіла є важливим елементом лікування людей із ЦД 1 типу, ЦД 2 типу 

або предіабетом та надмірною вагою. Для підтримки втрати маси тіла та поліпшення А1С, 

чинників ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ) та гарного самопочуття дорослих із 

надмірною вагою/ожирінням та предіабетом або діабетом, послуги MNT та DSMES повинні 

включати індивідуальний план харчування у форматі дефіциту калорій у поєднанні з 

посиленою фізичною активністю (46). Програми модифікації способу життя повинні бути 

інтенсивними та виконуватись під наглядом, щоб досягти значного зменшення маси тіла та 

поліпшити клінічні показники. Існують вагомі та послідовні докази того, що помірне стійке 

зниження маси тіла може затримати перехід від предіабету до діабету 2 типу (66,81,82) 

(див. Розділ 3 «Профілактика або сповільнення розвитку цукрового діабету 2 типу», 

https://doi.org/ 10 .2337 / dc20-S003) і є корисним для лікування цукрового діабету 2 типу 

(див. Розділ 8 «Управління ожирінням для лікування ЦД 2 типу», https://doi.org/10.2337/dc20-

S008). 

Для профілактики прогресування предіабету до діабету 2 типу рекомендовано 

зменшення маси тіла на 7-10% (83). У поєднанні з дотриманням здорового способу життя 

медикаментозна втрата маси тіла може розглядатися для людей із ризиком розвитку ЦД 2 

типу, коли це необхідно для досягнення та утримання втрати 7-10% маси тіла (84,85). 

Людям із предіабетом із нормальною масою тіла слід також звернути увагу на 

модифікацію способу життя, включаючи регулярні фізичні навантаження та дієтотерапію, 

щоб допомогти підібрати звичайні аеробні вправи та вправи на опір (83,86,87), а також 

встановити схему здорового харчування. Консультативна допомога кваліфікованих 

дієтологів / дієтологів-нутриціологів виявилася ефективною (64). 

Багатьом людям із надмірною масою тіла та ожирінням із ЦД 2 типу для досягнення 

глікемічного контролю, цільових рівнів ліпідів та артеріального тиску необхідна 5%-ва 

втрата маси тіла (88). Однак, слід зазначити, що більш інтенсивна втрата маси тіла (15%) має 

доведені клінічні переваги та може бути доцільною, якщо в цьому є необхідність, а також у 

разі, коли це можливо і безпечно для пацієнта (89,90). У окремих осіб з ЦД 2 типу слід 

здійснювати дієтотерапію із створенням дефіциту калорій у поєднанні з ліками для 

схуднення та/або баріатричними втручаннями, щоб допомогти досягти цілей щодо зниження 

маси тіла та її підтримки при досягненні цільових значень, знизити рівень А1С та зменшити 

кардіоваскулярний ризик (84,91,92). Надмірна маса тіла та ожиріння також дедалі частіше 

трапляються у людей з ЦД 1 типу та є суттєвою перешкодою при лікуванні діабету і 

зниженні РКВУ (93,94). Стійке зниження маси тіла може бути складним завданням (88,95), 

але має довготривалі переваги; підтримка втрати маси тіла протягом 5 років пов’язана із 

стійким покращенням рівня А1С та ліпідів (96). Наполегливо рекомендується 

консультування пацієнтів дієтологами / дієтологами-нутриціологами, які мають досвід 

лікування цукрового діабету та ожиріння протягом усього періоду досягнення цільового 

рівня маси тіла.  

Людей із ЦД та предіабетом слід обстежувати та опитувати на предмет дотримання 

дієтичних рекомендацій, які повинні бути індивідуалізовані та розроблені з урахуванням 

https://doi.org/10.2337/dc20-S008
https://doi.org/10.2337/dc20-S008
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особливостей харчової поведінки (46). Порушення останньої може ускладнити дотримання 

плану харчування, тому таких осіб, за потреб, слід направляти до спеціаліста з психічного 

здоров’я. Дослідження продемонстрували, що різноманітні плани харчування, що 

відрізняються складом макроелементів, можуть бути ефективно і безпечно використані в 

короткий термін (1-2 роки) для досягнення зниження маси тіла у хворих на цукровий діабет. 

Сюди входить структурований низькокалорійний план харчування із заміною продуктів 

(89,96,97), середземноморська (98) та низьковуглеводна дієти (99,100). Однак, не було 

доведено переваг для будь-якого певного дієтичного раціону (46,101-103); потрібно більше 

даних, щоб визначити та підтвердити ті плани харчування, які є оптимальними щодо 

довгострокових результатів та прийнятності для пацієнта. Важливість рекомендацій щодо 

індивідуального плану харчування, яке містить поживні продукти, такі, як овочі, фрукти, 

бобові, молочні продукти, білкові продукти (включаючи джерела на рослинній основі, а 

також нежирне м’ясо, рибу та птицю), горіхи, насіння і цільнозернові, не повинна занадто 

підкреслюватись (102), так само, як і рекомендації щодо досягнення бажаного енергетичного 

дефіциту (104-107). Будь-який підхід до планування повинен бути індивідуальним з 

урахуванням стану здоров'я, особистих уподобань та здатності осіб з ЦД дотримуватися 

рекомендацій плану. 

Вуглеводи 

Дослідження ідеального вмісту вуглеводів у раціоні хворих на цукровий діабет є 

безрезультатними, хоча моніторинг споживання вуглеводів та врахування глікемії на 

спожиті вуглеводи є ключовими для покращення управління постпрандіальною 

глікемією (108,109). Літературні дані щодо глікемічного індексу та глікемічного 

навантаження у хворих на цукровий діабет часто різняться, особливо щодо продуктів з 

низьким та високим глікемічним індексом (110,111). Глікемічний індекс класифікує 

вуглеводну їжу за прирістом глікемії після іди, а глікемічне навантаження враховує як 

глікемічний індекс продуктів, так і кількість спожитих вуглеводів. Дослідження виявили 

неоднозначні результати щодо впливу глікемічного індексу та глікемічного навантаження на 

рівень глюкози натще та А1С, при цьому один систематичний огляд не зазначав суттєвого 

впливу на рівень А1С (112), тоді як два інших показали зниження А1С на 0,15% (110) до 

0,5% (113). 

Зменшення загального споживання вуглеводів для пацієнтів з цукровим діабетом 

продемонструвало покращення глікемії і може застосовуватися в різних режимах 

харчування, що відповідають індивідуальним потребам та уподобанням (46). Для людей, які 

страждають на ЦД 2 типу, було встановлено, що особливості споживання їжі з низьким та 

дуже низьким вмістом вуглеводів знижують рівень А1С та потребу в антигіперглікемічних 

препаратах (46,67,114,115). Систематичні огляди та метааналізи рандомізованих 

контрольованих досліджень виявили, що режим харчування з обмеженим вмістом 

вуглеводів, особливо з дуже низьким вмістом вуглеводів (<26% загальної енергії), був 

ефективним у зниженні рівня А1С в короткостроковій перспективі (<6 місяців), з меншою 

різницею для схем харчування понад 1 рік (73,74,103,115). Частина труднощів, пов'язаних з 

інтерпретацією досліджень з дотриманням низьковуглеводного раціону була зумовлена 

значною варіацією планів харчування з низьким вмістом вуглеводів (75,113). Зниження маси 

тіла також було метою у багатьох дослідженнях з низьким вмістом вуглеводів, що ще більше 

ускладнює оцінку того чи іншого внеску до режиму харчування (40,99,103,116). Оскільки 

наукові дослідження низьковуглеводних дієт, як правило, показують проблеми з 

довготривалою ефективністю (115), важливо регулярно переоцінювати та індивідуалізувати 

план харчування для тих, хто зацікавлений у цьому підході. Медичні працівники повинні 

забезпечувати постійний медичний нагляд та усвідомлювати, що дозування інсуліну та 

інших антигіперглікемічних препаратів можливо доведеться коригувати, щоб запобігти 

гіпоглікемії та артеріальній гіпотензії. Крім того, в даний час низьковуглеводне харчування 

не рекомендоване жінкам, які вагітні або годують груддю, дітям та дорослим, які мають 
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ниркові захворювання, або людям, які страждають від порушення харчування або мають 

ризик виникнення таких порушень; також таку дієту слід застосовувати з обережністю тим, 

хто приймає інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози 2 типу, через потенційний 

ризик виникнення кетоацидозу (78,79). Наразі найкращого режиму дієтотерапії, який був би 

доведений науковими дослідженнями, не виявлено (117).  

Більшість людей із ЦД повідомляють про помірне споживання вуглеводів (44-46% від 

загальної кількості калорій) (66). Зусилля щодо модифікації звичного режиму харчування 

часто виявляються безуспішними в довгостроковій перспективі; люди, зазвичай, 

повертаються до звичного розподілу макроелементів (66). Таким чином, рекомендується 

індивідуалізація режиму харчування з розподілом макроелементів, який більш відповідає 

особистим уподобанням та звичному споживанню, щоб збільшити ймовірність тривалого 

дотримання рекомендацій. 

Усім хворим на ЦД, незалежно від віку, рекомендується мінімізувати прийом простих 

вуглеводів та цукрів, а замість цього зосередитись на вуглеводах у складі овочів, бобових, 

фруктів, молочних продуктів (молока та йогурту) та цільних зерен. Людям, що страждають 

на цукровий діабет, та особам, які мають чинники ризику виникнення даного захворювання, 

рекомендується вживати принаймні ту кількість харчових волокон, що рекомендована для 

широкої популяції. Дієтичні настанови для американців рекомендують мінімум 14 г 

волокна/1000 ккал, при цьому щонайменше половину споживаного повинно становити 

цільне зерно (118). Регулярне вживання достатньої кількості харчових волокон пов’язане з 

нижчою смертністю у людей, хворих на ЦД (119,120), а проспективні когортні дослідження 

виявили, що споживання харчових волокон зворотно пов’язане з ризиком виникнення 

ЦД 2 типу (121,122). Категорично не рекомендується вживання підсолоджувачів та харчових 

продуктів з високою кількістю переробленого зерна та доданих цукрів (118,123,124). 

Особам з цукровим діабетом 1 або 2 типу, яким призначена прандіальна 

інсулінотерапія рекомендоване інтенсивне та постійне навчання щодо необхідності 

поєднання інсуліну з прийомом вуглеводів. Для людей з нестабільним режимом харчування 

або споживання вуглеводів, важливим є регулярне консультування, яке допоможе їм 

зрозуміти складний взаємозв’язок між споживанням вуглеводів та потребою в інсуліні. Крім 

того, знання щодо співвідношення інсулін-вуглеводи для планування режиму харчування 

може допомогти їм ефективно модифікувати дозування інсуліну при кожному прийомі їжі та 

покращити глікемічний контроль (66,108,125-128). Результати досліджень щодо змішаних 

прийомів їжі з високим вмістом жиру та високим вмістом білка продовжують 

підтверджувати попередні висновки про те, що реакція глікемії на змішані прийоми їжі з 

високим вмістом білка та/або жиру, а також вуглеводів відрізняється у різних людей; тому 

рекомендується обережний підхід до збільшення доз інсуліну для змішаних страв з високим 

вмістом жиру та/або з високим вмістом білків для вирішення проблеми затримки наростання 

гіперглікемії, яка може виникнути через 3 години або більше після їжі (46). Перевірка рівня 

глюкози через 3 години після їжі може допомогти визначити, чи потрібна додаткові 

корекційні дози інсуліну (129,130). Постійний моніторинг глюкози або самоконтроль глікемії 

повинні визначати необхідність введення корекційної дози інсуліну. Для осіб, які мають 

фіксований щоденний графік інсулінотерапії, планування прийому їжі повинно базуватись 

на відносно фіксованому споживанні вуглеводів як щодо часу, так і кількості, враховуючи 

час дії інсуліну (46). 

Білки  

Немає жодних доказів того, що коригування добового рівня споживання білка 

(зазвичай 1-1,5 г/кг маси тіла на день або 15-20% від загальної кількості калорії) покращує 

стан здоров’я, і дослідження щодо ідеальної кількості білка для оптимізації або управління 

глікемією або зниження РКВУ є безрезультатними (111,131). Отже, цілі споживання білка 

повинні бути індивідуалізованими і базуватися на поточних харчових потребах. Деякі 
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дослідження виявили успішне лікування діабету 2 типу за допомогою дієтичного раціону з 

підвищеним вмістом білка (на 20-30%), що може сприяти кращому насиченню (132). 

Історично склалося так, що для осіб з діабетичною хворобою нирок (ДХН) (з 

альбумінурією та/або зниженою розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації) 

рекомендували режим харчування з низьким вмістом білка; однак нові дані не 

підтверджують той факт, що людям з ДХН потрібно обмежити споживання білка нижче 

загальнорекомендованого рівня (46). Зменшувати кількість білка нижче рекомендованої 

добової норми на 0,8 г/кг не рекомендується, оскільки це не змінює глікемічних показників, 

показників серцево-судинного ризику або швидкості зниження швидкості клубочкової 

фільтрації та може збільшити ризик недоїдання (133,134). 

У осіб з ЦД 2 типу споживання білка може посилити реакцію інсуліну на спожиті 

вуглеводи (135). Тому слід уникати використання вуглеводних джерел білка з високим 

вмістом останнього (таких як молоко та горіхи) для лікування або запобігання виникнення 

гіпоглікемії через потенційну одночасну продукцію ендогенного інсуліну.  

Жири  

Відомості щодо ідеальної кількості жирів у раціоні хворих на цукровий діабет доволі 

суперечливі. Нові дані свідчать про те, що не існує ідеального відсотка калоражу, 

отриманого з жирів для хворих на ЦД, і що розподіл макроелементів має бути 

індивідуальним відповідно до режиму харчування, уподобань та метаболічних цілей 

пацієнта (46). Тип споживаних жирів є більш важливим, ніж загальна кількість жиру, якщо 

розглядати метаболічні цілі та ризик серцево-судинних захворювань; рекомендується 

обмежувати відсоток загальної кількості калорій отриманих із насичених 

жирів (98,118,136-138). Численні рандомізовані контрольовані дослідження, які включали 

пацієнтів з ЦД 2 типу, продемонстрували, що режим харчування в середземноморському 

стилі (98,139-144), збагаченого поліненасиченими та мононенасиченими жирами, може 

покращити рівень глікемії та вміст ліпідів у крові. 

Не доведений вплив добавок, що містять n-3 (ейкозапентаєнова кислота [EPA] та 

докозагексаєнову кислоту [DHA]) для усіх людей, які страждають на діабет, для 

профілактики або лікування серцево-судинних подій (46,145,146). Два систематичні огляди, 

що вивчали вплив жирних кислот n-3 та n-6 на осіб з ЦД 2 типу дійшли висновку, що дані 

дієтичні добавки не покращують управління глікемією (111,147). У дослідженні ASCEND 

(Дослідження серцево-судинних захворювань при цукровому діабеті) у порівнянні з плацебо, 

доповнення раціону жирними кислотами n-3 у дозі 1 г/добу не показало користі для серцево-

судинної системи у людей із цукровим діабетом без встановлених ССЗ (148). Однак, 

результати зменшення серцево-судинних подій при дослідженні ейкозапентаєнової кислоти 

(REDUCE-IT) виявили, що додавання 4 г/добу чистої ЕРА значно знизило ризик 

несприятливих серцево-судинних подій. У цьому дослідженні у 8 179 учасників, з яких 

понад 50% страждали на діабет, було виявлено 5% абсолютне зниження серцево-судинних 

подій для осіб із встановленим атеросклеротичним серцево-судинним захворюванням, які 

отримували статини та мали залишкову гіпертригліцеридемію (135-499 мг/дл) (149). 

Див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками» (https: // 

doi.org/10.2337/dc21-S010) для отримання додаткової інформації. Людям, що страждають на 

ЦД, слід порадити дотримуватися загальнопопуляційних рекомендацій щодо споживання 

насичених жирів, холестерину та трансжирів (118). Слід уникати трансжирів. Крім того, 

оскільки в раціоні поступово зменшується кількість насичених жирів, їх слід замінювати 

ненасиченими жирами, а не рафінованими вуглеводами (143). 

Натрій  

Як і для загальної популяції, людям з цукровим діабетом рекомендується обмежити 

споживання натрію до 2300 мг/день (46). Обмеження нижче 1500 мг, навіть для тих, хто має 

гіпертензію, як правило не рекомендується (150-152). Рекомендації щодо натрію повинні 
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враховувати смакові уподобання, наявність, доступність та труднощі дотримання 

рекомендацій щодо раціону з низьким вмістом натрію (153). 

Мікроелементи та добавки 

Немає чітких доказів користі від дієтичних добавок (тобто вітамінних або мінеральних) 

для пацієнтів з цукровим діабетом, якщо не доведений їх дефіцит (46). Дані щодо того, що 

метформін пов’язаний із дефіцитом вітаміну В12, згідно з повідомленням дослідження 

результатів Програми профілактики діабету (DPPOS), вказує на те, що періодичне 

визначення рівня вітаміну В12 слід розглядати у пацієнтів, які приймають метформін, 

особливо у тих, хто страждає на анемію або периферичною нейропатією (154). Звичайні 

добавки антиоксидантів, таких як вітаміни Е і С та каротин, не рекомендуються через 

відсутність доказів ефективності та тривалої безпеки. Крім того, є недостатньо доказів, що 

підтверджують звичайне використання рослинних добавок та мікроелементів, таких як 

кориця (155), куркумін, вітамін D (156), алое вера або хром для покращення рівня глікемії у 

хворих на діабет (46,157). Однак для особливих груп населення, включаючи вагітних або 

годуючих жінок, літніх людей, вегетаріанців та людей, які дотримуються дуже 

низькокалорійних або низьковуглеводних дієт, може знадобитися додавання полівітамінних 

комплексів. 

Алкоголь 

Помірне споживання алкоголю не має значних шкідливих наслідків для тривалого 

контролю рівня глюкози в крові у людей з цукровим діабетом. Ризики, пов'язані з вживанням 

алкоголю, включають гіпоглікемію та/або відтерміновану гіпоглікемію (особливо для тих, 

хто використовує терапію інсуліном або секретагогами інсуліну), збільшення маси тіла та 

гіперглікемію (для тих, хто споживає надмірну кількість) (46,157). Людей, що страждають на 

ЦД, слід проінформувати про ці ризики та заохочувати часто контролювати рівень глюкози в 

крові після вживання алкоголю, щоб мінімізувати такі ризики. Особи з ЦД можуть 

дотримуватися тих самих вказівок, що й ті, хто не страждає на діабет, якщо вони вирішать 

вжити алкоголь. Для жінок рекомендується не більше одного напою на день, а для чоловіків 

– не більше двох (один напій дорівнює 12-унціям пиву, 5-унціям вина або 1,5 унціям 

дистильованого алкоголю). 

Некалорійні підсолоджувачі/цукрозамінники 

Управління з контролю за продуктами та ліками США дозволило багато некалорійних 

підсолоджувачів для широкого споживання, включаючи хворих на ЦД (46,158). Для деяких 

людей з ЦД, які звикли регулярно вживати підсолоджені цукром продукти, некалорійні 

підсолоджувачі (містять мало калорій або зовсім не містять калорій) можуть бути 

альтернативою звичних цукрозамінників (тих, що містять калорії, такі як цукор, мед та сироп 

агави) при помірному споживанні (159,160). Вживання низькокалорійних цукрозамінників, 

схоже, не має суттєвого впливу на управління глікемією (66,66a), однак вони можуть 

зменшити загальне споживання калорій та вуглеводів (66), поки люди не компенсують 

додаткових калорій з інших джерел їжі (46) Існують дані систематичних оглядів та 

метааналізів щодо використання підсолоджувачів, які не містять поживних речовин на 

управління вагою, з деякими позитивними результатами відносно її втрати (161,162), тоді як 

інші дослідження вказують на асоціацію із збільшенням маси тіла (163). Додавання 

низькокалорійних цукрозамінників до раціону не приносить користі щодо схуднення або 

зменшення набору маси тіла без обмеження загального калоражу (163а). Низькокалорійні 

або непоживні підсолоджувачі можуть забезпечити стратегію заміни на короткий термін; 

однак людей із ЦД слід заохочувати зменшувати як цукрозамінники, так і низькокалорійні 

підсолоджувачі, з акцентом на споживанні води (160). Крім того, деякі дослідження виявили, 

що підвищене споживання низькокалорійних підсолоджувачів та цукрозамінників може 

асоціюватись з розвитком діабету 2 типу, хоча суттєва неоднорідність ускладнює 

інтерпретацію результатів (164-166). 
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ФІЗИЧНА АКТИВНІСТЬ 

Рекомендації  

5.26 Діти та підлітки з ЦД 1 або 2 типу або предіабетом повинні займатися аеробною 

діяльністю помірної або високої інтенсивності 60 хв/день або більше, при цьому виконувати 

вправи, направлені на зміцнення м’язів та кісток, щонайменше 3 дні на тиждень. С 

5.27 Більшість дорослих із ЦД 1 типу С та 2 типу В повинні займатися 150 хвилин на 

тиждень або більше аеробною активністю з помірною інтенсивністю, розподіляючи її 

щонайменше на 3 дні на тиждень, не більше 2 днів поспіль без активності. Коротша 

тривалість (мінімум 75 хв на тиждень) енергійних або інтервальних тренувань може бути 

достатньою для молодих та фізично підготовлених людей. 

5.28 Дорослі з ЦД 1 та 2 типу B повинні виконувати 2-3 вправи на опір/силові вправи 

на тиждень (через день). 

5.29 Усім дорослим, і особливо тим, хто страждає на ЦД 2 типу, слід зменшувати 

кількість часу, що витрачається на щоденне сидяче положення. B Тривале сидіння слід 

переривати кожні 30 хв, щоб досягти покращення глікемії. C 

5.30 Тренування гнучкості та рівноваги рекомендуються 2-3 рази на тиждень для 

дорослих з цукровим діабетом. Йога та тай-чи можуть бути включені на основі 

індивідуальних уподобань для підвищення гнучкості, м’язової сили та рівноваги. C  

5.31 Рекомендується оцінювати базову фізичну активність та час, проведений у 

сидячому положенні. Потрібно сприяти збільшенню несидячої активності вище вихідного 

рівня для гіподинамічних осіб з ЦД 1 типу Е та типу 2. В Прикладами є ходьба, йога, робота 

по дому, садівництво, плавання та танці. 

Фізична активність – загальний термін, що включає усі рухи, що збільшують 

енерговитрати і є важливою частиною плану лікування діабету. Вправи – це більш 

специфічна форма фізичної активності, яка структурована і призначена для поліпшення 

фізичної витривалості. Важливі. як фізичні навантаження, так і фізичні вправи. Показано, що 

фізичні вправи покращують контроль рівня глюкози в крові, зменшують фактори серцево-

судинного ризику, сприяють втраті маси тіла та покращують самопочуття (167). Фізична 

активність так само важлива для хворих на цукровий діабет 1 типу, як і для загальної 

популяції, але її специфічна роль у профілактиці ускладнень діабету та контролю глікемії не 

є настільки зрозумілою, як для тих, хто страждає на цукровий діабет 2 типу. Нещодавнє 

дослідження показало, що відсоток людей з ЦД, які досягли рекомендованого рівня фізичної 

активності на тиждень (150 хв.), різнився залежно від раси. Об'єктивне вимірювання 

акселерометром показало, що порогового значення досягли 44,2%, 42,6% та 65,1% білих, 

афроамериканців та латиноамериканців відповідно (168). Командам з ведення діабету 

важливо розуміти труднощі, з якими багато пацієнтів досягають рекомендованих цілей 

лікування, та визначення індивідуальних підходів для поліпшення досягнення цілей. 

Нещодавнє проспективне спостережне дослідження серед дорослих з ЦД 1 типу показало, 

що більші фізичні навантаження призвели до зниження серцево-судинної смертності через 

11,4 років спостереження у пацієнтів із хронічними захворюваннями нирок та без них (170). 

Крім того, показано, що структуровані вправи з тривалістю щонайменше 8 тижнів знижують 

рівень А1С в середньому на 0,66% у людей з ЦД 2 типу, навіть без суттєвих змін ІМТ (171). 

Існують також значущі дані щодо користі для здоров’я (наприклад, покращення серцево-

судинної діяльності, збільшення м’язевої сили, покращення чутливості до інсуліну, тощо) 

регулярних фізичних вправ для хворих на цукровий діабет 1 типу (172). Нещодавнє 

дослідження показало, що тренувальні вправи при цукровому діабеті 1 типу можуть також 

покращити кілька важливих показників, таких як рівень тригліцеридів, ЛПНЩ, окружність 

талії та ІМТ (173). У дорослих із ЦД 2 типу необхідність вищої інтенсивності фізичних вправ 

пов'язана із більш суттєвим покращенням рівня А1С та кардіореспіраторної 

напруженості (174); стійке покращення кардіореспіраторної напруженості та втрати маси 

тіла також були пов'язані з меншим ризиком виникнення серцевої недостатності (175). Інші 
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переваги включають уповільнення зниження мобільності серед пацієнтів із зайвою вагою 

при цукровому діабеті (176). У заяві про позицію ADA «Фізична активність/фізичні вправи 

та діабет» розглядаються докази переваг фізичних вправ у людей із цукровим діабетом 1 та 

2 типу та пропонуються конкретні рекомендації (177). Фізичні навантаження та фізичні 

вправи слід рекомендувати та призначати усім хворим на діабет як частину лікування 

гіперглікемії та покращення загального стану здоров’я. Конкретні рекомендації та запобіжні 

заходи будуть залежати від типу ЦД, віку, ступеня активності та наявності ускладнень, 

пов’язаних із діабетом. Рекомендації повинні бути розроблені з урахуванням конкретних 

потреб кожної людини (177). 

Фізичні вправи та діти 

Усіх дітей, включаючи дітей з ЦД або предіабетом, слід заохочувати до регулярних 

фізичних навантажень. Діти повинні займатися щонайменше 60 хв в режимі помірної та 

високої аеробної активності щодня, при цьому активізація м’язових та кісткових тканин 

здійснюється щонайменше 3 дні на тиждень (178). Взагалі молодим людям з ЦД 1 типу слід 

рекомендувати високу фізичну активність та активний спосіб життя. Молодь із цукровим 

діабетом 1 типу, яка займається більшою фізичною активністю, може мати кращі показники 

здоров’я та якості життя (180,181). 

Частота та вид фізичної активності 

Особи з ЦД, повинні регулярно виконувати аеробні вправи та вправи на опір (177). 

Аеробна активність в ідеалі повинна тривати щонайменше 10 хв із ціллю 30 хв / день або 

більше, більшість днів тижня для дорослих з ЦД 2 типу. Щоденні фізичні вправи або 

принаймні заняття з інтервалом не більше двох днів рекомендуються для зниження 

інсулінорезистентності незалежно від типу діабету (182,183). Дослідження серед дорослих із 

діабетом 1 типу виявило зворотний взаємозв'язок інтенсивності навантаження-відповіді між 

епізодами фізичної активності на тиждень з А1С, ІМТ, гіпертонією, дисліпідемією та 

ускладненнями, пов'язаними з діабетом, такими як гіпоглікемія, діабетичний кетоацидоз, 

ретинопатія та мікроальбумінурія (184). З часом фізична діяльність повинна ставати 

інтенсивнішою, частішою та/або тривалішою - щонайменше до 150 хв на тиждень вправ 

середньої інтенсивності. Дорослі, здатні бігати зі швидкістю 9 миль/год (9,7 км/год) 

принаймні 25 хв., можуть отримати переваги від активності коротшої інтенсивності (75 хв на 

тиждень) (177). Багато дорослих, у тому числі більшість із хворих на цукровий діабет 2 типу, 

можуть бути не в змозі або не мати бажання брати участь у таких інтенсивних вправах, тому 

їм слід займатися помірними фізичними вправами рекомендованої тривалості. Дорослі з 

діабетом повинні мати 2-3 сеанси вправ на опір на тиждень через день (185). Хоча 

тренування з більшим опором та силовими тренажерами можуть покращити глікемічний 

контроль та силу (186), рекомендується тренування на опір будь-якої інтенсивності для 

поліпшення сили, рівноваги та здатності брати участь у повсякденному житті. Медичний та 

інший персонал повинні допомагати пацієнтам встановлювати поетапні цілі щодо 

досягнення рекомендованих цільових рівнів фізичного навантаження. Оскільки люди 

активізують свою програму фізичних вправ, може бути призначений медичний моніторинг 

для контролю безпеки та оцінки впливу на управління глікемією. (Див. Розділ Фізична 

діяльність та глікемічний контроль нижче). 

Нові дані підтверджують, що усіх людей, у тому числі хворих на діабет, слід 

заохочувати зменшувати час перебування в сидячому положенні з низькими енергетичними 

витратами (наприклад, робота за комп'ютером, перегляд телевізора) шляхом зміни сидячої 

активності (>30 хв) на стояння, ходьбу, або виконання інших легких фізичних 

навантажень (187,188). Уникнення тривалих періодів сидячого положення може допомогти у 

профілактиці діабету 2 типу (189,190), а також контролювати глікемію у хворих на діабет. 

За результатами систематичного огляду та метааналізу виявлено, що більша частота 

регулярних фізичних навантажень у вільний час була більш ефективною для зниження рівня 

А1С (191). Широкий спектр видів діяльності, включаючи йогу, тай-чи та інші види, може 
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мати суттєвий вплив на А1С, еластичність, м’язову силу та рівновагу (167,192-194). Вправи 

на гнучкість і рівновагу можуть бути особливо важливими для людей похилого віку, які 

страждають на ЦД, для підтримки обсягу рухів, сили та рівноваги (177). 

Фізична активність та глікемічний контроль 

Клінічні випробування виявили вагомий зв’язок між зниженням рівня А1С та силовими 

тренуваннями у літніх людей з діабетом 2 типу (195), а також додаткову користь від 

поєднання аеробних вправ та вправ на опір для дорослих із діабетом 2 типу (196). Якщо це не 

протипоказано, пацієнтам із ЦД 2 типу слід рекомендувати виконувати щонайменше два 

сеанси силових вправ на опір (вправи з гантелями та силовими тренажерами), при цьому 

кожен сеанс повинен складатися щонайменше з одного набору (групи послідовних 

повторюваних рухів (вправ)) із п’яти або більше силових вправ на опір із залученням 

великих груп м’язів (195). 

Що стосується ЦД 1 типу, хоча фізичні вправи в цілому пов’язані з поліпшенням 

перебігу захворювання, слід дотримуватися обережності при титруванні фізичних вправ 

щодо управління глікемією. Кожна людина з діабетом 1 типу має змінну глікемічну реакцію 

на фізичні вправи, що слід враховувати, коли рекомендується тип і тривалість фізичних 

вправ для даної людини (172). 

Жінкам, які вже хворіли на діабет, особливо ЦД 2 типу, і тим, хто має ризик або 

страждає на гестаційний цукровий діабет, слід рекомендувати регулярні помірні фізичні 

навантаження до і під час вагітності, якщо це допустимо (177). 

Оцінка перед фізичними вправами  

Як детально обговорюється у Розділі 10 «Серцево-судинні захворювання та управління 

ризиками» (https://doi.org/10.2337/dc21-S010), найкращого протоколу для оцінки 

безсимптомних хворих на цукровий діабет  на наявність ішемічної хвороби наразі немає. У 

консенсусному звіті ADA «Скринінг на ішемічну хворобу артерій у пацієнтів з 

діабетом» (197) було зроблено висновок, що рутинне тестування не рекомендується. Однак, 

медичні працівники повинні проводити ретельний збір анамнезу, оцінювати серцево-судинні 

фактори ризику та пам’ятати про атипові прояви захворювань коронарних артерій, такі як 

нещодавно повідомлене пацієнтом або зареєстроване зниження толерантності до фізичних 

вправ. Безумовно, пацієнтів із високим ризиком слід заохочувати починати з 

короткотривалих періодів фізичної активності з низькою інтенсивністю та повільно 

збільшувати інтенсивність та тривалість, якщо це можливо. Медичні фахівці повинні 

оцінювати пацієнтів на наявність станів, які можуть бути протипоказаннями до певних видів 

фізичних вправ або спричинити травмування, такі як неконтрольована гіпертензія, 

нелікована проліферативна ретинопатія, вегетативна нейропатія, периферична нейропатія та 

виразки стопи в анамнезі або стопа Шарко. Слід враховувати вік пацієнта та попередній 

рівень фізичної активності, пристосовуючи режим вправ до потреб людини. Ті, хто страждає 

на ускладнення, можуть мати потребу в оцінці фізичного стану перед початком програми 

вправ (198). 

Гіпоглікемія 

У осіб, яким призначено інсулін та/або секретатоги інсуліну, фізична активність може 

спричинити гіпоглікемію, якщо доза ліків або споживання вуглеводів не коригується перед 

фізичним навантаження та після них. Особам, які перебувають на даній терапії, може 

знадобитися прийом додаткової кількості вуглеводів, якщо рівень глюкози перед фізичними 

навантаженнями становить < 90 мг/дл (5,0 ммоль/л) залежно від того, чи зможуть вони 

знизити дозу інсуліну під час тренування (наприклад, при інсуліновій помпі, або зменшити 

болюсну дозу інсуліну перед тренуванням), з урахуванням часу фізичної активності, її 

тривалості та інтенсивності (172,198). У деяких пацієнтів гіпоглікемія після фізичних 

навантажень може спостерігатися і тривати кілька годин через підвищення чутливості до 

інсуліну. Гіпоглікемія рідше трапляється у хворих на цукровий діабет, які не лікуються 
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інсуліном або секреторами інсуліну, і в цих випадках, зазвичай, не рекомендуються звичайні 

профілактичні заходи щодо боротьби з гіпоглікемією. Інтенсивні фізичні навантаження 

можуть насправді підвищувати рівень глюкози в крові, замість того, щоб знижувати їх, 

особливо якщо рівень глюкози перед тренуванням підвищений (172). Через різницю в 

глікемічній реакції на фізичні навантаження пацієнтів потрібно навчити перевіряти рівень 

глюкози в крові до і після фізичних вправ, а також інформувати щодо потенційних 

відтермінованих ефектів (залежно від інтенсивності та тривалості) (див. розділ «НАВЧАННЯ 

ТА ПІДТРИМКА САМОКЕРУВАННЯ ДІАБЕТУ» вище). 

Фізичні вправи за наявності мікросудинних ускладнень 

Див. Розділ 11 «Мікросудинні ускладнення та догляд за ногами» (https://doi.org/ 10.2337 

/ dc21-S011) для отримання додаткової інформації щодо цих хронічних ускладнень. 

Ретинопатія 

Якщо має місце проліферативна діабетична ретинопатія або важка непроліферативна 

діабетична ретинопатія, інтенсивна аеробіка або силові вправи на опір можуть бути 

протипоказані через ризик виникнення крововиливу у склоподібне тіло або відшарування 

сітківки (199). Консультація офтальмолога перед початком інтенсивного режиму фізичних 

вправ може бути доречною. 

Периферична нейропатія 

Зниження больових відчуттів та високий больовий поріг в кінцівках може призвести до 

підвищеного ризику пошкодження шкіри, інфекції та травм суглоба Шарко при деяких видах 

фізичних вправ. Тому слід провести ретельну оцінку, щоб переконатися, що нейропатія не 

змінює кінестетичних або пропріоцептивних відчуттів під час фізичної активності, особливо 

у тих, хто має більш важку нейропатію. Дослідження показали, що ходьба з помірною 

інтенсивністю не може призвести до підвищеного ризику розвитку виразок стопи та 

пошкоджень у пацієнтів з периферичною нейропатією, які використовують відповідне 

взуття (200). Крім того, повідомлялося, що 150 хв на тиждень помірних фізичних 

навантажень покращують результати у пацієнтів з предіабетичною нейропатією (201). Усі 

особи з периферичною нейропатією повинні носити відповідне взуття та оглядати ноги 

щодня, щоб виявити ураження у найбільш ранні терміни. Кожен, хто має травму стопи або 

відкриту ранку, повинен обмежити несилові навантаження. 

Вегетативна нейропатія 

Вегетативна нейропатія може збільшити ризик травм, спричинених фізичними 

вправами, або побічних явищ за рахунок зниження серцевої реакції на фізичні навантаження, 

постуральної гіпотензії, порушення терморегуляції, порушення нічного зору через 

порушення папілярної реакції та більшої схильності до гіпоглікемії (202). Серцево-судинна 

вегетативна нейропатія також є незалежним фактором ризику серцево-судинної смерті та 

тихої ішемії міокарда (203). Тому особам з діабетичною вегетативною нейропатією слід 

пройти обстеження серця перед тим, як починати фізичну активність, інтенсивнішу за ту, до 

якої вони звикли. 

Діабетична хвороба нирок 

Фізична активність може різко збільшити виведення альбуміну з сечею. Однак немає 

жодних доказів того, що вправи високої інтенсивності прискорюють швидкість 

прогресування ДХН, і, схоже, немає необхідності в конкретних обмеженнях вправ для людей 

з ДХН загалом (199). 

ВІДМОВА ВІД КУРІННЯ: ТЮТЮН ТА ЕЛЕКТРОННІ СИГАРЕТИ 

Рекомендації 

5.32 Порадити усім пацієнтам відмовитися від куріння цигарок, інших тютюнових 

виробів чи електронних сигарет. A  
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5.33 Після виявлення вживання пацієнтом тютюнових виробів або електронних сигарет 

забезпечте йому консультування з питань відмови від куріння та інші види лікування, як 

звичайний компонент лікування цукрового діабету. A 

5.34 Вирішення питань припинення куріння повинно бути частиною навчальних 

програм для хворих на ЦД. B 

Результати епідеміологічних досліджень, досліджень контролю над випадками 

захворювання та когортних досліджень надають переконливі докази, що підтверджують 

причинно-наслідковий зв'язок між курінням та ризиками для здоров'я (204). Останні дані 

показують, що вживання тютюну є вищим серед дорослих із хронічними 

захворюваннями (205), а також серед підлітків та молодих людей з ЦД (206). Люди, які 

страждають на цукровий діабет, що палять (і люди, які страждають на цукровий діабет та 

мають вплив пасивного куріння) мають підвищений ризик розвитку ССЗ, передчасної смерті, 

мікросудинних ускладнень та гірший глікемічний контроль у порівнянні з тими, хто не 

курить (207-209). куріння може відігравати певну роль у розвитку ЦД 2 типу (210-213). 

Рутинна і ретельна оцінка вживання тютюну є важливою для запобігання куріння або 

заохочення відмови від куріння. Численні великі рандомізовані клінічні випробування 

продемонстрували економічну ефективність короткого консультування щодо відмови від 

тютюнокуріння, включаючи використання гарячих телефонних ліній для припинення 

куріння та зменшення вживання тютюну. Фармакологічна терапія для допомоги у відмові від 

куріння у людей, хворих на цукровий діабет, виявилася ефективною (214), а для пацієнта, 

мотивованого кинути курити, додавання фармакологічної терапії до консультування є 

ефективнішим, ніж будь-яке лікування окремо (215). Спеціальні міркування повинні 

включати оцінку рівня нікотинової залежності, яка пов'язана з труднощами у відмові від 

куріння та рецидивами (216). Хоча деякі пацієнти можуть набирати вагу протягом 

найближчого часу після відмови від куріння (217), нещодавні дослідження показали, що це 

збільшення маси тіла не зменшує суттєвої користі для профілактики ССЗ (218). Одне 

дослідження, проведене серед людей, які курять, що мали вперше діагностований ЦД 2 типу, 

показало, що відмова від куріння асоціюється із покращенням метаболічних показників та 

зниженням артеріального тиску та альбумінурії через 1 рік (219). 

В останні роки електронні сигарети набули популярності серед громадськості через 

уявлення про те, що використання електронних сигарет є менш шкідливим, ніж звичайне 

куріння (220,221). Однак, у світлі нещодавніх доказів Центрів контролю та профілактики 

захворювань (222) щодо смертей, пов’язаних із вживанням електронних сигарет, жодним 

особам не слід рекомендувати користуватися електронними сигаретами як способом 

припинення куріння тютюну, так само як і іншими рекреаційними засобами. 

Освітні програми з діабету дають можливість систематично охоплювати та залучати 

хворих на цукровий діабет до сприяння відмови від куріння. Кластерне рандомізоване 

дослідження виявило статистично значуще збільшення частоти відмови від куріння та 

тривалості утримання (>6 місяців), коли заходи з відмови від куріння пропонувались у 

навчальних клініках з діабету, незалежно від мотивації кинути курити на початковому 

рівні (223). 

ПСИХОСОЦІАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ 

Рекомендації 

5.35 Психосоціальна допомога повинна бути інтегрована до спільного, орієнтованого 

на пацієнта підходу та надаватися усім людям, хворим на діабет, з метою оптимізації 

результатів здоров’я та якості життя, пов’язаної зі здоров’ям. A 

5.36 Психосоціальний скринінг та подальші спостереження можуть включати, але не 

обмежуватись цим: ставлення до хвороби, очікування щодо медичного керівництва та 

результатів, афект або настрій, загальну якість життя та якість, пов'язану з діабетом, наявні 

ресурси (фінансові, соціальні та емоційні) та психіатричний анамнез. Е 
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5.37 Медичні фахівці повинні розглянути можливість оцінки симптомів цукрового 

діабету, депресії, тривоги, порушення вживання їжі та когнітивних можливостей, 

використовуючи відповідні стандартизовані та індивідуалізовані інструменти під час 

першого відвідування, з періодичними інтервалами, а також коли є зміни у перебігу 

захворювання, лікуванні або обставинах життя. Включення доглядачів та членів сім'ї до цієї 

оцінки рекомендується. B 

5.38 Розгляньте можливість обстеження літніх людей (у віці ≥65 років), які хворіють на 

цукровий діабет на предмет когнітивних порушень та депресії. B 

Будь ласка, зверніться до заяви про позицію ADA «Психосоціальна допомога людям з 

діабетом», щоб отримати перелік засобів оцінки та додаткові відомості (1).  

Складні екологічні, соціальні, поведінкові та емоційні чинники, відомі як 

психосоціальні фактори, впливають на життя людей з діабетом, як 1, так і 2 типу, та 

досягнення задовільних медичних результатів та психологічного доброго 

самопочуття/благополуччя. Таким чином, люди, які страждають на діабет, та їхні сім'ї 

стикаються зі складними, багатогранними проблемами при інтеграції контролю діабету у 

щоденне життя (128). 

Емоційне благополуччя є важливою складовою догляду та самоконтролю діабету. 

Психологічні та соціальні проблеми можуть погіршити здатність особи (11,224-228) або 

сім’ї (227) виконувати рекомендації лікаря і, отже, потенційно загрожувати стану здоров'я. У 

клініциста є можливості регулярно та своєчасно оцінювати психосоціальний статус для 

направлення до відповідних служб (229,230). Систематичний огляд та метааналіз показали, 

що психосоціальні втручання помірно але значуще покращили рівень А1С (стандартизована 

середня різниця - 0,29%) та результати оцінки психічного здоров'я (231). Однак, існував 

обмежений взаємозв'язок між впливом на А1С на психічне здоров'я, і жодні тестування не 

прогнозували переваги для обох результатів. 

Скринінг 

Ключові можливості для проведення психосоціального скринінгу виникають при  

первинній діагностиці діабету, під час регулярних планових візитів до лікаря, під час 

госпіталізацій через виникнення нових випадків ускладнень, змін в отриманні медичної 

допомоги, наприклад, при переході з-під нагляду дитячих до дорослих фахівців (232) або при 

проблемах з досягненням цільових рівнів А1С (2). Пацієнти можуть виявляти психологічну 

вразливість при діагностиці, коли їхній медичний статус змінюється (наприклад, закінчення 

періоду «медового місяця»), коли очевидна потреба в посиленому лікуванні та виявлені 

перші ускладнення. Відомо, що суттєві зміни життєвих обставин, які часто називають 

соціальними детермінантами здоров'я, суттєво впливають на здатність людини самостійно 

управляти своєю хворобою. Таким чином, скринінг на соціальні детермінанти здоров’я 

(наприклад, втрата роботи, народження дитини або інші стресові ситуації, що відбуваються в 

сім’ї) також слід тримати під контролем (233). 

Можна розпочати з неформальних словесних запитань, наприклад, запитуючи, чи не 

відбувалися постійні зміни настрою протягом останніх 2 тижнів або після останнього візиту 

пацієнта, і чи може людина визначити ініціюючу подію чи змінити обставини. Потрібно 

також запитати, чи існують нові або різні бар'єри якісь перешкоди для лікування та 

проведення самоконтролю, такі як почуття пригніченості чи стресу через діабет (див. Розділ 

Діабетний дистрес нижче), зміни фінансової ситуації чи конкуруючі медичні обставини 

(наприклад, діагностика супутніх захворювань). За обставин, коли інші особи, крім пацієнта, 

значною мірою беруть участь у лікуванні діабету, ці питання слід з‘ясовувати у надавачів 

медичної допомоги (232). Стандартизовані та перевірені інструменти для психосоціального 

моніторингу та оцінки можуть також використовуватися фахівцями (1), позитивні висновки 

потребують звернення до спеціаліста з психічного здоров‘я, що спеціалізується на діабеті, 

для всебічної оцінки, діагностики та лікування. 
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Діабетичний дистрес 

Рекомендація 

5.39 Регулярно обстежувати хворих на цукровий діабет на наявність діабетичного 

дистресу, особливо, коли цілі лікування не досягнуті та/або при виявленні ускладнень 

діабету. B 

Діабетичний дистрес є дуже поширеним явищем і відрізняється від інших 

психологічних розладів (227,234,235). Діабетичний дистрес відноситься до значних 

негативних психологічних реакцій, пов'язаних з емоційними навантаженнями та 

занепокоєннями, особливо з урахуванням досвіду індивіда у боротьбі з тяжкою, складною та 

вимогливою хронічною хворобою, такою як діабет (234-236). Постійні поведінкові потреби 

(дозування ліків, частота та титрування; контроль рівня глюкози в крові, споживання їжі, 

дотримання режимів харчування та фізичної активності) самоконтроль діабету та потенційне 

або актуальне прогресування захворювання безпосередньо пов’язані з повідомленнями про 

діабетичний дистрес (234). Встановлено, що поширеність діабетичного дистресу становить 

18-45% із частотою 38-48% протягом 18 місяців серед осіб із діабетом 2 типу (236). У 

другому дослідженні «Ставлення до діабету, бажання та потреби» (DAWN2) про значний 

дистрес при цукровому діабеті повідомляло 45% учасників, але лише 24% зазначили, що їхні 

лікарі задавали питання, як діабет впливає на їхнє життя (227). Високий рівень діабетичного 

дистресу суттєво впливає на прихильність пацієнта до лікування і пов’язаний з вищим 

рівнем А1С, нижчою самоефективністю та погіршенням дотримання дієтичних рекомендацій 

та режиму фізичних навантажень (5,234,236). Показано, що DSMES зменшує діабет (5). 

Може бути корисним надати консультації щодо очікуваного, пов’язаного з діабетом, 

генералізованого психологічного дистресу як при діагностиці, так і при зміні стадії 

захворювання або лікування (237). 

У рандомізованому контрольованому дослідженні перевірено ефекти участі у 

стандартизованій 8-тижневій усвідомленій програмі самоспівчуття (mindful self-compassion 

program) порівняно з контрольною групою серед пацієнтів із діабетом 1 та 2 типу. Тренінг 

усвідомленого самоспівчуття посилював самоспівчуття, зменшував депресію та діабетний 

дистрес, а також покращував рівень А1С у групі втручання (238). 

Діабетичний дистрес слід регулярно контролювати (239), використовуючи 

індивідуалізовані (які базуються на особистості), специфічні при діабеті заходи (1). Якщо 

ідентифіковано діабетичний дистрес, людину слід направити на специфічну/спеціальну 

освіту щодо діабету для вирішення проблем самоконтролю, що спричиняють страждання 

пацієнта та впливають на клінічне ведення. Людей, чиє самообслуговування не 

налагоджується після спеціального навчання з діабету, необхідно направляти до медичного 

провайдера, що займається поведінкою, для оцінки стану та призначення лікування. 

Інші психосоціальні проблеми, які, як відомо, впливають на самоконтроль та 

результати здоров’я, включають ставлення до хвороби, очікування щодо результатів 

лікування, наявні ресурси (фінансові, соціальні та емоційні) (240) та психіатричний анамнез. 

Направлення до фахівця з психічного здоров’я  

Показання для звернення до спеціаліста з психічного здоров’я, який має досвід 

лікування хворих на цукровий діабет, можуть включати позитивний результат скринінгу на 

загальний стрес, пов’язаний з роботою та повсякденним життям, діабетним дистресом, 

проблемами в контролі діабету, депресією, тривожністю, порушенням харчування та 

когнітивною дисфункцією (див. таблицю 5.2 для повного переліку). Слід включати 

психосоціальну оцінку та лікування до повсякденного догляду, а не чекати, поки виникне 

конкретна проблема або погіршення метаболічного чи психологічного статусу (33,227). 

Потрібно ідентифікувати спеціалістів з поведінкового та психічного здоров'я, найкраще, хто 

обізнаний щодо лікування діабету та психосоціальних аспектів даного захворювання, до кого 

вони можуть направляти пацієнтів. ADA надає перелік фахівців в галузі психічного здоров’я, 
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які отримали додаткову освіту щодо діабету в каталозі надавачів психічного здоров’я ADA 

(professional.diabetes.org/mhp_listing). В ідеалі, надавачі психосоціальної допомоги повинні 

бути інтегровані у заклади допомоги хворим на діабет. Незважаючи на те, що медичний 

фахівець може не почуватись кваліфікованим для лікування психологічних проблем (241), 

оптимізація відносин з пацієнтом, як основи, може збільшити ймовірність прийняття 

пацієнтом направлення на інші послуги. Втручання в рамках спільної допомоги та 

колективний підхід продемонстрували ефективність самолікування діабету, наслідків 

депресії та психосоціального функціонування (5,6). 

 

Таблиця 5.2. Ситуації, що вимагають направлення пацієнтів з цукровим діабетом до 

психіатричних закладів для оцінки та лікування 

 Якщо самообслуговування залишається порушеним у людини, яка страждає на 

цукровий діабет після спеціального навчання  

 Якщо у людини при скринінговому обстеженні встановлена депресія  

 За наявності симптомів або підозр на невпорядковану харчову поведінку, розлад 

харчової поведінки або порушений режим харчування 

 Якщо встановлено навмисне пропущення введення інсуліну або прийому 

пероральних препаратів для зниження маси тіла 

 Якщо у людини є позитивний показник тривожності або страху перед 

гіпоглікемією 

 При підозрі на серйозне психічне захворювання 

 У молоді та сімей з поведінковими труднощами самообслуговування, 

повторними госпіталізаціями з приводу діабетичного кетоацидозу або значним 

дистресом 

 Якщо людина визнає наявність когнітивних порушень 

 Зниження або порушення здатності до самоконтролю діабету 

 Перед проведенням баріатричної операції та після неї, якщо оцінка виявляє 

постійну потребу в психологічній підтримці  

 

Психосоціальний / емоційний дистрес 

Клінічно значущі психопатологічні діагнози значно частіше трапляються у хворих на 

цукровий діабет, ніж у тих, хто не хворіє на діабет (242,243). Потрібно розглядати симптоми, 

як клінічні, так і субклінічні, які заважають здатності людини виконувати щоденні завдання 

самоконтролю діабету. Окрім того, що вони впливають на здатність людини здійснювати 

самоконтроль, можуть призвести до погіршення короткочасної глікемічної стабільності, 

симптоми емоційного переживання пов’язані з ризиком смертності (242). Потрібно 

розглянути можливість оцінки симптомів депресії, тривоги, порушення харчування та 

когнітивних можливостей, використовуючи відповідні стандартизовані/перевірені 

інструменти під час першого відвідування, через певні проміжки часу, коли є підозра на 

страждання пацієнта, а також коли змінюється стан здоров’я, схема лікування або життєві 

обставини. Рекомендується включити осіб, які доглядають за хворим на цукровий діабет та 

членів сім'ї до цієї оцінки. Діабетичний дистрес розглядається, як самостійний стан 

(див. Розділ «ДІАБЕТИЧНИЙ ДИСТРЕС» вище), оскільки він є дуже поширеним і 

очікуваним, і відрізняється від психологічних розладів, про які йдеться нижче (1). Перелік 

вікових скринінгових та оціночних заходів міститься у заяві про позицію ADA 

«Психосоціальна допомога людям з діабетом» (1). 
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Тривожні розлади 

Рекомендації  

5.40 Розгляньте можливість скринінгу на тривожність у людей, які проявляють тривогу 

або занепокоєння щодо ускладнень діабету, прийому інсуліну та інших лікарських засобів, а 

також острах перед гіпоглікемією та/або нерозпізнаванням гіпоглікемії, що перешкоджає 

поведінці самоконтролю, а також у тих, хто виражає страх, занепокоєння, або ірраціональні 

думки та/або проявляють такі симптоми тривоги, як поведінка уникання, надмірна 

повторювана поведінка або соціальна абстиненція. Зверніться за лікуванням, якщо виявлена 

тривога. В 

5.41 Людей з нерозпізнаванням гіпоглікемії, яка може відмічатися одночасно зі страхом 

перед гіпоглікемією, слід лікувати, використовуючи тренінг з вивчення рівня глюкози в 

крові (або інше доказове втручання), щоб допомогти відновити обізнаність про симптоми 

гіпоглікемії та зменшити страх перед гіпоглікемією. A 

Симптоми тривоги та діагностовані тривожні розлади (наприклад, генералізований 

тривожний розлад, дисморфічний розлад, обсесивно-компульсивний розлад, специфічні 

фобії та посттравматичний стресовий розлад) часто зустрічаються у людей з діабетом (244). 

Система спостереження за факторами поведінкового ризику (BRFSS) оцінила загальну 

поширеність генералізованого тривожного розладу у 19,5% серед людей з діабетом 1 або 

2 типу (245). Загальні специфічні проблеми, пов’язані з діабетом, включають страхи, 

пов’язані з гіпоглікемією (246,247), недотримання цільових показників глюкози в крові (244) 

та ін’єкціями інсуліну або інфузіями (248). Вперше виявлені ускладнення є ще одним 

критичним моментом у перебігу захворювання, коли може виникнути тривога (1). Люди з 

діабетом, які виявляють надмірний самоконтроль, що значно перевищує необхідний для 

досягнення глікемічних цілей, можуть відчувати симптоми обсесивно-компульсивного 

розладу (249). 

Загальна тривожність є предиктором тривоги, пов’язаної з ін’єкціями, та асоціюється зі 

страхом перед гіпоглікемією (247,250). Страх перед гіпоглікемією та нерозпізнавання 

гіпоглікемії часто трапляються одночасно. Втручання, спрямоване на лікування одного, 

часто ефективне щодо обох станів (251). Страх перед гіпоглікемією може пояснити 

уникнення прийняття рішень з метою зниження рівня глюкози, наприклад збільшення доз 

інсуліну або частоти моніторингу. Якщо виявлено страх перед гіпоглікемією і людина не має 

симптомів гіпоглікемії, структурована програма навчання щодо підтримання рівнів глюкози 

в крові, що проводиться у звичайній клінічній практиці, може покращити рівень А1С, 

знизити рівень тяжкої гіпоглікемії та відновити рівень обізнаності щодо 

гіпоглікемії (252,253). Якщо вона не доступна в межах практики, структуровану програму, 

орієнтовану як на страх перед гіпоглікемією, так і на нерозпізнавання, слід шукати та 

реалізовувати кваліфікованим поведінковим практиком (251,253-255). 

Депресія 

Рекомендації  

5.42 Потрібно розглянути можливість щорічного обстеження усіх пацієнтів з цукровим 

діабетом, особливо з депресією в анамнезі, на наявність симптомів депресії з відповідними 

віковими заходами скринінгу депресії, визнаючи, що подальша оцінка буде необхідною для 

осіб, які мають позитивний показник. B 

5.43 Під час діагностики ускладнень або при погіршенні перебігу захворювання 

розгляньте можливість оцінки депресії. B 
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5.44 Для лікування депресії пацієнтів слід направляти до спеціаліста з психічного 

здоров'я, який має досвід використання когнітивно-поведінкової терапії, міжособистісної 

терапії та інших підходів, що базуються на фактичних даних, у поєднанні із спільною 

допомогою команди, яка займається лікуванням. А 

Депресія в анамнезі, поточна депресія та вживання антидепресантів в анамнезі є 

факторами ризику розвитку діабету 2 типу, особливо якщо особа має інші фактори ризику, 

такі як ожиріння та сімейний анамнез діабету 2 типу (256-258). Посилені симптоми депресії 

та депресивні розлади впливають на кожного четвертого пацієнта з цукровим діабетом 1 або 

2 типу (226). Таким чином, плановий скринінг симптомів депресії показаний у групах 

ризику, включаючи людей з діабетом 1 або 2 типу, ГЦД та післяпологовим діабетом. 

Незалежно від типу діабету, рівень депресії у жінок значно вищий, ніж у чоловіків (259). 

Постійний моніторинг із застосуванням відповідних перевірених заходів (1) може 

допомогти визначити, чи є направлення виправданим. Дорослим пацієнтам із симптомами 

депресії або депресивним розладом в анамнезі необхідний постійний моніторинг рецидивів 

депресії в контексті рутинної допомоги (256). Інтеграція охорони психічного та фізичного 

здоров’я може покращити результати. Коли пацієнт перебуває на психологічній терапії 

(розмова або когнітивна поведінкова терапія), психотерапевт повинен бути включений до 

групи лікування діабету (260). Як і у випадку з DSMES, підходи для спільної допомоги, 

орієнтовані на людину, покращують як наслідки депресії, так і медичні результати (261). 

Різні рандомізовані контрольовані дослідження показали покращення результатів 

здоров'я при діабеті та депресії при одночасному лікуванні депресії (261,262). Важливо 

зазначити, що медичний режим слід також контролювати у відповідь на зменшення 

симптомів депресії. Люди можуть погодитись або прийняти раніше відкинуті стратегії 

лікування (поліпшення здатності дотримуватись рекомендованої поведінки в лікуванні), що 

може включати підвищену фізичну активність та посилення режиму поведінки та 

моніторингу, що призводить до зміни рівня глюкози. 

Розлади харчової поведінки / Порушення режиму харчування 

Рекомендації 

5.45 Потрібно розглянути можливість перегляду схеми лікування хворих на цукровий 

діабет, які мають симптоми невпорядкованої харчової поведінки, розладу харчування чи 

порушеного режиму харчування. B 

5.46 Подумайте про те, щоб провести скринінг на розлад чи порушення харчування, 

використовуючи перевірені скринінгові заходи, коли гіперглікемія та втрата маси тіла 

незрозумілі при дотриманні належного самоконтролю, пов’язаного з дозуванням ліків, 

планом прийому їжі та фізичною активністю. Крім того, рекомендується здійснити оцінку та 

перегляд режиму лікування, щоб виявити потенційні наслідки лікування, пов’язані з 

відчуттям голоду/споживанням калорій. В 

Оціночна поширеність порушення харчової поведінки та діагностованих розладів 

харчування у пацієнтів з цукровим діабетом різниться (263-265). Для людей, хворих на 

цукровий діабет 1 типу, найбільш часто повідомляється про порушення харчової 

поведінки (266,267); у людей з діабетом 2 типу найчастіше реєструється переїдання 

(надмірне споживання їжі з супутнім відчуттям втрати контролю). Для осіб з діабетом 

2 типу, які отримують інсулін, також часто повідомляється про навмисне пропускання 

ін‘єкцій (268). Пацієнти з діабетом та діагностованими порушеннями харчування мають 

високий рівень супутніх психічних розладів (269). Люди, які хворіють на цукровий діабет 

1 типу та мають розлади харчової поведінки, страждають на діабетичний дистрес та мають 

страх гіпоглікемії (270). 

При оцінці симптомів невпорядкованого або порушеного прийому їжі (коли особа 

виявляє харчову поведінку, яка не є вольовою та неадаптивною) в осіб з діабетом слід 

враховувати етіологію та мотивацію поведінки (265,271). Змішані результати втручання 
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вказують на необхідність лікування харчових розладів та невпорядкованої харчової 

поведінки в контексті. Потрібні більш суворі методи для виявлення основних механізмів дії, 

що обумовлюють зміни в харчовій поведінці та порушення лікування, а також пов'язані з 

цим психічні розлади (272). Додаткові ліки, такі як агоністи рецептора глюкагоноподібного 

пептиду-1 (273), можуть допомогти людям не тільки досягти глікемічних цілей, а й, крім 

того, регулювати голод та споживання їжі, володіючи потенціалом зменшити 

неконтрольований голод та булімічні симптоми. 

Серйозні психічні захворювання 

Рекомендації  

5.47 Включити активний моніторинг заходів самоконтролю діабету до цілей лікування 

людей з діабетом та серйозними психічними захворюваннями. B 

5.48 У людей, яким призначають типові антипсихотичні (психотропні) препарати, 

проводять скринінг на предіабет та ЦД через 4 місяці після початку прийому ліків та 

принаймні щорічно після цього. B 

5.49 Якщо антипсихотичні препарати другого покоління призначаються підліткам або 

дорослим, хворим на діабет, слід ретельно контролювати зміну маси тіла, рівень глікемії та 

рівень холестерину та переглядати схему лікування. C 

Дослідження осіб із серйозними психічними захворюваннями, зокрема шизофренією та 

іншими розладами мислення, свідчать про суттєве збільшення серед них захворюваності на 

ЦД 2 типу (274). Людей із шизофренією слід контролювати на предмет діабету 2 типу. 

Очікується, що розлади мислення та суджень ускладнюють можливість дотримання заходів, 

які зменшують фактори ризику розвитку діабету 2 типу, наприклад, стримане харчування 

для контролю маси тіла. Для досягнення цілей лікування діабету рекомендується 

зкоординоване лікування діабету або предіабету та серйозних захворювань. Крім того, ті, хто 

приймає антипсихотичні препарати другого покоління (нетипові), такі як оланзапін, 

потребують посиленого моніторингу через збільшення ризику розвитку діабету 2 типу, 

пов’язаного з цим препаратом (275-277). Через цей підвищений ризик люди повинні 

проходити обстеження на наявність предіабету або діабету через 4 місяці після початку 

прийому ліків і принаймні щорічно після цього. Серйозні психічні захворювання часто 

пов'язані з неможливістю оцінки та використання інформації щодо варіантів лікування. Коли 

у людини встановлений діагноз психічного захворювання, який впливає на мислення, 

повсякденне життя та здатність налагоджувати взаємовідносини з постачальниками 

медичних послуг, розумно залучити до прийняття рішень стосовно медичного режиму 

немедичного доглядача. Ця особа може допомогти поліпшити здатність пацієнта 

дотримуватися узгодженого режиму за допомогою функцій моніторингу та догляду (278). 
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6. Цільові значення глікемії: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

ОЦІНКА ГЛІКЕМІЧНОГО КОНТРОЛЮ 

Контроль глікемії оцінюється шляхом вимірювання HbA1C, постійного моніторингу 

рівня глюкози крові (БМРГК) та самоконтролю рівня глюкози в крові (СКГК). HbA1C – це 

показник, який використовується у клінічних випробуваннях, демонструючи переваги 

кращого глікемічного контролю. СКГК може використовуватися для самостійної зміни 

лікування, особливо у тих, хто знаходиться на інсулінотерапії. БМРГК відіграє важливу роль 

в оцінці ефективності та безпеки лікування у багатьох пацієнтів з цукровим діабетом 1 типу, 

особливо для профілактики гіпоглікемії, та в окремих хворих на цукровий діабет 2 типу, а 

саме в тих, які перебувають на інтенсивному режимі інсулінотерапії, або знаходиться на 

схемах лікування, пов'язаних з високим ризиком гіпоглікемії. 

Оцінка глікемії 

Рекомендації 

6.1 Оцінюйте глікемічний статус (HbA1C або інші вимірювання глікемії) принаймні два 

рази на рік у пацієнтів, які досягли цільових рівнів глікемії (або у тих, хто має стабільний 

глікемічний контроль). E  

6.2 Оцінюйте глікемічний статус хоча б щоквартально у пацієнтів, терапія яких 

нещодавно змінилася та/або які не досягли цільових рівнів глікемії. Е 

HbA1C відображає середній рівень глікемії приблизно за останні 3 місяці. Результати 

тестування на визначення HbA1c із використанням реагентів, сертифікованих National 

Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP), в загальному є відмінними 

(seewww.ngsp.org). Рівень HbA1c має сильну прогностичну цінність для оцінки глікемічного 

контролю та ризику ускладнень цукрового діабету (1-3). Таким чином, визначення HbA1C 

слід проводити регулярно в усіх пацієнтів з діабетом - при первинній оцінці та при 

постійному лікуванні. Вимірювання приблизно кожні 3 місяці допомагає визначити, чи були 

досягнуті та підтримані цільові рівні глікемії у пацієнтів. Частота визначення HbA1C 

повинна залежати від клінічної ситуації, режиму лікування та висновку лікаря. Визначення 

HbA1C на місці надання медичної допомоги може надати можливість більш своєчасних змін 

у лікуванні під час візитів пацієнта. Пацієнти з цукровим діабетом 2 типу зі стабільним 

рівнем глікемії, що знаходиться в межах цільових рівнів, можуть визначати HbA1C два рази 

на рік. Нестабільні пацієнти або пацієнти, які знаходяться на інтенсивних схемах лікування 

потребують частішого визначення HbA1c (кожні 3 місяці). 

Обмеження визначення рівня HbA1c 

Визначення HbA1c є непрямим показником середнього рівня глікемії і, таким чином, 

має свої обмеження. Як і у будь-якому лабораторному тесті, вимірювання HbA1c є 

варіабельним. Незважаючи на те, що варіабельність HbA1C в одного пацієнта менша, ніж 

варіабельність вимірювання глюкози в крові, клініцисти повинні бути обережні, 

використовуючи HbA1C як єдиний показник для оцінки глікемічного контролю, особливо 

якщо результат близький до порогового значення, яке вимагає зміни медикаментозної 

терапії. Клінічні ситуації, які впливають на циркуляцію еритроцитів (гемолітичні та інші 

анемії, дефіцит глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, недавнє переливання крові, вживання 

препаратів, що стимулюють еритропоез, термінальна стадія хвороби нирок та вагітність), 

можуть призвести до розбіжностей між результатом HbA1c і справжнім середнім значенням 

глікемії у пацієнта. Необхідно бути настороженим щодо рівня HbA1c, особливо коли рівень 

HBA1C не корелює з рівнями глюкози, виміряної за допомогою БМРГК або СКГК. Однак 

більшість реагентів, що використовуються в США, є точними для визначення HbA1c у осіб, 

гетерозиготних щодо найбільш поширених захворювань, що впливають на циркуляцію 

еритроцитів (див. www.ngsp.org/interf.asp). Доступні й інші показники, що відображають 
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середній рівень глікемії, такі як фруктозамін та 1,5-ангідроглюцит, але їх відображення 

середнього рівня глюкози та прогностичне значення не є настільки чітким, як для HbA1C та 

БМРГК. Хоча існує варіабельність взаємозв'язку між середнім рівнем глюкози та рівнем 

HbA1c між різними особами, як правило, зв'язок в однієї людини корелює з часом (5). 

HbA1c не забезпечує вимірювання мінливості глікемії і не відображає епізодів 

гіпоглікемії. Для пацієнтів із нестабільним рівнем глікемії, особливо при цукровому діабеті 

1 типу або інсулінозалежному цукровому діабеті 2 типу, найкраще оцінювати контроль 

глікемії за допомогою поєднання результатів СКГК або БМРГК та HbA1c. HbA1c може 

також контролювати точність БМРГК або вимірювального приладу (глюкометра) пацієнта 

(або результати СКГК, які повідомляє пацієнт) та адекватність моніторингу СКГК. 

Співвідношення між СKГК та HbA1C 

У таблиці 6.1 наведено співвідношення між рівнем HbA1C та середнім рівнем глюкози 

на основі міжнародного дослідження HbA1c-Derived Average Glucose (ADAG), яке 

оцінювало кореляцію між рівнем HbA1c та частим СКГК та БМРГК у 507 дорослих (83% 

білих не латиноамериканського походження) із цукровим діабетом 1 типу, 2 типу та у людей 

без цукрового діабету (6), а також емпіричне дослідження середнього рівня глюкози в крові 

до прийому їжі, після їжі та перед сном, пов’язаних з вказаними рівнями HbA1c за даними 

дослідження ADAG (7). Американська діабетологічна асоціація (ADA) та Американська 

асоціація клінічної хімії встановили, що кореляція (r = 0,92) у дослідженні ADAG є досить 

сильною, щоб виправдати співвідношення між результатом HbA1с та середнім рівнем 

глюкози (eAG). Клініцисти повинні звертати увагу на те, що середні показники рівня 

глюкози в плазмі, наведені в таблиці 6.1, базуються на дослідженні HbA1C у ~ 2700 пацієнтів 

у дослідженні ADAG. У нещодавньому дослідженні середнє значення глюкози, виміряне за 

допомогою БМРГК, в порівняні з показниками HbA1C у 387 учасників трьох рандомізованих 

досліджень продемонструвало, що рівень HbA1C може занижувати або завищувати середній 

рівень глюкози (5). Таким чином, запропоновано, що профіль СКГК або БМРГК пацієнта має 

значний потенціал для оптимізації його глікемічного контролю (5). 

 
Таблиця 6.1. Розрахована середня глюкоза 

HBA1C Мг\дл Ммоль\л 

5 
 

97 (76-120) 5,4 (4,2-6,7) 

6 126 (100-152) 7,0 (5,5-8,5) 

7 154 (123-185) 8,6 (6,8-10,3) 

8 183 (147-217) 10,2 (8,1-12,1) 

9 212 (170-249) 11,8 (9,4-13,9) 

10 240 (193-282) 13,4 (10-15,7) 

11 269 (217-314) 14,9 (12,0-17,5) 

12 298 (240-347) 16,5 (13,3-19,3) 

Дані в дужках – 95% ДІ. Калькулятор для перетворення результатів HBA1C в мг/дл або ммоль/л 
доступний на сайті professional.diabetes.org/eAG. *Ці оцінки ґрунтуються на даних ADAG з 2700 

вимірювань глюкози протягом 3 місяців за кожне вимірювання HBA1C у 507 дорослих з 

діабетом 1, 2 типу або без нього. Кореляція між HBА1С і середнім рівнем глюкози склала 0,92. 

 

HbA1C Відмінності в етнічних групах та у дітей 

У дослідженні ADAG не було суттєвих відмінностей у рівнях HbA1C та середнім 

рівнем глюкози у різних расових та етнічних групах у кривих регресії, хоча дослідження не 

було достатньо потужним, щоб виявити цю різницю; спостерігалася тенденція до різниці між 

когортами африканського / афроамериканського походження та білих осіб 

латиноамериканського походження: значення HbA1c при певній заданій середній 

концентрації глюкози в крові були вищими в осіб африканського/афроамериканського 

походження порівняно з білими латиноамериканцями. 
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Доступні реагенти для визначення HbA1C не демонструють статистично значущої 

різниці в показниках у осіб з різними генетичними варіантами гемоглобіну. Інші реагенти 

мають статистично значущий вплив, але різниця не є клінічно значимою. Використання 

реагентів із статистично значущою різницею може пояснити висновки деяких досліджень 

про те, що афроамериканці, гетерозиготні за загальним варіантом гемоглобіну HbS, мали 

нижчий рівень HbA1C приблизно на 0,3% відносно рівня середньої глікемії в плазмі крові у 

порівняні з тими, хто не мав вищезгаданої ознаки (10,11). Інший генетичний варіант, Х-

зчеплена глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа G202A, що наявна в 11% афроамериканців, була 

пов'язана зі зменшенням рівня HbA1C приблизно на 0,8% у гомозиготних чоловіків і на 0,7% 

у гомозиготних жінок порівняно з особами без цієї ознаки (12). 

Невелике дослідження, що порівнювало дані HbA1C з БМРГК у дітей із цукровим 

діабетом 1 типу, виявило високу статистично значущу кореляцію між HbA1C та середнім 

рівнем глюкози в крові, хоча кореляція (r = 0,7) була значно нижчою, ніж у дослідженні 

ADAG (13). Існування клінічно значущих відмінностей у співвідношенні рівня HbA1C до 

середнього рівня глюкози у дітей чи представників різних етнічних груп потребує 

подальших досліджень (8,14,15). Допоки не існує додаткових доказів, встановлювати цілі 

HbA1C у цих групах потрібно з урахуванням індивідуальних результатів БМРГК, СКГК та 

HbA1C. Це обмеження не є перепоною для використання БМРГК з метою корекції дози 

інсуліну.  

Оцінка рівня глюкози шляхом безперервного моніторингу рівня глюкози крові 

(БМРГК) 

Рекомендації 

6.3 Стандартизовані односторінкові звіти про рівень глікемії із приладів БМРГК із 

візуальними даними, такими як амбулаторний профіль глюкози (АГП), слід розглядати як 

стандартний звіт для всіх приладів БМРГК. Е 

6.4 Час у діапазоні (TIR), пов'язаний з ризиком розвитку мікросудинних ускладнень, 

повинен бути прийнятною кінцевою точкою для майбутніх клінічних досліджень і може бути 

використаний для оцінки контролю глікемії. Крім того, час нижче цільового значення (< 70 

та <54 мг/дл [3,9 та 3,0 ммоль/л]) та час, що перевищує цільовий показник (> 180 мг/дл 

[10,0 ммоль/л]) є інформативними параметрами для оцінки схеми лікування. C 

БМРГК значно покращує ведення пацієнтів із цукровим діабетом. Як зазначено в 

рекомендаціях, час у діапазоні (TIR) є ефективним параметром контролю рівня глікемії та 

добре корелював з HbA1C у більшості досліджень (16-21). Нові дані підтверджують, що 

вихід за межі TIR корелює з ризиком ускладнень. Дослідження, що підтверджують цей 

висновок, більш детально розглянуті в Розділі 7 «Діабетичні технології» 

(https://doi.org/10.2337/ dc21-S007); вони включають перехресні дані та когортні 

дослідження (22-24), що демонструють TIR як прийнятну кінцеву точку для подальших 

клінічних досліджень і що її можна використовувати для оцінки контролю глікемії. Крім 

того, час, проведений нижче цільового значення (<70 та <54 мг/дл [3,9 та 3,0 ммоль/л]), та 

час, проведений у діапазоні, що перевищує цільовий показник (>180 мг/дл [10,0 ммоль/л]), є 

ефективними параметрами для оцінки схеми лікування. 

Для багатьох хворих на цукровий діабет моніторинг глюкози є ключовим для 

досягнення цільових показників глікемії. Основні клінічні випробування за участі пацієнтів, 

які отримували терапію інсуліном, включали СКГК як частину багатофакторного лікування, 

щоб продемонструвати переваги інтенсивного контролю глікемії для профілактики 

ускладнень діабету (25). Таким чином, СКГК є невід'ємною складовою ефективної терапії 

пацієнтів, які отримують ін’єкції інсуліну. В останні роки БМРГК став додатковим методом 

для оцінки рівнів глюкози. Обидва підходи до моніторингу глюкози дозволяють пацієнтам 

оцінити індивідуальну реакцію на терапію та безпечність досягнення глікемічних цілей. 

Міжнародний консенсус щодо TIR містить вказівки про стандартизовані показники БМРГК 
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(див. таблицю 6.2) та припущення щодо їх клінічної інтерпретації (26). Щоб зробити ці 

показники більш ефективними, рекомендуються проводити стандартизовані звіти, такі як 

амбулаторний профіль глюкози (див. Рис. 6.1) (26), які можуть допомогти пацієнтові та 

лікарю краще інтерпретувати дані для прийняття рішень щодо лікування (16,19). СРГК та 

БМРГК можуть бути корисними для коригування дієтотерапії та фізичної активності, 

запобігання гіпоглікемії та зміни схеми лікування. Хоча в даний час HBA1C є основним 

показником для оцінки глікемії та маркером ризику розвитку ускладнень діабету, показник 

управління глюкозою (GMI) разом з іншими показниками БМРГК забезпечує більш 

персоналізований план лікування діабету. Включення цих показників у клінічну практику 

знаходиться в розробці, а оптимізація та покращення термінології БМРГК розвиватиметься 

відповідно до потреб пацієнта та медичного персоналу. Особливі потреби пацієнта та 

глікемічні цілі повинні визначати частоту, час та потребу у використанні БМРГК. Будь ласка, 

зверніться до Розділу 7 «Діабетичні технології» (https: // doi.org/10.2337/dc21-S007) для більш 

повної інформації щодо використання СРГК та БМРГК. 

З появою нових технологій точність та можливості БМРГК швидко розвиваються. 

Таким чином, новітні технології стають доступними для багатьох пацієнтів та лікарів і 

допомагають контролювати рівні глікемії. На основі БМРГК можуть створюватися звіти, які 

дозволяють медичному персоналу визначати TIR та оцінити епізоди гіпо-, гіперглікемії та 

варіабельність глікемії. Висновки з нещодавнього консенсусу продемонстровані на 

рис. 6.1 (26). Опубліковані дані свідчать про сильну кореляцію між TIR та HbA1C, а у двох 

проспективних дослідженнях цільовий показник TIR 70% відповідав рівню HbA1C ~ 7% 

(18,27). 

 
Таблиця 6.2. Стандартизовані показники БМРГК для клінічної допомоги 
1. Кількість днів носіння пристрою БМРГК 

(рекомендовано 14 днів) 
 

2. Відсоток часу, протягом якого пристрій 
БМРГК був активним (рекомендовано 70% 

даних за 14 днів) 

 

3. Середній рівень глюкози  
4. Показник контролю рівня глюкози  
5. Цільова варіабельність (%КВ) глікемії 

≤ 36%* 
 

6. (TAR): % показань і часу > 250 мг/дл 

(> 13,9 ммоль/л) 
2 рівень гіперглікемії 

7. (TAR): % показань і часу 181-250 мг/дл 

(10,1-13,9 ммоль/л) 
1 рівень гіперглікемії 

8. (TIR): % показань і часу 70-180 мг/дл (3,9-

10,0 ммоль/л) 
Цільовий показник 

9. (TBR): % показань і часу 54-69 мг/дл (3,0-

3,8 ммоль/л) 
1 рівень гіпоглікемії 

10. (TBR): % показань і часу < 54 мг/дл 

(< 3,0 ммоль/л) 
2 рівень гіпоглікемії 

БМРГК безперервний моніторинг рівня глюкози крові; КВ коефіцієнт варіації; (TAR) час вище 

рівня; (TBR, час нижче рівня; (TIR) час в цільовому діапазоні. *Деякі дослідження показують, 
що нижчі цільові показники КВ (33%) забезпечують додатковий захист від гіпоглікемії для тих, 

хто отримує інсулін або препарати сульфонілсечовини. 
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Статистика та цільові показники глюкози Час у цільовому діапазоні 

14 днів % сенсорного часу  

 

Цукровий діабет 1 та 2 типу 

Рівні глюкози Цілі (% показань 

(час/день) 

 

Цільовий діапазон 70-

180 мг/дл 

Більше ніж 70% (16 год 

48 хв) 

Нижче 70мг/дл Менше ніж 4% (58 

хвилин) 

Нижче 54 мг/дл Менше ніж 1% (14 
хвилин) 

Вище 180 мг/дл Менше ніж 25% (6 

годин) 

Вище 250 мг/дл Менше ніж 5%(1 год 12 

хвилин) 

Кожні 5% збільшення часу в цільовому діапазоні 

(70-180 мг/дл) мають клінічну користь 

Cередній рівень глюкози 

Індикатор контролю рівня глюкози  

Варіабельність глюкози 

Визначається як відсоток коефіцієнтів варіабельності (%КВ); ціль ≤ 36% 

Рисунок 6.1. Ключові моменти, включені в стандартний звіт про амбулаторний профіль 
глюкози. 

 

ЦІЛЬОВІ ЗНАЧЕННЯ HbA1c 

Цільові значення глікемії для людей похилого віку знаходяться в Розділі 12 «Люди 

похилого віку» (https: // doi.org/10.2337/dc21-S012). Глікемічні цілі для дітей знаходяться у 

Розділі 13 «Діти та підлітки» (https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S013). Цільові значення 

глікемії для вагітних знаходяться у розділі 14 «Лікування діабету під час вагітності» 

(https://doi.org/10.2337/ dc21-S014). В загальному, незалежно від категорії пацієнтів, потрібно 

досягати цільових рівнів глікемії. Наприклад, у маленьких дітей безпека та простота можуть 

переважати потребу в ідеальному контролі глікемії в короткостроковій перспективі. 

Спрощення схем лікування може зменшити тривогу у батьків та створити довіру та 

впевненість, що покращить досягнення глікемічних цілей та самоконтроль. У людей 

похилого віку немає потреби послаблювати глікемічний контроль. Однак медичному 

працівникові потрібно співпрацювати з окремим пацієнтом та розглянути можливість 

коригування цілей або спрощення режиму, якщо ця зміна потрібна для підвищення безпеки 

та дотримання режиму лікування. 

Рекомендації 

6.5a Цільовий показник HbA1C для більшості дорослих (невагітних жінок) 

складає < 7% (53 ммоль/моль), якщо не супроводжується клінічно значимою 

гіпоглікемією. A 

6.5b При використанні амбулаторного профілю глюкози/глікемічного профілю для 

контролю глікемії паралельною метою є TIR >70%, з часом нижче діапазону < 4% 

(рис. 6.1). B 

6.6 Для окремих пацієнтів можуть розглядатися більш жорсткі цільові значення HbA1c 

(<7%), якщо вони можуть бути досягнуті без клінічно значимої гіпоглікемії чи інших 

побічних ефектів. C  
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6.7 Менш жорсткі цілі HbA1C (наприклад < 8% [64 ммоль/моль]), можуть бути 

встановлені для пацієнтів з короткою очікуваною тривалістю життя або для тих, де шкода від 

лікування перевищує користь. B  

6.8 Періодично переоцінюйте цільові рівні глікемії на основі критеріїв на рис. 6.2 та у 

літніх людей (таблиця 12.1). Е 

 

Характеристики та складнощі зліва виправдовують більш суворі зусилля щодо зниження HBA1C; ті, що 

знаходяться праворуч, пропонують менш суворі зусилля. HBA1C 7% = 53 ммоль/моль. 

 

HbA1C та мікросудинні ускладнення 

Гіперглікемія є основним критерієм цукрового діабету, а контроль її рівня має основне 

значення для лікування діабету. Дослідження Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT) (25) - проспективне рандомізоване контрольоване дослідження, яке порівнювало 

інтенсивний глікемічний контроль (середнє значення HbA1C приблизно 7% [53ммоль/моль]) 

із стандартним (середнє HbA1C приблизно 9% [75 ммоль/моль]) у пацієнтів із цукровим 

діабетом 1 типу, остаточно продемонструвало, що інтенсивний глікемічний контроль 

 
Рисунок 6.2. Фактори пацієнта та захворювання, що використовуються для визначення оптимальних цільових 

показників глікемії.  
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пов'язаний із 50-76% зниженням темпів розвитку та прогресування мікросудинних 

(ретинопатія, нейропатія та діабетична хвороба нирок) ускладнень. Подальше спостереження 

за когортами DCCT у дослідженні EDIC (Epidemiology of Diabetes Interventions and 

Complications) (28,29) продемонструвало стійкість цих переваг протягом двох десятиліть, 

незважаючи на те, що глікемічний розподіл між групами зменшувався та зникав під час 

подальшого спостереження. 

The Kumamoto Study (30) та UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) (31,32) 

підтвердили, що інтенсивний глікемічний контроль суттєво знижує частоту мікросудинних 

ускладнень у пацієнтів з коротким анамнезом цукрового діабету 2 типу. Довготривале 

подальше спостереження за когортами UKPDS показало стійкі ефекти раннього контролю 

глікемії на більшість мікроваскулярних ускладнень (33). Отже, досягнення цільового 

показника HbA1C ≤ 7% (53 ммоль/моль) зменшує мікросудинні ускладнення цукрового 

діабету 1 та 2 типу, якщо вони встановлюються на початку захворювання (1,34). 

Епідеміологічний аналіз DCCT (25) та UKPDS (35) демонструє криволінійний зв’язок між 

HbA1C та мікросудинними ускладненнями. Такі результати свідчать про те, що на 

популяційному рівні найбільшій кількості ускладнень вдається запобігти шляхом хорошого 

глікемічного контролю. Ці результати також дозволяють припустити, що подальше 

зниження рівня HbA1C з 7% до 6% [53 ммоль/моль до 42 ммоль/моль] пов'язане з подальшим 

зниженням ризику мікросудинних ускладнень, хоча абсолютне зниження ризику стає значно 

меншим. Отже, немає необхідності знижувати інтенсивність терапії в осіб з HbA1C від 6% до 

7% та низьким ризиком гіпоглікемії. На сьогодні існують препарати, які не викликають 

гіпоглікемію, що дозволяє контролювати рівень глюкози без ризику її виникнення 

(див. Розділ 9 «Фармакологічні підходи до лікування глікемії», https://doi.org/10 .2337 / dc21-

S009). 

З огляду на суттєво підвищений ризик розвитку гіпоглікемії в дослідженнях з цукровим 

діабетом 1 типу та одночасного призначення пацієнтові декількох лікарських засобів при 

цукровому діабеті 2 типу, ризик зниження глікемічних цілей переважає потенційні переваги 

на мікросудинні ускладнення. Були проведені три важливі дослідження (Action to Control 

Rпсk in Diabetes [ACCORD], Action in Diabetes and Vascular Dпсease: Preterax та Diamicron 

MR Controlled Evaluation [ADVANCE] та Veterans Affairs Diabetes Trial [VADT]) для 

перевірки наслідків досягнення нормалізації рівня глюкози в крові на серцево-судинні події у 

осіб з довготривалим цукровим діабетом 2 типу та встановленими серцево-судинними 

захворюваннями (ССЗ) або високим серцево-судинним ризиком. Ці дослідження показали, 

що нижчі рівні HbA1C були пов'язані із пізнішим початком або прогресуванням деяких 

мікросудинних ускладнень (36-38). 

Висновки щодо смертності та потреб для досягнення еуглікемії в дослідженні 

ACCORD (39), яке розглянуто нижче, слід враховувати при встановленні глікемічних цілей 

для осіб з довготривалим цукровим діабетом. Результати цих досліджень свідчать про 

необхідність настороженості при агресивному лікуванні цукрового діабету та досягнення 

майже нормальних цілей HbA1C у людей з довготривалим цукровим діабетом 2 типу, які 

страждають на ССЗ або мають високий серцево-судинний ризик. Ці дослідження слід 

розглядати з важливим уточненням: на момент їх проведення не були затверджені агоністи 

рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 (GLP-1) та інгібітори натрій-залежного 

котранспортера глюкози 2 типу (НЗКТГ2). Таким чином, ці препарати із встановленими 

серцево-судинними та нирковими перевагами є безпечними для групи пацієнтів високим 

серцево-судинним ризиком. Клінічні випробування, що вивчали ці препарати для 

забезпечення серцево-судинної безпеки, не досліджувалися у пацієнтів з високим HbA1c; 

тому, окрім ретроспективного аналізу цих досліджень, ми не маємо доказів того, що саме 

зниження рівня глюкози за допомогою цих препаратів має серцево-судинні та ниркові 

переваги (40). Таким чином, при встановленні більш жорстких цільових рівнів глікемії 

потрібно враховувати думку лікаря та пацієнта, особливо у тих хворих, хто має незначну 
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супутню патологію та очікувану довгу тривалість життя, якщо ці цілі можна безпечно 

досягти без ризику гіпоглікемії. 

HbA1C та наслідки для серцево-судинних захворювань 

Серцево-судинні захворювання та цукровий діабет 1 типу 

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є більш поширеною причиною смерті у пацієнтів 

із цукровим діабетом, ніж мікросудинні ускладнення. Є дані про позитивний вплив 

інтенсивного контролю глікемії на серцево-судинну систему у пацієнтів із цукровим 

діабетом 1 типу. У DCCT спостерігалася тенденція до зниження ризику розвитку ССЗ при 

інтенсивному контролі. Під час подальшого 9-річного за когортою EDIC після дослідження 

DCCT, у групі з інтенсивним контролем значно зменшилися ризики розвитку інфаркту 

міокарда (ІМ), інсульту або серцево-судинної смерті на 57% порівняно з тими, хто був 

рандомізований до групи із стандартним глікемічним контролем (41). Показано, що переваги 

інтенсивного глікемічного контролю зберігаються протягом декількох десятиліть (42) і 

пов'язаний із незначним зниженням смертності від усіх причин (43). 

Серцево-судинні захворювання та цукровий діабет 2 типу 

Існують докази того, що при цукровому діабеті 2 типу більш інтенсивне лікування 

глікемії у вперше діагностованих пацієнтів може зменшити частоту довгострокових ССЗ. 

Крім того, дані Swedish Naational diabetes Registry та Joint Asian Diabetes Evaluation (JADE) 

демонструють, що у людей, у яких цукровий діабет діагностували у віці <40 років, 

збільшений ризик серцево-судинних захворювань та менша тривалість життя (45-48). Таким 

чином, для профілактики як мікроваскулярних, так і макроваскулярних ускладнень 

цукрового діабету, потрібно подолати терапевтичну інерцію та визначати індивідуальні 

цільові рівні глікемії (47,49). Під час дослідження UKPDS спостерігалося зниження випадків 

ССЗ на 16% (комбінований фатальний або нефатальний ІМ та раптова смерть) в групі 

інтенсивного контролю глікемії, проте це не було статистично значущим (Р =0,052), і не було 

жодних доказів переваги інтенсивного контролю для інших ССЗ (наприклад, інсульту). 

Проте після 10 років спостережень за пацієнтами, які спочатку були рандомізовані до групи з 

інтенсивним глікемічним контролем, було виявлено значне зменшення випадків ІМ (15% із 

початковою терапією препаратами сульфонілсечовини або інсуліном, 33% - із метформіном 

як початковою фармакотерапією) та смертності від усіх причин (13% та 27% 

відповідно) (33). 

Результати досліджень ACCORD, ADVANCE і VADT не вказували істотного 

зменшення випадків ССЗ при інтенсивному глікемічному контролі в учасників, що 

спостерігалися протягом коротшого періоду (3,5-5,6 років) і у яких цукровий діабет 2 типу 

був на пізніх стадіях, ніж в учасників із дослідження UKPDS. Усі три випробування 

проводились у порівняно дорослих учасників з довготривалим цукровим діабетом (середня 

тривалість 8-11 років) та множинними серцево-судинними факторами ризику. Цільовий 

рівень HbA1C в групі інтенсивного контролю був < 6% (42 ммоль/моль) у дослідженні 

ACCORD, <6,5 % (48 ммоль/моль) у ADVANCE та зниження HbA1C на 1,5 % порівняно з 

групою контролю в дослідженні VADT, при досягненні рівня HBA1C 6,4 % проти 7, % 

(46 ммоль/моль проти 58 ммоль/моль) у дослідженні ACCORD, 6,5% проти 7,3% 

(48 ммоль/моль проти 56 ммоль/моль) у дослідженні ADVANCE та 6,9% проти 8,4% 

(52 ммоль/моль проти 68 ммоль/моль) у дослідженні VADT. Деталі цих досліджень детально 

розглядалися у спільній заяві ADA «Intensive Glycemic Control and the Prevention of 

Cardiovascular Events: Implications of the ACCORD, ADVANCE та VA Diabetes Trial» (50). 

Порівняння глікемічного контролю в ACCORD було достроково зупинено через 

збільшення смертності в групі з інтенсивним контролем у порівнянні із контрольною групою 

лікування (1,41% проти 1,14% на рік; співвідношення ризику 1,22 [95% ДІ 1,01-1,46]), з 

аналогічним збільшення кількості серцево-судинних смертей. Аналіз даних ACCORD не 

надав чіткого пояснення надмірної смертності в групі інтенсивного лікування (39). 
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Більш тривале спостереження не показало жодних переваг та шкоди для серцево-

судинної системи у дослідженні ADVANCE (51). Кількість випадків термінальної стадії 

захворювання нирок була нижчою в групі інтенсивного лікування під час спостереження. 

Однак 10-річне спостереження за когортою VADT (52) показало зниження ризику серцево-

судинних подій (52,7 [контрольна група] проти 44,1 [досліджування група] випадків на 

1000 людино-років) без жодного позитивного впливу на серцево-судинну та загальну 

смертність . В ході досліджень відзначалася гетерогенність впливу на смертність, що може 

відображати різницю в глікемічних цілях, терапевтичних підходах і, що важливо, 

характеристиках популяції (53). 

Виявлення смертності у дослідженні ACCORD (39) та аналіз підгруп VADT (54) 

дозволяють припустити, що потенційні ризики інтенсивного контролю глікемії можуть 

перевищувати його переваги у пацієнтів з високим серцево-судинним ризиком. Насамперед, 

в учасників з інтенсивним глікемічним контролем підвищувався ризик тяжкої гіпоглікемії. 

Пацієнтам похилого віку, із довготривалим діабетом, відомими гіпоглікеміями в анамнезі, 

прогресуючим атеросклерозом мають встановлюватися менш агресивні цільові рівні 

глікемії (55,56). 

Нижче обговорюється, що важка гіпоглікемія є важливим маркером високого ризику 

серцево-судинних подій та смертності (57). Медичні працівники мають бути насторожені 

щодо гіпоглікемії та не повинні агресивно намагатися досягти нормального або майже 

нормального рівня HbA1C у пацієнтів, в яких це неможливо досягти безпечно та 

обґрунтовано. Як обговорювалося в Розділі 9 «Фармакологічні підходи до лікування 

глікемії» (https://doi.org/10.2337/dc21-S009), інгібітори НЗКТГ2 або агоністи рецепторів 

GLP-1, які продемонстрували перевагу при ССЗ, рекомендується застосовувати у пацієнтів із 

встановленими ССЗ, хронічними захворюваннями нирок та серцевою недостатністю. Як 

вказано в розділі 9 «Фармакологічні підходи до лікування глікемії» 

(https://doi.org/10.2337/dc21S009) та розділі 10 «Серцево-судинні захворювання та управління 

ризиками» (https: // doi .org / 10.2337 / dc21 -S010), інгібітори НЗКТГ2 або агоністи 

рецепторів GLP-1 потрібно додавати до схеми лікування незалежно від рівня HbA1C; тому 

ініціювати терапію цими препаратами можна у людей із цукровим діабетом 2 типу та ССЗ 

незалежно від поточного рівня HbA1C, цілі HbA1C або терапії метформіном. На основі цих 

досліджень пропонуються наступні дві стратегії (58): 

1. Якщо пацієнт вже перебуває на подвійній або комбінованій терапії 

цукрознижувальними препаратами, але не приймає інгібітори НЗКТГ2 або агоністи 

рецепторів GLP-1, потрібно розглянути можливість переходу на один із цих препаратів із 

доведеними серцево-судинними перевагами.  

2. Призначте інгібітори НЗКТГ-2 або агоністи рецепторів GLP-1 пацієнтам із 

встановленими ССЗ для досягнення цільового рівня A1c, незалежно від вихідного чи 

цільового рівня HbA1C.  

Встановлення та зміна цілей HbA1C 

При встановленні цільових рівнів глікемії необхідно враховувати численні фактори. 

ADA пропонує узагальнені цільові рівні, які підходять для більшості пацієнтів, але 

підкреслює важливість індивідуального підходу. Глікемічні цілі повинні бути 

індивідуалізовані, щоб відповідати потребам та уподобанням кожного пацієнта, 

індивідуальним особливостям організму, що впливає на ефективність терапії та оптимізує 

взаємодію із пацієнтом. 

Фактори, які слід враховувати при індивідуалізації цілей, зображені на рис. 6.2. Ці 

показники можна використовувати як загальну інструкцію при прийнятті клінічних 

рішень (59). Більш жорсткий глікемічний контроль рекомендований пацієнтам із довгою 

очікуваною тривалістю життя. Проте, якщо у пацієнтів очікування тривалість життя коротка, 

а ризиків більше ніж переваг, рекомендуються менш інтенсивні цілі глікемії (HbA1C до 8% 
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[64 ммоль/моль]). Тяжка або часта гіпоглікемія є абсолютним показом для модифікації схем 

лікування, включаючи встановлення вищих цілей глікемії. 

Цукровий діабет – це хронічне захворювання, яке прогресує протягом життя. Таким 

чином, мета лікування, встановлена на початку захворювання, може згодом змінюватися. 

Пацієнти із недавно встановленим діагнозом цукрового діабету або ж ті, у кого відсутні 

важкі супутні захворювання, отримують переваги від інтенсивного глікемічного контролю, 

зокрема, це запобігає розвитку мікросудинних ускладнень. У дослідженнях DCCT/EDIC та 

UKPDS було продемонстровано існування метаболічної пам’яті, або ефекту успадкування, 

коли інтенсивний глікемічний контроль на початку захворювання давав переваги, які 

тривали десятиліттями після його закінчення. Таким чином, інтенсивний глікемічний 

контроль із досягненням майже нормального HbA1C може принести довготривалі переваги, 

навіть якщо контроль згодом послаблюється. З часом можуть виникнути супутні 

захворювання, що зменшують тривалість життя і, таким чином, зменшують користь, 

отриману від інтенсивного контролю. Крім того, при довшій тривалості захворювання стає 

важче контролювати діабет, збільшуються ризики, а терапія - ускладнюється. Таким чином, 

цільові рівні HbA1C слід переоцінювати, щоб збалансувати ризики та переваги для пацієнта. 

Рекомендовані показники глікемії для більшості невагітних дорослих наведені в 

таблиці 6.3. Серед цих показників є рівень глюкози в крові, який корелює з рівнем 

HbA1C < 7% (53 ммоль/моль). Рекомендації для вагітних більш докладно викладено в 

Розділі 14 «Лікування діабету під час вагітності» (https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S014). 

 
Таблиця 6.3. Глікемічні цілі для більшості дорослих (невагітних) з цукровим діабетом 

HBA1C <7,0% (53 ммоль/моль)*# 

Глюкоза плазми перед їжею 80-130 мг/дл* (4,4–7,2 ммоль/л) 

Пік глюкози в плазмі після їжі
†
 <180 мг/дл* (10,0 ммоль/л) 

*Більш-менш суворі цілі глікемії можуть бути прийнятними для окремих пацієнтів. 
 #БМРГК можна використовувати для оцінки цільового рівня глікемії, як зазначено в рекомендаціях 6.5b і на 

рис. 6.1.  

Цілі повинні бути індивідуалізовані на основі тривалості діабету, віку/очікуваної тривалості життя, супутніх 

захворювань, відомих ССЗ або поширених мікросудинних ускладнень, неусвідомлення про гіпоглікемії та 

індивідуальних міркувань пацієнта (як на рис. 6.2).  

†Глюкоза після їжі може бути цільовою, якщо цілі HBA1C не досягаються, незважаючи на досягнення цілей 

глюкози до їжі. Вимірювання рівня глюкози після їжі слід проводити через 1-2 години після початку прийому 

їжі, як правило, пікового рівня у пацієнтів з цукровим діабетом. 

 

Встановлення оптимальних пре- та постпрандіальних рівнів глікемії є складним (60). 

Підвищені показники глюкози після навантаження (2-годинний пероральний тест для 

визначення толерантності до глюкози) у деяких епідеміологічних дослідженнях були 

пов’язані із збільшенням серцево-судинного ризику, незалежно від рівня глюкози в плазмі 

натще, тоді як інтервенційні дослідження не показали, що постпрандіальний рівень глюкози 

є фактором серцево-судинного ризику, незалежним від HbA1C. У людей, які страждають на 

цукровий діабет, постпрандіальна гіперглікемія негативно впливає на такий сурогатні 

показники судинної патології, наприклад, як дисфункція ендотелію. Зрозуміло, що 

постпрандіальна гіперглікемія, подібно до препрандіальної, сприяє підвищенню рівня 

HbA1C, причому її відносний внесок більший при рівнях HbA1C, ближчих до 7% 

(53 ммоль/моль). Однак результати досліджень чітко показали, що HbA1C є основним 

предиктором ускладнень, і такі дослідження, як DCCT та UKPDS, переважно базувалися на 

визначенні препрандіального СРГК. Крім того, рандомізоване контрольоване дослідження 

пацієнтів із відомими серцево-судинним захворюваннями не виявило переваг для ССЗ при 

використанні схем інсулінотерапії, спрямованих на нормалізацію постпрандіальної глікемії, 

порівняно з тими, які націлені на препрандіальний рівень глюкози (61). Тому доцільно 

рекомендувати визначати постпрандіальну глікемію пацієнтам, у яких показники рівня 

глюкози перед їжею перебувають у межах цільового показника, але рівень HbA1C 

перевищує цільове значення. Крім того, при інтенсифікації інсулінотерапії вимірювання 
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глюкози в плазмі після їжі та використання препаратів, спрямованих на зниження показників 

глюкози в плазмі до їжі нижче <180 мг/дл (10,0 ммоль/л), може допомогти знизити рівень 

HbA1C. 

Аналіз даних 470 учасників дослідження ADAG (237 з цукровим діабетом 1 типу та 147 

з цукровим діабетом 2 типу) виявив, що фактичні середні рівні глюкози, виділені в 

таблиці 6.1, є достатніми для досягнення глікемічних цілей та зниження частоти 

гіпоглікемії (7,62). Ці висновки підтверджують, що цільові рівні глюкози перед їжею можуть 

бути знижені, при цьому рівень HbA1C значно не змінюється. Ці дані спричинили перегляд 

рекомендованих цільових рівнів препрандіальної глікемії до 80-130 мг/дл (4,4-7,2 ммоль/л), 

але не вплинули на важливість діагностики гіпоглікемії. 

ГІПОГЛІКЕМІЯ 

Рекомендації 

6.9 Окремі епізоди та ризик розвитку гіпоглікемії слід оцінювати на кожному візиті 

пацієнта за схемою, як зазначено нижче. C 

6.10 Глюкоза (приблизно 15-20 г) є бажаною для лікування гіпоглікемії у пацієнтів при 

свідомості з рівнем глюкози в крові ≤ 70 мг/дл (3,9 ммоль/л), однак можна використовувати 

будь-які вуглеводи, що містять глюкозу. Через п’ятнадцять хвилин після допомоги, якщо 

СКГК демонструє тривалу гіпоглікемію, лікування слід повторити. Після нормалізації рівня 

глюкози в крові, визначеної шляхом СКГК, людина повинна вжити їжу або перекусити, щоб 

запобігти повторному розвитку гіпоглікемії. B 

6.11 Глюкагон слід призначати усім особам із підвищеним ризиком гіпоглікемії 2-го 

або 3-го рівня, щоб він був доступним у разі потреби. Опікуни, шкільний персонал або члени 

сім'ї цих осіб повинні знати, де він знаходиться, коли і як його застосовувати. Введення 

глюкагону не обмежується медичними працівниками. Е 

6.12 Якщо особа не відчуває симптомів гіпоглікемії або має більше 1 епізоду тяжкої 

гіпоглікемії в анамнезі, потрібно ініціювати навчання щодо профілактики гіпоглікемії та 

переоцінку схеми лікування. Е 

6.13 Пацієнтам, які отримують лікування інсуліном і не мають ранніх тривожних 

симптомів гіпоглікемії або епізодів гіпоглікемії 3 рівня, слід порадити підвищити цільові 

рівні глікемії для профілактики гіпоглікемії протягом принаймні декількох тижнів, і для того  

щоб навчитися розпізнавати симптоми гіпоглікемії та зменшити ризик її виникнення в 

майбутньому. A 

6.14 Рекомендується постійна оцінка когнітивних функцій з підвищеною пильністю 

щодо гіпоглікемії зі сторони лікаря, пацієнта та опікунів. B 

Гіпоглікемія є основним обмежувальним фактором при лікуванні пацієнтів з цукровим 

діабетом 1 та 2 типу. Рекомендації щодо класифікації гіпоглікемії викладені в 

таблиці 6.4 (63-68). Гіпоглікемія 1 рівня визначається, як концентрація глюкози <70 мг/дл 

(3,9 ммоль/л), але ≥ 54 мг/дл (3,0 ммоль/л). Концентрація глюкози в крові 70 мг/дл 

(3,9 ммоль/л) є порогом нейроендокринної реакції на зниження глюкози у людей без діабету. 

Оскільки багато людей з цукровим діабетом мають порушення контррегуляторної реакції на 

гіпоглікемію та/або не розпізнають гіпоглікемію, виміряний рівень глюкози < 70 мг/дл 

(3,9 ммоль/л) вважається клінічно важливим (незалежно від тяжкості гострих симптомів 

гіпоглікемії). Гіпоглікемія 2 рівня (що визначається як концентрація глюкози в 

крові < 54 мг/дл [3,0 ммоль/л]) - це поріг, при якому починають виникати нейроглікопенічні 

симптоми, і вимагає негайних дій для її усунення. Якщо у пацієнта спостерігається 2 рівень 

гіпоглікемії без адренергічних або нейроглікопенічних симптомів, у них, швидше за все, 

спостерігається нечутливість до гіпоглікемії (обговорюється далі). Цей клінічний стан 

вимагає додаткового обстеження та перегляду схеми лікування. 3 рівень гіпоглікемії 

визначається як важкий стан, що характеризується зміною психічного та/або фізичного 

функціонування та вимагає надання допомоги сторонніми особами. 
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Таблиця 6.4. Класифікація гіпоглікемії 

 Глікемічні критерії/опис 

Рівень 1 Глюкоза , ˂ 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) і ≥ 54 мг/дл (3,0 ммоль/л) 

Рівень 2 Глюкоза , ˂ 54 мг/дл (3,0 ммоль/л) 

Рівень 3 Тяжка подія, що характеризується зміною психічного та/або 

фізичного стану, що потребує допомоги для лікування 

гіпоглікемії 

Reprinted from Agiostratidou et al. (63). 

 

Симптоми гіпоглікемії включають тремор, дратівливість, сплутаність свідомості, 

тахікардію та відчуття голоду. Гіпоглікемія може викликати труднощі або лякати пацієнтів з 

цукровим діабетом. Гіпоглікемія 3 рівня може бути розпізнана або нерозпізнана пацієнтом і 

прогресувати до втрати свідомості, судом, коми або смерті. Гіпоглікемія 3 рівня усувається 

шляхом введення глюкози або глюкагону. Гіпоглікемія може завдати гострої шкоди хворому 

на цукровий діабет або іншим людям, особливо якщо вона спричиняє падіння, аварії на 

транспортних засобах або інші травми. Повторна гіпоглікемія 2 рівня та/або гіпоглікемія 3 

рівня є актуальною медичною проблемою і вимагає медичного втручання зі зміною схеми 

лікування, впливом на поведінку та, в деяких випадках, використання сучасних технологій 

для допомоги у профілактиці та вчасному виявленні (64,69-72). Велике когортне 

дослідження показало, що серед людей похилого віку з цукровим діабетом 2 типу наявність в 

анамнезі гіпоглікемії 3 рівня створює високий ризик розвитку деменції (73). І навпаки, під 

час дослідження ACCORD початкові когнітивні порушення або їх зниження протягом 

дослідження були пов’язані з частими епізодами гіпоглікемії 3 рівня (74). Висновки з 

досліджень DCCT/EDIC, в яких брали участь підлітки та дорослі особи молодшого віку з 

цукровим діабетом 1 типу, не виявили зв'язків між частотою гіпоглікемії 3 рівня та 

когнітивним спадом (75). 

Дослідження частоти гіпоглікемії 3 рівня, що спираються на дані реєстру про 

госпіталізацію, виклики швидкої допомоги та надання амбулаторної допомоги, вказують на 

істотне недооцінювання частоти гіпоглікемії 3 рівня (76), проте виявляють значний 

негативний вплив гіпоглікемії на дорослих старше 60 років (77). Інші фактори розвитку 

тяжкої гіпоглікемії включають: застосування інсуліну, незадовільний глікемічний контроль, 

альбумінурія та знижена когнітивна функція (77). Гіпоглікемія 3 рівня була пов'язана зі 

смертністю учасників як у групі зі стандартними цілями глікемії, так і у групі з інтенсивним 

контролем глікемії в дослідженні ACCORD, але взаємозв'язок між гіпоглікемією, досягнутим 

рівнем HbA1C та інтенсивністю лікування не був однозначним. У дослідженні ADVANCE 

також виявлено зв'язок гіпоглікемії 3 рівня зі смертністю (79). У клінічній практиці також 

повідомляється про зв'язок між гіпоглікемією 3 рівня та 5-річною смертністю (80). 

Діти молодшого віку з цукровим діабетом 1 типу та люди похилого віку з цукровим 

діабетом 1 та 2 типу (73,81), відзначаються як особливо вразливі до гіпоглікемії через їх 

знижену здатність розпізнавати гіпоглікемічні симптоми та ефективно повідомляти про свої 

потреби. Індивідуалізовані цільові значення глюкози, навчання пацієнтів, дієта (наприклад, 

перекус перед сном для запобігання гіпоглікемії протягом ночі, коли це особливо потрібно 

для лікування низького рівня глюкози в крові), фізична активність, коригування дози 

лікарських засобів, моніторинг глюкози та регулярне клінічне спостереження можуть 

поліпшити результати лікування пацієнтів (82). Показано, що БМРГК з режимом 

автоматизованого сповіщення про низький вміст глюкози ефективно знижує частоту 

гіпоглікемії при цукровому діабеті 1 типу (83). Для пацієнтів з цукровим діабетом 1 типу з 

гіпоглікемією 3 рівня та відсутністю насторожувальних симптомів, яка часто повторюється, 

незважаючи на медикаментозне лікування, трансплантація острівцевих клітин може бути 

методом лікування, але цей підхід залишається експериментальним (84,85). 
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У 2015 році ADA змінила препрандіальні цільові значення глікемії з 70-130 мг/дл (3,9-

7,2 ммоль/л) до 80-130 мг/дл (4,4-7,2 ммоль/л). Це відбулося через результати дослідження 

ADAG, яке продемонструвало, що вищі цільові значення глікемії відповідали цільовому 

HBA1C (7). Додатковою метою підвищення нижньої межі було запобігання передозуванню 

інсуліну та забезпечення безпечного діапазону для пацієнтів. 

Лікування гіпоглікемії 

Медичні працівники повинні постійно консультувати пацієнтів щодо лікування 

гіпоглікемії легкозасвоюваними вуглеводами при показниках глікемії 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) 

або менше. Це слід робити під час кожного візиту пацієнта. Лікування гіпоглікемії полягає у 

споживанні їжі, що містить глюкозу або вуглеводи (86-88). Продукти, які містять глюкозу, 

швидше усувають гіпоглікемію ніж ті, які мають у своєму складі вуглеводи. Чиста глюкоза - 

найкраще лікування, але будь-яка форма вуглеводів, що містить глюкозу, підвищує її рівень 

в крові. Додатковий жир у продуктах може затримати, а потім подовжити відповідь на 

лікування гіпоглікемії. При цукровому діабеті 2 типу вживання білка може посилити 

вивільнення інсуліну без збільшення концентрації глюкози в плазмі (89). Тому вуглеводи з 

високим вмістом білка не слід використовувати для лікування або запобігання гіпоглікемії. 

Вивільнення інсуліну або секретагоги можуть призвести до повторної гіпоглікемії, якщо 

після відновлення не буде спожито ще більше їжі. Як тільки глюкоза нормалізується, 

пацієнтові слід порадити поїсти або перекусити, щоб запобігти повторній гіпоглікемії. 

Глюкагон 

Застосування глюкагону показано для лікування гіпоглікемії у людей, які не можуть 

або не бажають споживати вуглеводи. Близьке оточення, яке знаходиться біля пацієнта, 

схильного до гіпоглікемії (члени сім'ї, сусіди по кімнаті, шкільний персонал, опікуни, 

співробітники виправних установ або колеги) повинні бути проінструктовані щодо 

використання глюкагону, в тому числі про його місцезнаходження, у яких випадках та як 

його вводити. Особі не потрібно бути медичним працівником, щоб безпечно вводити 

глюкагон. Додатково до традиційного порошку для ін’єкцій доступні інтраназальний 

глюкагон та розчин для підшкірних ін’єкцій. Слід подбати про те, щоб препарати глюкагону 

не втратили термін придатності. 

Профілактика гіпоглікемії  

Профілактика гіпоглікемії є важливим компонентом лікування діабету. СКГК та, для 

деяких пацієнтів, БМРГК є важливими інструментами для оцінки терапії та виявлення ранніх 

симптомів гіпоглікемії. Пацієнти повинні знати ситуації, що підвищують ризик розвитку 

гіпоглікемії, наприклад, голодування перед обстеженнями чи процедурами, при затримці 

прийому їжі, під час та після вживання алкоголю, інтенсивних фізичних навантажень та під 

час сну. Гіпоглікемія може збільшити ризик заподіяння шкоди собі чи іншим, наприклад, за 

кермом автомобіля. Навчання людей з діабетом техніки введення інсуліну, споживання 

вуглеводів та виконання фізичних вправ є дуже важливим, але цих стратегій не завжди 

достатньо для профілактики гіпоглікемії. 

При цукровому діабеті 1 типу та інсулінозалежному діабеті 2 типу необізнаність про 

ризики гіпоглікемії (або пов'язана з гіпоглікемією вегетативна недостатність) може серйозно 

вплинути на контроль діабету та якість життя. Цей синдром характеризується недостатнім 

вивільненням контрінсулярних гормонів, особливо у літніх людей, та зменшенням 

вегетативної відповіді, яка може бути як фактором ризику гіпоглікемії, так і її наслідком. 

Через це «замкнене коло» потрібно декілька тижнів уникнення гіпоглікемії для покращення 

контррегуляції і підвищення чутливості до гіпоглікемії у багатьох пацієнтів (90). Отже, 

пацієнтам з одним або кількома епізодами клінічно значущої гіпоглікемії рекомендовано 

короткочасно послаблювати глікемічні цілі та мати в наявності глюкагон (91). 
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Використання технології БМРГК для профілактики гіпоглікемії 

Поява СКГК та СКГК-інсулінової помпи мала би покращити попередження розвитку 

гіпоглікемії за допомогою сигналів тривоги (92,93). На сьогодні було проведено ряд 

випробувань у дорослих із цукровим діабетом 1 типу та РКД у дорослих та дітей із цукровим 

діабетом 1 типу із застосуванням БМРГК у режимі реального часу (див. Розділ 7 

«Діабетологічні технології», https://doi.org/10.2337/ dc21-S007). У цих дослідженнях 

учасники мали різні початкові рівні HbA1C та первинні кінцеві точки, тому їх слід ретельно 

інтерпретувати. Дослідження БМРГК у реальному часі можна розділити на 2 частини: 

пацієнти з підвищеним рівнем HbA1C з первинною кінцевою точкою - зниження HbA1C та 

учасники дослідження з наближеним до цільового рівня HbA1C з первинною кінцевою 

точкою - зниження епізодів гіпоглікемії (93-109). У людей з цукровим діабетом 1 і 2 типу з 

HBA1C вище цільового показника БМРГК покращив рівень HBA1C у межах 0,3 і 0,6%. Для 

досліджень, спрямованих на профілактику гіпоглікемії, було продемонстровано значне 

зменшення часу, проведеного між рівнями глюкози 54 і 70 мг/дл. Недавній звіт щодо 

пацієнтів із цукровим діабетом 1 типу у віці старше 60 років виявив невелике, але 

статистично значуще, зниження рівня гіпоглікемії (110). Жодне дослідження на 

сьогоднішній день не повідомило про зниження ризику розвитку гіпоглікемії 3 рівня. В 

одному дослідженні, що використовувало дані з приладів БМРГК із періодичним 

скануванням, дорослі з цукровим діабетом 1 типу з наближеним до цільового рівня HbA1C 

та порушенням усвідомлення гіпоглікемії не продемонстрували жодних змін рівня HbA1C та 

знизили частоту епізодів гіпоглікемії до 2 рівня (100). Для людей з цукровим діабетом 2 типу 

дослідження, що вивчають вплив БМРГК на виникнення епізодів гіпоглікемії, обмежені; 

нещодавній метааналіз не відображає істотного впливу даних з БМРГК на методи лікування 

гіпоглікемії при цукровому діабеті 2 типу (111), тоді як покращення рівня HbA1C 

спостерігалось у більшості досліджень (111-117). Загалом, БМРГК  у реальному часі є 

ефективним інструментом для зменшення часу, проведеного в діапазоні гіпоглікемії у людей, 

які не відчувають симптомів гіпоглікемії. Для пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу, які 

знаходяться на інсулінотерапії, існують інші методи, які допомагають дозувати інсулін та 

можуть покращити рівень HbA1C при мінімальній гіпоглікемії (118). 

СУПУТНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

Для отримання додаткової інформації щодо ведення пацієнтів з гіперглікемією в 

лікарні, див. Розділ 15 «Догляд за пацієнтом з діабетом у лікарні» (https://doi.org/10.2337/ 

dc21-S015). 

Стресові події (наприклад, хвороби, травми, хірургічні операції тощо) можуть 

погіршити глікемічний контроль і спричинити діабетичний кетоацидоз або гіперосмолярний 

стан - небезпечні для життя стани, що вимагають негайної медичної допомоги для 

запобігання розвитку ускладнень та смерті. Будь-який стан, що призводить до погіршення 

рівня глікемічного контролю, вимагає частішого контролю рівня глюкози в крові; пацієнти, 

схильні до кетозу, також потребують моніторингу рівня кетонових тіл в сечі або крові. Якщо 

гіперглікемія супроводжується кетозом, блюванням або зміною рівня свідомості, необхідна 

тимчасова корекція схеми лікування та взаємодії з бригадою фахівців із лікування цукрового  

діабету. Пацієнт, який знаходиться лише на дієтотерапії або цукрознижувальних препаратах, 

може потребувати інсулінотерапії. У цьому випадку потрібно забезпечити пацієнта 

достатньою кількістю рідини та калорій. Пацієнти із діабетом, які страждають від 

інфекційного захворювання або зневоднення, частіше вимагають госпіталізації, ніж особи 

без діабету. 

Госпіталізованого пацієнта повинен лікувати лікар, який має досвід ведення діабету. 

Для отримання додаткової інформації щодо лікування діабетичного кетоацидозу 

гіперосмолярного стану, будь ласка, зверніться до консенсусного звіту ADA 

«Гіперглікемічні кризи у дорослих пацієнтів з діабетом» (119). 
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7. Діабетичні технології: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

Діабетичні технології – це термін, що використовується для опису обладнання, 

пристроїв та програмного забезпечення, які пацієнти із цукровим діабетом використовують 

для контролю власного стану - від способу життя до рівня глюкози в крові. Історично 

діабетичні технології поділялися на дві основні категорії: введення інсуліну шприцом, 

ручкою або помпою та моніторинг рівня глюкози в крові, який оцінювали за допомогою 

глюкометра або постійного моніторування. Зовсім нещодавно діабетичні технології 

розширилися, включивши гібридні пристрої, які одночасно контролюють глюкозу та 

доставляють інсулін  (деякі навіть автоматично), а також програмне забезпечення, яке 

забезпечує підтримку самоконтролю цукрового діабету. Діабетичні технології в поєднанні з 

освітою та спостереженням з боку медичного персоналу можуть покращити життя та 

здоров’я людей із цукровим діабетом; однак складність і швидка зміна їх кількості може 

бути перешкодою для їх  застосування пацієнтом та медичними працівниками.  

Рекомендація 

7.1 Використання технологій повинно бути індивідуалізованим залежно від потреб та 

побажань пацієнта, рівня його навичок та доступності пристроїв. Е 

Технології швидко змінюються, проте не існує єдиного підходу до їх використання у 

людей, які страждають на цукровий діабет. Медичне страхування інколи відстає від 

доступності пристроїв, зацікавленості пацієнтів та готовності до змін, а медичні працівники 

можуть мати проблеми із відслідковуванням доступних новітніх технологій. Некомерційні 

веб-сайти можуть допомогти медичним працівникам та пацієнтам прийняти рішення щодо 

первинного вибору пристроїв. Інші джерела інформації, включаючи працівників медичної 

сфери та виробників обладнання, можуть допомогти особам із цукровим діабетом вирішити 

їхні проблеми із використанням технологій. 

САМОКОНТРОЛЬ РІВНЯ ГЛЮКОЗИ КРОВІ (СКГК) 

Рекомендації 

7.2 Більшість пацієнтів, які застосовують інтенсивні схеми інсулінотерапії 

(багатократне дозування інсуліну або терапія інсуліновою помпою), мають проводити СРГК 

перед прийомом їжі та перекусами, фізичним навантаженням, у випадках підозри 

гіпоглікемії, після лікування низького рівня глюкози крові до досягнення нормоглікемії і 

перед виконанням важливих завдань, таких як керування автомобілем. B 

7.3 Медичні працівники повинні знати про різницю точності вимірювання глікемії 

глюкометрами, застосовувати слід лише затверджені FDA глюкометри з перевіреною 

точністю, не слід використовувати прострочені смужки, а лише придбані в аптеці або у 

ліцензованого дистриб'ютора. Е 

7.4 СРГК, призначений в рамках широкої освітньої програми з самоконтролю діабету, 

може допомогти прийняти рішення щодо лікування та/або самодопомоги для пацієнтів, які 

виконують ін'єкції інсуліну рідко. B 

7.5 Хоча не всі дослідження СКГК у пацієнтів, які не застосовують інсулін, 

продемонстрували клінічно значуще зниження рівня HbA1C, воно може бути корисним при 

зміні дієти, фізичної активності та/або схеми лікування (особливо при призначенні 

препаратів, які можуть спричинити гіпоглікемію) разом із програмою корекції лікування. E 
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7.6 При призначенні СКГК переконайтеся, що пацієнти отримують постійні інструкції 

та регулярно оцінюють методику, результати та доцільність використання отриманих даних, 

включаючи завантаження/обмін даними (якщо це можливо), отриманих за допомогою 

пристроїв самоконтролю, для коригування терапії. Е 

7.7 Медичні працівники повинні знати про препарати та фактори, такі як високі дози 

вітаміну С та гіпоксемія, які можуть перешкоджати точності вимірювання глюкози та 

лікуванню пацієнта, як зазначено. Е 

Основні клінічні дослідження у пацієнтів, які використовували інсулін, включали СРГК 

як частину багатофакторних втручань, щоб продемонструвати переваги інтенсивного 

глікемічного контролю діабету (1). Таким чином, СКГК є невід’ємним компонентом 

ефективної терапії пацієнтів, які приймають інсулін. Протягом останніх років безперервний 

моніторинг рівня глюкози крові (БМРГК) став методом оцінки рівня глікемії (обговорюється 

нижче). Моніторинг глюкози дозволяє пацієнтам оцінити їх індивідуальну реакцію на 

терапію, безпечність досягнення глікемічних цілей. Інтеграція результатів у лікування 

діабету може бути корисною для визначення особливостей харчування та фізичної 

активності, запобігання гіпоглікемії, коригування ліків (особливо доз інсуліну). Конкретні 

потреби та цілі пацієнта повинні визначати частоту СКГК та терміни або розгляд 

використання БМРГК. 

Стандарти точності 

Усі сертифіковані глюкометри відповідають вимогам FDA щодо точності вимірювання, 

забезпечуючи надійні дані для контролю діабету. На сьогодні існує декілька стандартів 

точності глюкометрів, але два найбільш використовувані – це стандарти Міжнародної 

організації зі стандартизації (ПСO) (ПСO 15197:2013) та FDA. Поточні стандарти ПСO та 

FDA порівнюються в таблиці 7.1. У Європі глюкометри, що присутні на ринку, повинні 

відповідати ПСO. У США глюкометри повинні відповідати стандарту, згідно з яким вони 

були затверджені, але це може бути і не поточний стандарт. Більше того, контроль точності 

глюкометрів залишається за виробником і не перевіряється незалежною стороною. 

 

Таблиця 7.1. Порівняння стандартів точності вимірювача рівня глюкози в крові ISO 15197:2013 

та FDA 

Налаштування FDA  ISO 15197:2013  

Домашнє 

використання 

95% в межах 15% для всієї глюкози крові в 

допустимому діапазоні глюкози в крові
†
 

95% у межах 15% для глюкози в 

крові 100 мг/дл 

99% в межах 20% для всієї глюкози крові в 

допустимому діапазоні глюкози в крові
†
 

95% у межах 15 мг/дл для 

глюкози в крові 100 мг/дл 

Використання в 

стаціонарі 

95% в межах 12% для рівня глюкози в крові 

75 мг/дл 

99% в області A або B сітки 

консенсусних помилок
‡
 

95% у межах 12 мг/дл для глюкози крові 

75 мг/дл 

 

98% в межах 15% для рівня глюкози крові 

75 мг/дл 

98% у межах 15 мг/дл для глюкози крові 

75 мг/дл 
FDA - Управління з контролю за продуктами і ліками США; ISO - Міжнародна організація зі стандартизації.  

Щоб перетворити мг/дл в ммоль/л, див. http://endmemo.com/medical/unitconvert/Glucose.php.  

†Діапазон значень глюкози в крові, для яких глюкометр був доведено точний і надасть показання (окрім 

низьких, високих або помилкових).  

‡Величини за межами «клінічно прийнятних» областей А і В вважаються «поганими» показання і може бути 

небезпечним для використання для прийняття терапевтичних рішень. 

 

Пацієнти вважають, що їхні глюкометри - точні, оскільки вони затверджені FDA, але це 

часто не так. Існує істотна різниця в точності широко використовуваних систем моніторингу 

глюкози в крові (2,3). Програма спостереження за системою моніторингу глюкози в крові 

http://endmemo.com/medical/unitconvert/Glucose.php
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Diabetes Technology Society надає інформацію про ефективність пристроїв, що 

використовуються для СКГК (https://diabetestechnology.org/ спостереження). В одному аналізі 

лише 6 з 18 глюкометрів відповідали стандарту точності (4). Є одномірні дослідження, в 

яких були виявлені переваги для окремих систем моніторингу, але небагато з них 

порівнюють їх напряму. Деякі характеристики системи моніторингу, такі як використання 

проколюючих пристроїв, які є менш болючими (5), і здатність повторно наносити кров на 

смужку з недостатньою кількістю початкових зразків, також можуть бути корисними для 

пацієнтів (6) і можуть зробити СКГК менш обтяжливим. 

Підроблені смужки  

Пацієнтам не слід рекомендувати купувати або перепродавати власні або вторинні тест-

смужки, оскільки вони можуть давати неправильні результати. Тільки невідкриті та 

непрострочені флакони з тест-смужками слід використовувати для забезпечення точності 

СКГК. 

 

Оптимізація СКГК 

Правильність використання СКГК залежить від приладу та користувача, тому важливо 

оцінювати техніку контролю як на початку, так і через регулярні проміжки часу. Оптимальне 

застосування СКГК вимагає належного перегляду та інтерпретації даних як пацієнтами, так і 

медичним персоналом, що забезпечує ефективне і своєчасне використання отриманих даних. 

У пацієнтів з цукровим діабетом 1 типу існує кореляція між більшою частотою СКГК і 

нижчим рівнем HBA1C (7). Пацієнти, які перевіряють рівень глюкози в крові принаймні 

один раз на день, часто повідомляють, що не вживають жодних заходів, коли результати 

СКГК є зависокими або занизькими (8). Пацієнтів слід навчити використовувати дані СКГК 

для корекції прийому їжі, виконання фізичних вправ або зміни фармакологічної терапії для 

досягнення конкретних цілей. На даний час деякі прилади надають рекомендації 

користувачеві в режимі реального часу під час моніторингу рівня глюкози (9), тоді як інші 

можна використовувати як частину інтегрованих платформ (10). 

Потребу та частоту у СКГК слід переглядати під час кожного візиту пацієнта для того, 

щоб уникнути надмірної частоти СКГК, особливо якщо отримані дані не використовуються 

ефективно (8,11,12). 

Пацієнти на інтенсивних схемах інсулінотерапії 

СКГК особливо важливе для пацієнтів на інсулінотерапії для контролю та запобігання 

гіпо- та гіперглікемії. Більшість пацієнтів, які використовують інтенсивні схеми 

інсулінотерапії (багаторазові щоденні ін’єкції або терапія інсуліновою помпою), слід 

заохочувати оцінювати рівень глюкози за допомогою СКГК (та/або БМРГК) перед їжею та 

перекусами, перед сном, іноді після їжі, перед фізичними вправами, при підозрі на низький 

рівень глюкози в крові, після лікування гіпоглікемії до досягнення нормоглікемії, а також до 

та під час виконання таких важливих завдань, як керування автомобілем. Для багатьох 

пацієнтів, які використовують СКГК, це вимагатиме визначення глікемії до 6-10 разів на 

день, хоча індивідуальні потреби можуть відрізнятися. Дослідження бази даних майже 

27 000 дітей та підлітків із цукровим діабетом 1 типу показало, що після корекції множинних 

факторів, які збільшували щоденну частоту СКГК, відбувалося зниженням рівня HBA1C 

(-0,2% на додаткову перевірку на день) та виникала менша кількість гострих ускладнень (13). 

Пацієнти, які використовують базальний інсулін та/або пероральні препарати 

Існує недостатньо доказів щодо того, коли призначати СКГК та як часто необхідний 

моніторинг пацієнтам, які отримують інсулін, проте не застосовують інтенсивні схеми 

інсулінотерапії, наприклад, пацієнтам з цукровим діабетом 2 типу, які використовували 

пероральні препарати та/або базальний інсулін. Однак для пацієнтів, які використовують 

базальний інсулін, оцінка глікемії натще за допомогою СКГК для коригування дози і 



140 

 

 

досягнення цільових показників рівня глюкози в крові призводить до зниження рівня 

HBA1C (14,15). 

У людей із цукровим діабетом 2 типу, які не використовують інсулін, рутинний 

моніторинг глюкози може мати обмежені клінічні переваги. Деякі дослідження 

продемонстрували обмежені позитивні результати на перебіг цукрового діабету у таких 

хворих (16-19). Однак, для деяких осіб моніторинг глюкози допоможе зрозуміти вплив дієти, 

фізичної активності та прийому препаратів на їх захворювання. Моніторинг глюкози також 

може бути корисним для оцінки гіпоглікемії, рівня глюкози під час інтеркурентних 

захворювань або розбіжностей між виміряним рівнем HbA1C та рівнем глюкози, коли 

результат конкретного HbA1C не може бути достовірним. Це особливо ефективно для зміни 

схеми лікування. У 1-річному дослідженні з включенням пацієнтів, що не отримували 

інсулін, із субоптимальною початковою глікемією, група, яка навчалася структурованому 

СКГК (задокументований збір даних використовувався щоквартально, щоб інтерпретувати 

семиточкові профілі СКГК, взятих протягом 3 днів поспіль), знизила рівень свого HbA1C на 

0,3% у порівнянні з контрольною групою (20). Випробування СКГК один раз на добу, яке 

включало зворотній зв’язок із пацієнтами за допомогою обміну повідомленнями, не виявило 

клінічно чи статистично значущого зниження HbA1C за 1 рік (19). Метааналізи свідчать про 

те, що СКГК може знизити рівень HbA1C на 0,25-0,3% через 6 місяців (21-23), але ефект 

послаблюється через 12 місяців (21). Зниження рівня HbA1C було більшим (20,3%) у 

випробуваннях, де для коригування терапії використовували структуровані дані СКГК, але 

рівні HbA1C значно не змінювались без корекції терапії (23). Ключовим моментом є те, що 

проведення лише СКГК не знижує рівень глюкози в крові. Інформація отримана з його 

допомогою повинна бути інтегрована у клінічний план лікування та самоконтролю. 

Неточність глюкометрів 

Незважаючи на те, що багато глюкометрів добре функціонують за різних обставин, 

медичний персонал та пацієнти, які страждають на цукровий діабет, повинні знати фактори, 

які погіршують їх точність. Показники приладів, які видаються невідповідними клінічній 

реальності, повинні бути перевірені повторним тестуванням або тестуванням в лабораторії. 

Медичний персонал, який перебуває у відділеннях інтенсивної терапії, повинен особливо 

усвідомлювати ризик неправильних показників глюкометрів, і, якщо є сумніви, 

використовувати дані лабораторних аналізів. Деякі прилади показують повідомлення про 

помилки, якщо показники можуть бути хибними (24). 

Кисень. На сьогодні доступні глюкометри використовують ферментативну 

електрохімічну реакцію, пов’язану з глюкозооксидазою або глюкозодегідрогеназою (25). 

Сенсори із глюкозооксидазою чутливі до доступного кисню, і їх слід використовувати лише 

для вимірювання глюкози у капілярній крові з нормальним насиченням киснем. Високий 

тиск кисню (тобто в артеріальній крові або при кисневій терапії) може призвести до 

помилково низьких показників глюкози, а низький тиск (наприклад, висота над рівнем моря, 

гіпоксія або венозна кров) можуть призвести до хибно високих показників глюкози. 

Монітори на основі глюкозодегідрогенази не чутливі до кисню. 

Температура. Оскільки вищезгадані електрохімічні реакції чутливі до впливу 

температури, усі апарати мають температурний діапазон (25). Більшість з них не будуть 

працювати, якщо температура неприйнятна, а інші покажуть повідомлення про хибність 

результатів. 

Сторонні речовини. Існує кілька фізіологічних та фармакологічних речовин, які 

заважають адекватному вимірюванню глюкози. Більшість з них впливають лише на системи 

з глюкозооксидазою (25). Вони наведені в таблиці 7.2. 
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Таблиця 7.2. Речовини, які заважають вимірюванню рівня глюкози 

Монітори глюкозооксидази: 

 Сечова кислота 

 Галактоза 

 Ксилоза 

 Ацетамінофен 

 L-ДОПА 

Аскорбінова кислота 

Монітори глюкозодегідрогенази 

Ікодекстрин (використовується при перитонеальному діалізі) 

 

ПРИСТРОЇ БЕЗПЕРЕРВНОГО МОНІТОРИНГУ ГЛЮКОЗИ 

Визначення типів пристроїв БМРГК див. у таблиці 7.3. 

 

Таблиця 7.3. Пристрої безперервного моніторингу глюкози крові (БМРГК) 

Тип БМРГК  Опис 

Безперервний моніторинг рівня 

глюкози в режимі реального часу 

БМГ системи, які вимірюють та зберігають рівень глюкози 

безперервно та без запиту 

Періодичне сканування 

безперервного моніторингу рівня 

глюкози  

Системи БМГ, які безперервно вимірюють рівень глюкози, але 

відображають значення глюкози лише під час використання 

зчитувача або смартфона 

Професійні БМРГК БМГ прилади, які встановлюються на пацієнта в кабінеті лікаря 

і носяться протягом певного періоду часу (зазвичай 7-14 днів). 
Дані можуть бути невидимими або видимими для пацієнта, що 

носить пристрій. Дані використовуються для оцінки глікемії та 

зміни показника глікемії протягом усього часу. Ці пристрої не 
належать пацієнту – це пристрої на базі клініки, на відміну від 

пристроїв rtCGM/isCGM, що належать пацієнту. 

 

Рекомендації 
7.8 При призначенні пристроїв для БМРГК необхідне відповідне навчання, тренування 

та підтримка пацієнтів для їх оптимального застосування. Пацієнти, які використовують 

пристрої БМРГК, повинні мати можливість самостійно контролювати рівень глюкози в 

крові, щоб відкалібрувати пристрій БМРГК та/або перевірити показники, якщо вони не 

відповідають їх симптомам. B 

7.9 При правильному використанні приладів БМРГК в режимі реального часу 

(рчБМРГК), разом із багаторазовими щоденними ін'єкціями та безперервною підшкірною 

інфузією інсуліну A та іншими формами інсулінотерапії, C є ефективним методом для 

зниження, та/або підтримки рівня HbA1C, та/або зменшення ризику гіпоглікемії у дорослих 

та молодих людей з цукровим діабетом. 

7.10 При правильному застосуванні приладів БМРГК з ретроспективною звітністю 

(рзБМРГК) разом із багаторазовими щоденними ін’єкціями, та безперервною підшкірною 

інфузією інсуліну, В та іншими формами інсулінотерапії С можуть знизити рівень HbA1C 

та/або зменшити ризик гіпоглікемії у дорослих та молодих людей з цукровим діабетом та 

замінити СКГК. 

7.11 У пацієнтів, які отримують багаторазові щоденні ін’єкції та безперервну підшкірну 

інфузію інсуліну, пристрої рчБМРГК слід використовувати якомога частіше, принаймні раз 

на 8 годин, для отримання максимальної користі. A  
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7.12 Якщо застосовувати БМРГК, як допоміжний засіб для пре- та постпрандіального 

самоконтролю глікемії, постійний моніторинг глюкози може допомогти досягти цілей 

HbA1C при вагітності на фоні цукрового діабету. B 

7.13 Використання професійного БМРГК та/або рчБМРГК або пзБМРКГ може бути 

ефективним для виявлення та корекції гіпер-, гіпоглікемії та покращення рівня HbA1C у 

людей із цукровим діабетом на цукрознижувальних препаратах та базальних схемах 

інсулінотерапії. С 

7.14 Шкірні реакції, спричинені подразненням або алергією, повинні бути вчасно 

оцінені та усунені для успішного використання пристроїв. Е 

7.15 Люди, які користуються пристроями безперервного моніторування глюкози, 

повинні мати постійний доступ через сторонніх платників. Е  

БМРГК вимірює інтерстиціальну глюкозу (яка добре корелює з глюкозою в плазмі, 

хоча показники можуть затримуватися, якщо рівень глюкози швидко зростає або 

знижується). Існує два основних типи пристроїв БМРГК: ті, що належать користувачеві, з 

відкритими даними та призначені для частого/постійного використання (рчБМРГК) та 

БМРГК ті, що належать і застосовуються в клініці та надають сліпі або відкриті дані 

протягом дискретного періоду часу (професійні БМРГК). У таблиці 7.3 наведено визначення 

типів пристроїв БМРГК. Для пристроїв, які надають пацієнтам відкриті дані, більшість 

опублікованих РКД виконувались за допомогою пристроїв рчБМРГК, які мають сигнали 

тривоги та попередження при гіпо- та гіперглікемічних станах. Результати РКД, в 

основному, були позитивними, у них не відрізнялися рівні HbA1C та/або частота епізодів 

гіпоглікемії, за умови що учасники регулярно використовували прилади (26-29). Ці апарати 

забезпечують постійну передачу показників глюкози на смартфон чи зчитувальний пристрій, 

який пацієнт та/або доглядач може переглядати. Важко визначити наскільки сильно потрібно 

проводити пальцем по екрану для  отримання результату в поєднанні з відсутністю сигналів 

тривоги та оповіщення, питання з точки зору результатів, хоча і результати з цих пристроїв 

рчБМРГК не продемонстрували постійного покращення показників глікемії (30). Однак, дані 

зі спостережних досліджень (без контрольної групи для порівняння) свідчать про 

покращення рівня HbA1C (31). Існує одне невелике дослідження у пацієнтів з високим 

ризиком розвитку гіпоглікемії, яке порівнювало рчБМРГК з пзБМРГК (32). Дослідження 

показало зменшення часу, проведеного у гіпоглікемії, при використанні рчБМРГК порівняно 

з пзБМРГК. Найновіша версія системи пзБМРГК  має додаткове попередження про високий 

або низький рівень глюкози (без можливості передавати прогнозні сповіщення), але все одно 

вимагає проведення по екрану, щоб побачити рівень глюкози та тенденцію глікемії, а даних 

РКД не вистачає для встановлення їх додаткових переваг. Цей пристрій (FreeStyle Libre 2) та 

один з рчБМРГК (Dexcom G6) призначені, як пристрої інтегрованого безперервного 

контролю глюкози (iБМРГК) (https://www.accessdata.fda.gov/ scripts / cdrh / cfdocs / cfpcd / 

класифікація. cfm? id5682). Це вищий стандарт, встановлений FDA, тому ці пристрої можуть 

бути надійно інтегровані з іншими цифровими пристроями, включаючи автоматизовані 

системи дозування інсуліну. 

Деякі системи рчБМРГК вимагають калібрування користувачем, яке відрізняється за 

частотою залежно від пристрою. Крім того, для деяких систем БМРГК FDA пропонує 

використання СКГК для прийняття рішень щодо лікування. Пристрої БМРГК, які 

потребують перевірки за допомогою СКГК, називаються «додатковими», а ті, що не 

вимагають, «самостійними». РКД із 226 дорослих припустило, що пристрій для БМРГК 

можна використовувати безпечно та ефективно без регулярного підтвердження даних СКГК 

у пацієнтів з добре контрольованим діабетом 1 типу та низьким ризиком важкої 

гіпоглікемії (33). Два пристрої БМРГК схвалені FDA для прийняття рішень щодо лікування 

без підтвердження або калібрування за допомогою СКГК (34,35). Для пацієнтів з цукровим 

діабетом 1 типу, які застосовують рчБМРГК, важливим предиктором зниження рівня HbA1C 

для всіх вікових груп була частота використання сенсорів (26). У цьому дослідженні загальне 
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використання рчБМРГК було найвищим у осіб у віці ≥25 років (у яких спостерігалося 

найбільше покращення рівня HbA1C) і нижчим у молодших вікових групах. 

Велика кількість даних, наданих БМРГК, робить можливим більш детально 

проаналізувати параметри пацієнтів, ніж це було можливо раніше, надаючи додаткову 

інформацію для сприяння досягненню глікемічних цілей. Запропоновано різноманітні 

показники (27), які обговорюються в розділі 6 «Глікемічні цілі» (https: // doi .org / 10.21337 / 

dc21-S006). Пристрої БМРГК мають важливе значення для створення амбулаторного 

глікемічного профілю (АГП) та надання даних про час у діапазоні TIR, відсоток часу, 

проведеного вище і нижче діапазону, та варіабельність глікемії (36). Доступ до апаратів 

БМРГК слід розглядати на початку діагностики цукрового діабету, що вимагає лікування 

інсуліном (37,38). Це дозволяє ретельно відстежувати рівень глюкози з коригуванням 

дозування інсуліну та модифікації способу життя і усуває потребу частого СКГК. Перерва у 

використанні БМРГК пов'язана з погіршенням показників глікемії (39); тому людям, які 

перебувають на БМРГК, важливо мати постійний доступ до пристроїв. 

Освіта та навчання 

Загалом, жоден пристрій, який використовується для лікування діабету, не працює 

оптимально без навчання пацієнтів, тренінгу та подальшого спостереження медичним 

персоналом. Компанії-виробники пристроїв пропонують інструкції, навчальні відео та 

друковані матеріали щодо їх використання. Пацієнти відрізняються між собою залежно від 

навичок використання технологій, а деякі воліють особисте навчання та підтримку. 

Показано, що програми, що передбачають навчання та підтримку, покращують результати як 

для дорослих, так і для дітей, які використовують пзБМРГК (40-42). Особи, які 

використовують пристрої для БМРГК, також повинні пройти навчання щодо застосування 

СКГК, використання приладів БМРГК, які потребують калібрування, якщо значення БМРГК 

здаються невідповідними симптомам, а також якщо пристрій БМРГК виходить з ладу або 

стає недоступним. 

Використання пристрою рчБМРГК у дорослих та дітей із діабетом 

Існують дані, що підтверджують ефективність використання рчБМРГК у дорослих та 

дітей, як при багаторазових щоденних ін'єкціях (БЩІ), так і при безперервних підшкірних 

інфузіях інсуліну (БПІІ). Це доведено в дослідженнях, як у людей, що страждають на 

цукровий діабет 1 типу, так і у тих, хто страждає на цукровий діабет 2 типу, хоча дані щодо 

останніх в основному стосуються дорослих.  

Існує чотири РКД у дорослих із цукровим діабетом 1 типу, де кінцевою точкою було 

зниження HbA1C (28,29,43-45), три дослідження у дорослих з гіпоглікемією, як кінцевою 

точкою (46-48), чотири дослідження у дорослих та дітей зі зниженням HbA1C, як кінцевою 

точкою (26,49-51), і три дослідження у дорослих та дітей з гіпоглікемією, як кінцевою 

точкою (52-54). 

Кінцева точка: зменшення рівня HbA1C - дорослі 

Загалом зниження рівня HbA1C було показано в дослідженнях, де вихідний рівень 

HbA1C був вищим. У двох масштабних дослідженнях серед дорослих із цукровим діабетом 1 

типу, які оцінювали переваги рчБМРГК у пацієнтів з БЩІ, було значне зниження рівня 

HbA1C: на 20,6% в одному (28,43) та 20,43% в іншому (29). У невеликому дослідженні, 

проведеному серед недостатньо освічених дорослих із діабетом 1 типу, не спостерігалося 

зниження рівня HbA1C (44). У підгрупі дорослих під час дослідження JDRF спостерігалося 

значне зниження рівня HbA1C на 20,53% (55) у пацієнтів, які в основному отримували 

терапію інсуліновою помпою. Відповідне використання пристрою рчБМРГК призвело до 

більшої ймовірності покращення рівня глікемічного контролю (26,45). 

Кінцева точка: гіпоглікемія - дорослі 

У дослідженнях дорослих, де зменшення кількості епізодів гіпоглікемії було основною 

кінцевою точкою, значне зниження спостерігалось у осіб з цукровим діабетом 1 типу на БЩІ 



144 

 

 

або БПІІ (46-48). В одному дослідженні у пацієнтів, які мали підвищений ризик 

гіпоглікемії (48), спостерігалося зниження частоти всіх її рівнів (див. Розділ 6 «Глікемічні 

цілі», https://doi.org/10.2337/dc21S006, для гіпоглікеміатних ознак). рчБМРГК може бути 

особливо корисним у пацієнтів на інсулінотерапії, які не відчувають гіпоглікемії та/або 

частими епізодами гіпоглікемії, хоча дослідження не показало зменшення випадків тяжкої 

(рівень 3) гіпоглікемії (26,49,50). 

Вплив на глікемічний контроль - діти 

Дослідження, у яких брали участь дорослі та діти з використанням рчБМРГК 

асоціювалося із зниженням рівня HbA1C (49-51). Однак, у дослідженні JDRF, після аналізу 

учасників за віком (від 8 до 14 років та від 15 до 24 років), ніяких змін у рівні HbA1C не 

спостерігалося, ймовірно, через невідповідне використання рчБМРГК (26). Дійсно, під час 

вторинного аналізу даних цього РКД в обох дитячих когортах учасники, які використовували 

датчик ≥ 6 днів на тиждень, мали покращення рівня глікемічного контролю (56). Одним із 

найважливіших компонентів успішного використання БМРГК є майже щоденне 

використання пристрою (49,55,57-59). Одне РКД не показало покращення показників глікемії 

у дітей у віці 4–10 років, незалежно від того, як часто його використовували (60). 

Хоча дані невеликих досліджень демонструють, що рчБМРГК можна використовувати 

пацієнтам віком < 8 років, а використання рчБМРГК зумовлює покращення глікемічного 

контролю (61,62), РКД у дітей віком 4-9 років не продемонструвало поліпшення рівнів 

глікемії після 6 місяців використання рчБМРГК (60). Однак дослідження із застосування 

рчБМГК у дітей раннього віку продемонструвало високий ступінь задоволення у їхніх 

батьків, незважаючи на недосягнення цільових рівнів глікемії (63). Дані реєстру також 

продемонстрували зв'язок між використанням рчБМРГК та нижчими рівнями HbA1C (55,64), 

навіть при обмеженому оцінюванню використання рчБМРГК учасниками (64). 

Вплив на гіпоглікемію - діти 

Немає досліджень виключно у дітей, які б оцінювали показники гіпоглікемії, як кінцеву 

точку. Деякі дослідження, в яких брали участь як діти, так і дорослі, показали потенційне 

зниження ризику гіпоглікемії (16,65,66). 

Використання рчБМРГК при цукровому діабеті 2 типу 

Дослідження пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу мають неоднорідний дизайн: у двох 

із них учасники використовували базальний інсулін з пероральними препаратами або лише 

пероральні препарати (67,68); в іншому - пацієнти були на БЩІ (69). Результати цих 

досліджень показали значне зниження рівня HbA1C. Дослідження Multiple Daily Injections 

and Continuous Glucose Monitoring in Diabetes (DIAMOND) у людей з цукровим діабетом 

2 типу на БЩІ показало зниження рівня HbA1C, але відсутність зниження ризику 

гіпоглікемії (69). Дослідження у хворих із цукровим діабетом 2 типу на пероральних 

препаратах з інсуліном або без нього не показали зниження рівня гіпоглікемії (67,68). 

Використання пзБМРГК у дорослих та дітей із ЦД 

Оригінальний пристрій пзБМРГК (на який поширюється більшість опублікованих 

досліджень) не має сигналу тривоги та сповіщень про вихід за межі встановлених рівнів 

глікемії, проте використовується багатьма пацієнтами. Існує небагато РКД, що 

підтверджують переваги пзБМРГК для людей, хворих на цукровий діабет. Одне РКД, 

призначене для визначення зменшення кількості епізодів гіпоглікемії у пацієнтів з цукровим 

діабетом 1 типу та високим ризиком гіпоглікемії, продемонструвало високий TIR 

(Р < 0,0001) (46). Інше РКД, що оцінювало здатність пзБМРГК запобігати епізодам 

рецидивуючої важкої гіпоглікемії, не показало жодних переваг (70). В одному РКД пзБМРГК 

у людей з цукровим діабетом 2 типу на різних схемах інсулінотерапії та з початковим 

HbA1C ~ 8,8%, не спостерігалося зменшення HbA1C; однак, час проведений в 

гіпоглікемічному діапазоні, зменшився на 43% (71). У дослідженні пзБМРГК у осіб з 

цукровим діабетом 2 типу на БЩІ рівень HbA1C був знижений на 0,82% у досліджуваній 
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групі та на 0,33% у контрольній групі (P = 0,005) без зміни частоти гіпоглікемії (72). 

Обсерваційні дослідження показали переваги з точки зору зниження рівня HbA1C, частоти 

гіпоглікемії та/або покращення якості життя як у дітей, так і у дорослих (31,41,73-78). 

Оглядове дослідження з Бельгії не показало покращення рівня HbA1C або якості життя після 

року використання пзБМРГК, проте в учасників зменшилася кількість епізодів важкої 

гіпоглікемії та часу, необхідного для контролю глікемії (часу поза роботою), порівнюючи із 6 

місяцями до початку дослідження (79). 

Опубліковано декілька оглядів щодо використання пзБМРГК (80-83). Норвезький 

інститут громадського здоров'я провів оцінку клінічної, економічної ефективності та безпеки 

пзБМРГК для осіб із цукровим діабетом 1 та 2 типу на основі даних до січня 2017 року (80). 

Автори дійшли висновку, що пзБМРГК може підвищити рівень задоволення лікуванням, 

збільшити TIR та зменшити частоту нічної гіпоглікемії без зміни HbA1C, якості життя або 

серйозних побічних явищ. Канадське агентство з лікарських засобів та технологій у галузі 

охорони здоров'я переглянуло наявні дані про ефективність та точність пзБМРГК, частоту 

гіпоглікемії, вплив на HbA1C та незадоволеність пацієнтів і дійшло висновку, що система 

може замінити СРГК, особливо у пацієнтів, які потребують частого моніторингу (81). 

Систематичний огляд БКД до 2020 року, що оцінювали ефективність та задоволеність 

пацієнтів пзБМРГК, виявив покращення рівня HbA1C у деяких підгрупах пацієнтів 

(наприклад, у хворих на цукровий діабет 2 типу), але дійшов висновку, що додаткові 

переваги з точки зору TIR, мінливості глікемії та гіпоглікемії були не до кінця 

зрозумілими (30). Переваги від використання пзБМРГК  були збільшені у осіб з цукровим 

діабетом 1 типу в поєднанні зі структурованою освітою щодо використання приладів. Інший 

огляд показав деякі переваги щодо зменшення рівня HbA1C, а також покращення якості 

життя (84). Огляд, який включав дослідження, проведені з використанням різноманітних 

моделей досліджень, включаючи проспективні та ретроспективні когортні дослідження, 

показав загальне зниження рівня HbA1C (20,26%) у людей із цукровим діабетом 1 та 2 типу 

без впливу на TIR та частоту гіпоглікемічних епізодів (83). Інші переваги обговорювалися в 

огляді (82), який підтримував використання пзБМРГК як більш доступної альтернативи 

системам рчБМРГК для осіб з цукровим діабетом, які перебувають на інтенсивній терапії 

інсуліном. У багатьох випадках пзБМРГК є кращою альтернативою порівняно з 

СРГК (85,86). пзБМРГК також може покращити прихильність до моніторингу рівня глікемії 

у пацієнтів (87). 

Використання пристрою рчБМРГК під час вагітності 

Одне добре заплановане РКД показало зниження рівня HbA1C у вагітних жінок із 

цукровим діабетом 1 типу на БЩІ або БПІІ, які застосовували БМРГК (88). Було 

продемонстровано важливість БМРГК під час вагітності та незначне покращення рівня 

HbA1C без збільшення частоти епізодів гіпоглікемії, а також зменшення частоти пологів на 

пізніх гестаційних термінах, тривалості перебування в пологовому будинку та частоту 

гіпоглікемій у новонароджених (88). Оглядове когортне дослідження, яке оцінювало 

параметри БМРГК, виявило, що нижчі рівні глюкози, нижча стандартна девіація та більший 

TIR були пов'язані з меншим ризиком пологів на пізніх термінах гестації та іншими 

несприятливими наслідками для новонароджених (89). Використання середнього рівня 

глюкози, визначеного БМРГК, переважає клінічне значення HbA1C (90). Два дослідження, 

які визначали періодичне використання рчБМРГК, не показали різниці в результатах у жінок 

з цукровим діабетом 1 типу (91) або гестаційним цукровим діабетом (92). 

Використання професійних та періодичних БМРГК 

Професійні пристрої БМРГК, які надають ретроспективні відкриті та закриті дані, 

можуть використовуватися для виявлення закономірностей гіпо- та гіперглікемії (93). 

Професійні БМРГК ефективні для оцінки пацієнтів у тих випадках, коли, або рчБМРГК, або 

пзБМРГК  недоступні, або пацієнт віддає перевагу закритому аналізу. Це може бути 

особливо ефективно для оцінки епізодів гіпоглікемії у пацієнтів, які приймають препарати із 
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високим ризиком гіпоглікемії. Також використання професійних БМРГК показане для 

корекції гіперглікемії. 

Існують дані, що свідчать про переваги періодичного застосування БМРГК (рчБМРГК 

або пзБМРГК ) у осіб з цукровим діабетом 2 типу на базальних інсулінах або пероральних 

цукрознижуючих препаратах (68,94). У цих РКД одна група пацієнтів з цукровим діабетом 

2 типу не на БЩІ застосовували БМРГК, а інша - СКГК. У двох групах було виявлено як 

раннє (68), так і пізнє покращення рівня HbA1C (68,94). 

Використання професійного або періодичного БМРГК повинно завжди поєднувати 

аналіз та інтерпретацію, а також навчання для кожного пацієнта для коригування ліків та 

зміни способу життя. 

Побічні ефекти щодо застосування БМРГК 

Повідомлялося про контактний дерматит (як контактний, так і алергічний) з усіма 

пристроями, які кріпляться до шкіри (95-97). У деяких випадках це пов'язано з наявністю 

ізоборнілакрилату, який є сенсибілізатором та може викликати алергічні реакції (98-100). У 

деяких випадках можна встановити пластир для виявлення причини контактного 

дерматиту (101). Виявлення та усунення алергенів є важливим для забезпечення 

комфортного користування приладами та підвищення прихильності пацієнта (102-105). У 

деяких випадках використання імплантованого сенсора може допомогти уникнути шкірних 

реакцій (106,107). 

ВВЕДЕННЯ ІНСУЛІНУ  

Інсулінові шприци та ручки 

Рекомендації 

7.16 Для людей з цукровим діабетом, які потребують інсулінотерапії, для введення 

інсуліну можуть використовуватися інсулінові шприци або ручки залежно від вибору 

пацієнта, типу та режиму інсулінотерапії, вартості та можливостей самоконтролю. B 

7.17 Інсулінові ручки або засоби для введення інсуліну можуть використовуватися у 

пацієнтів з проблемами моторики або зору для полегшення введення точних доз інсуліну. C 

7.18 «Розумні» ручки можуть бути ефективними для деяких пацієнтів з метою 

визначення точної дози інсуліну. Е 

7.19 Калькулятори та системи підтримки із визначенням дози інсуліну, затверджені 

FDA, можуть бути ефективними для титрування доз інсуліну. Е 

Ін’єкція інсуліну шприцом або ручкою відноситься до методів введення інсуліну, який 

використовується більшістю людей із цукровим діабетом (108,109), хоча інгаляційний 

інсулін також доступний. Деякі пацієнти використовують інсулінові помпи або 

автоматизовані пристрої доставки інсуліну (див. розділи із цієї теми нижче). Для пацієнтів на 

інсулінотерапії для досягнення глікемічних цілей є ефективними як інсулінові шприци, так і 

інсулінові ручки. При виборі методу введення інсуліну слід враховувати побажання 

пацієнтів, вартість, тип інсуліну, режим дозування та рівень самоконтролю. Важливо 

зауважити, що багато типів інсуліну можна вводити як за допомогою ручки, так і шприцами, 

проте інші можуть бути доступні лише в одній формі без суттєвої різниці у вартості (див. 

таблицю 9 перелік витрат на інсулін у різних лікарських формах). Інсулінові ручки 

дозволяють людям із вадами зору або проблемами моторики точно дозувати інсулін 

(110-112), хоча й ін’єкційний інсулін може використовуватися цими людьми без проблем. 

(Перелік засобів для ін’єкцій див. на веб-сторінці http://main.diabetes.org/dforg/pdfs/ 

2018/2018-cg-injection-aids.pdf.) Інгаляційний інсулін краще використовувати особам, які не 

бажають робити ін’єкцій. 

Найбільш поширені об’єми шприців - 1 мл, 0,5 мл і 0,3 мл, що дозволяє вводити дозу до 

100, 50 та 30 міжнародних одиниць (МО) інсуліну відповідно. У інших країнах світу 

інсулінові шприци все ще мають об’єм 80 та 40 МО для використання старіших генерацій 
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інсуліну та інсуліну тваринного походження; для використання інсуліну 500 МО доступні 

відповідні шприци 500. Як правило, використовуються одноразові шприци, проте в умовах 

обмежених можливостей вони можуть бути використанні повторно однією особою з 

відповідним зберіганням та очищенням (113). 

Інсулінові ручки забезпечують додаткову зручність, поєднуючи флакон та шприц в 

одному пристрої. Інсулінові ручки, що дозволяють здійснювати ін’єкції за допомогою 

натискання на кнопку, бувають одноразовими з попередньо заповненими картриджами або 

багаторазовими із змінними картриджами. Ручки відрізняються між собою залежно від кроку 

дози та мінімальної дози, яка може коливатися від половини дози до збільшення від 

2 одиниць. Ручки U-500 мають крок дозування по 5 одиниць. Деякі ручки багаторазового 

користування можуть запам’ятовувати кількість дози та час введення. «Розумна» ручка, яка 

може бути запрограмована для розрахунку доз інсуліну, також надає звіти, які можна 

завантажити. З її допомогою медичні працівники можуть ретроспективно переглянути 

введені дози інсуліну та здійснити корекцію (114). 

Ще один важливий аспект – довжина та товщина (калібр) голки. Товщина варіюється 

від 22 до 33, причому чим більший калібр, тим тонша голка. Товста голка забезпечує 

швидше введення дози інсуліну, тоді як тонка викликає менший біль при введенні. Довжина 

голки від 4 до 12,7 мм може знизити ризик внутрішньом'язового введення. При повторному 

використанні голка стає ширшою та викликає сильніший біль. Правильна техніка ін'єкції 

інсуліну необхідна для ефективної інсулінотерапії. Проблеми з технікою інсулінотерапії 

викладені в розділі 9 «Фармакологічні підходи до лікування глікемії» (https: // 

doi.org/10.2337/dc21-S009). Калькулятори для визначення болюсної дози інсуліну розроблені 

для визначення дозування (115-119). Вони підлягають затвердженню FDA для забезпечення 

безпеки використання. Пацієнтам слід рекомендувати використовувати лише ті 

калькулятори, які затверджені FDA. Навчання пацієнтів медичним персоналом допомагає 

розрахувати початкове дозування інсуліну. 

Інсулінові помпи 

Рекомендації 

7.20 Інсулінові помпи можуть розглядатися, як варіант інсулінотерапії для усіх 

дорослих та молодих людей з цукровим діабетом 1 типу, які можуть безпечно керувати 

пристроєм. A 

7.21 Терапію інсуліновою помпою можна розглядати як варіант для дорослих та 

молодих людей із цукровим діабетом 2 типу та іншими формами діабету, які роблять 

багаторазові щоденні ін'єкції та можуть безпечно керувати пристроєм. В  

7.22 Особи з цукровим діабетом, які успішно застосовують безперервну підшкірну 

інфузію інсуліну, повинні мати постійний доступ через сторонніх платників. Е  

БПІІ, або інсулінові помпи, доступні в США більше 40 років. Ці пристрої вводять 

інсулін короткої дії протягом дня, щоб допомогти контролювати рівень глюкози в крові. 

Більшість інсулінових помп використовують трубки для ведення інсуліну через канюлю, тоді 

як інші прикріплюються безпосередньо до шкіри без трубок. 

Більшість досліджень, що порівнюють БЩІ з БПІІ, були відносно невеликими та 

нетривалими. Однак нещодавній систематичний огляд та метааналіз повідомили, що 

використання помп має помірні переваги щодо зниження рівня HbA1C (20,30% [95% ДІ від 

20,58 до 20,02]) та зменшення епізодів важкої гіпоглікемії у дітей та дорослих (120). Не існує 

єдиної думки щодо вибору форми введення інсуліну (121). Таким чином, вибір між БЩІ та 

інсуліновою помпою часто базується на індивідуальних особливостях пацієнта та їх 

бажаннях. Новітні системи, такі як помпи з сенсорним посиленням та системи автоматичної 

доставки інсуліну, обговорюються далі. 

Використання інсулінових помп в США має географічні відмінності, які залежать від 

медичного персоналу, особливостей клініки (122,123), соціально-економічного статусу, 
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оскільки помпову терапію частіше використовують пацієнти із вищим соціально-

економічним статусом, що залежить від раси/етнічної приналежності, приватного медичного 

страхування, доходів сім'ї та освіти (123,124). З огляду на додаткові перешкоди для 

оптимального лікування цукрового діабету у населення з низьким рівнем доходу (125), 

вирішення проблеми доступу до інсулінових помп та інших технологій може сприяти 

зменшенню різниці в стані здоров’я між групами людей. 

Терапія інсуліновими помпами може бути розпочата відразу після встановлення 

діагнозу (126,127). Практичні аспекти ініціювання помпової терапії включають оцінку 

готовності пацієнта та сім'ї (хоча немає єдиної думки щодо того, який фактор важливіший 

для дорослих (128) та дітей), вибір типу помпи та початкові налаштування, навчання 

пацієнта/сім'ї щодо можливих ускладнень помпової терапії (наприклад, діабетичний 

кетоацидоз [ДКА], пов’язаний з недостатністю інфузій), перехід від БЩІ та введення 

розширених налаштувань помпи (наприклад, тимчасові базальні показники, болюс із 

розширеною / квадратною / подвійною хвилею). Люди старшого віку з цукровим діабетом 1 

типу також отримують переваги від постійної терапії інсуліновою помпою. Немає даних, що 

дозволяють припустити, що вимірювання рівня С-пептиду або антитіл передбачає успішне 

використання інсулінової помпи (129,130). Крім того, частота спостережень не впливає на 

результат. Доступ до терапії інсуліновою помпою повинен бути наданий літнім пацієнтам.  

Ускладнення помпової терапії можуть бути спричинені проблемами з інфузійними 

наборами (зміщення, оклюзія), що становить ризик розвитку кетозу та ДКА, і тому їх слід 

вчасно виявляти та передбачати (131); ліподистрофія або, рідше, ліпоатрофія (132,133); 

інфікування (134). Частота відмов від використання інсулінової помпи зменшилася за 

останні кілька десятиліть (134,135). Причинами відмови можуть бути проблеми з вартістю, 

носінням, неоптимальним контролем глікемії або порушеннями психологічного стану 

(наприклад, тривога або депресія) (136). 

Використання інсулінових помп у дорослих людей молодого віку 

Безпека інсулінових помп у дорослих людей молодого віку була встановлена понад 

15 років тому (137). Вивчення ефективності БПІІ у зниженні рівня HbA1C було складним 

завданням через потенційну систематичну помилку відбору при обсерваційних 

дослідженнях. Пацієнти на БПІІ можуть мати вищий соціально-економічний статус, що може 

сприяти кращому глікемічному контролю (138) порівняно з тими, хто знаходиться на БЩІ. 

Крім того, відкриття нових типів інсуліну та розробка новітніх технологій роблять 

порівняння застарілими. Однак БКД, що порівнюють БПІІ та БЩІ з аналогами інсуліну, 

демонструють незначне покращення рівня HbA1C у пацієнтів на БПІІ (139,140). Спостережні 

дослідження, дані реєстру та метааналіз також припускають поліпшення контролю глікемії в 

учасників на БПІІ (141-143). Хоча гіпоглікемія була основним несприятливим ефектом 

інтенсивного режиму інсулінотерапії (DCCT) (144), БПІІ може знизити частоту важкої 

гіпоглікемії порівняно з БЩІ (143,145-147).  

Є також дані, що БПІІ можуть зменшити ризик ДКА (143,148) та ускладнення діабету, 

зокрема, ретинопатію та периферичну нейропатію у молодих людей, порівняно з БЩІ (65). 

Рівень задоволення від використання БПІІ набагато вищий за БЩІ (149,150). Отже, БПІІ 

можна безпечно та ефективно використовувати у молодих людей з цукровим діабетом 1 

типу, щоб допомогти досягти цільового рівня глікемії, одночасно знижуючи ризик 

гіпоглікемії та ДКА, покращуючи якість життя та попереджаючи пізні ускладнення діабету. 

Інсулінові помпи можуть бути призначені у дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу. 

Зокрема, помпова терапія може бути найкращим способом введення інсуліну для дітей віком 

до 7 років (66).  

Загальними перешкодами для встановлення інсулінової помпи у дітей та підлітків є 

небажання фізичного втручання, психологічний дискомфорт через пристрій на тілі, 

терапевтична ефективність та фінансове навантаження (141,151). 



149 

 

 

Інсулінові помпи у пацієнтів з діабетом 2 типу та іншими типами діабету 

Традиційні інсулінові помпи можна розглядати для лікування хворих на цукровий 

діабет 2 типу, які перебувають на БЩІ, а також тих, хто має інші типи діабету із дефіцитом 

інсуліну, наприклад, після панкреатектомії та/або у осіб із муковісцидозом (152-156). 

Подібно до даних про використання інсулінової помпи у людей з цукровим діабетом 1 типу, 

зниження рівня A1с в крові, на противагу БЩІ, спостерігалося не завжди, хоча деякі 

дослідження це підтверджують (154,157). Застосування інсулінових помп у пацієнтів із будь-

яким типом діабету, які потребують інсуліну, може покращити рівень задоволення пацієнтів 

та спростити терапію (130,152). 

У пацієнтів із дефіцитом інсуліну, які перебувають на інтенсивному режимі 

інсулінотерапії, наявність або відсутність С-пептиду в крові не корелює з реакцією на 

використання помпи (130). Іншим варіантом помпи для людей з цукровим діабетом 2 типу є 

одноразовий пластирний пристрій, який забезпечує безперервну підшкірну інфузію 

короткого інсуліну (базального), а також болюсне введення інсуліну - 2 одиниці на 1 

натискання кнопки (153,155,158). Застосування інсулінової помпи як засобу введення 

інсуліну є індивідуальним вибором кожного хворого на цукровий діабет і має розглядатися 

як метод лікування у пацієнтів, здатних безпечно користуватися цим приладом. 

Комбіновані інсулінові помпові та сенсорні системи 

Рекомендації 

7.23 Помпова терапія з сенсором і автоматичною зупинкою подачі інсуліну при 

низькому рівні глюкози може розглядатися для дорослих та молодих людей із цукровим 

діабетом для запобігання / пом'якшення епізодів гіпоглікемії. B 

7.24 Автоматизовані системи доставки інсуліну можуть розглядатися для використання 

у молодих людей та дорослих з цукровим діабетом 1 типу для покращення контролю 

глікемії. A 

7.25 Окремі пацієнти можуть використовувати системи, не схвалені FDA, такі як 

системи із «замкнутим циклом» та інші; медичні працівники не можуть призначати ці 

системи, але повинні надавати інформацію щодо безпеки / усунення несправностей / 

зчитування даних для підвищення безпеки пацієнтів. Е 

Помпи, доповнені сенсорами 

Помпи з сенсорним управлінням, які зупиняють доставку інсуліну відразу при 

зниженні рівня глюкози або протягом 30 хв, були затверджені FDA. Випробування «The 

Automation to Simulate Pancreatic Insulin Response» (ASPIRE) на 247 пацієнтах з цукровим 

діабетом 1 типу та задокументованою нічною гіпоглікемією показало, що доповнена 

сенсором інсулінова помпа із функцією реєстрації низького рівня глюкози значно знижує 

частоту нічної гіпоглікемії протягом 3 місяців використання без підвищення рівня 

HbA1C (51). Під час 6-тижневого рандомізованого перехресного дослідження іншої помпи з 

сенсором скорочувався час, проведений у стані гіпоглікемії < 70 мг/дл від 3,6% при 

початковому рівні 2,6% (3,2% при терапії помпою посиленою сенсором без прогнозованої 

зупинки подачі інсуліну при низькому вмісті глюкози) без компенсаторної  

гіперглікемії (159). Ці пристрої можуть допомогти зменшити епізоди гіпоглікемії для тих, 

хто страждає від нічних гіпоглікемій. Також були проведені додаткові дослідження для 

дорослих та дітей, які показують переваги цієї технології (160-162). 

Автоматизовані системи введення інсуліну 

Автоматизовані системи введення інсуліну збільшують і зменшують введення інсуліну 

залежно від рівня глюкози в крові, який зчитується датчиками, і забезпечують його 

фізіологічний рівень. Ці системи складаються з трьох компонентів: інсулінової помпи, 

безперервного датчика глюкози та алгоритму, який визначає дозу інсуліну. За допомогою 

цих систем введення інсуліну не відбувається постійно, а збільшується або зменшується 

залежно від рівня глюкози в крові. Хоча введення інсуліну системами замкнутого циклу 
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може бути автоматизованим, час та кількість спожитої їжі вказується людиною, яка 

використовує систему. Так званий гібридний підхід був застосований у системах замкненого 

циклу першого покоління і вимагає від користувачів введення болюсного інсуліну перед 

прийомом їжі та перекусами. У дорослих та дітей проводились кілька досліджень із 

використанням різноманітних систем із різними алгоритмами, насосом та 

датчиками (163-173). Доведено, що такі системи можуть знижувати рівень HBA1C та 

покращувати час у діапазоні TIR (174-178). Вони можуть знизити ризик гіпоглікемії, 

пов’язаної з фізичними вправами (179), і мають психосоціальні переваги (180-183). 

Використання цих систем залежить від уподобань пацієнта, їх вибору та здатності безпечно 

та ефективно користуватися приладами. Деякі пацієнти з цукровим діабетом 1 типу 

використовують системи «зроби сам» (ЗС), які поєднують використання інсулінової помпи 

та рчБМРГК з контролером та алгоритмом, призначеними для автоматизації доставки 

інсуліну (184-187). Ці системи не схвалені FDA, хоча в даний час проводяться перевірки для 

їх регуляторного схвалення. Інформація про те, як налаштувати та керувати цими системами, 

є у вільному доступі в Інтернеті, наприклад, в інтернет-групах, де користувачів інформують 

про налаштування та застосування даних приладів. Хоча медичний персонал не може 

призначати дані системи, важливо забезпечити безпеку пацієнтів, якщо вони 

використовують автоматизовані системи введення інсуліну. Крім того, у більшості систем 

«ЗС» дози інсуліну регулюються на основі налаштувань помпи залежно від базальних 

показників глікемії, співвідношення вуглеводів, корекційних доз та активності інсуліну. 

Тому ці параметри можна оцінити та змінити залежно від потреби пацієнта в інсуліні.  

Цифрові технології в охороні здоров’я 

Рекомендація  

7.26 Системи, які поєднують технології та онлайн-тренінги, можуть бути ефективними 

для лікування предіабету та діабету у деяких людей. B 

Люди все частіше звертаються до інтернету за порадами, тренінгами та медичним 

обслуговуванням. Цукровий діабет є поширеним захворюванням, для якого розробляється 

багато додатків та онлайн-сервісів. FDA затверджує та контролює клінічно підтверджені, 

цифрові, зазвичай онлайн, медичні технології, призначені для лікування діабету; вони відомі 

як цифрова терапія або «цифрові засоби» (188). Інші програми, що допомагають відображати 

або зберігати дані, заохочують до здорового способу життя або надають обмежені клінічні 

дані пацієнта для їх підтримки. Таким чином існують, як затверджені, так і незатверджені 

додатки для людей із цукровим діабетом. 

Особливо важливим напрямком цифрових технологій є приватність та безпека. Існують 

хмарні сховища даних, такі як Tidepool, Glooko та інші, які розроблені з функціями захисту 

даних, і відповідають закону США про портативність та підзвітність медичного страхування 

1996 р. Ці програми можуть бути корисними для використання пацієнтами та медичним 

персоналом (189). Користувачі повинні ознайомитися з політикою конфіденційності та 

обміну даними перед початком користування програмою та дізнатися, як вони можуть 

контролювати власні дані (деякі програми пропонують можливість надавати лімітовану 

інформацію щодо власного стану). 

У мережі інтернет існує безліч програм, які пропонують поради щодо зміни способу 

життя для зменшення маси тіла та збільшення фізичної активності (190). Багато з них 

включають тренера, який створює невеликі групи пацієнтів із схожими проблемами у 

соціальних мережах. Програми, спрямовані на лікування предіабету та запобігання 

прогресуванню діабету, часто включають рекомендації з профілактики цукрового 

діабету (191,192). Інші - допомагають поліпшити перебіг цукрового діабету шляхом 

віддаленого моніторингу клінічних даних пацієнтів (наприклад, бездротовий моніторинг 

рівня глюкози, маси тіла або артеріального тиску) та надання зворотного зв'язку (193-198). 

Існують підходи, які включають обмін текстовими повідомленнями щодо різноманітних 
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програм із модифікації способу життя та лікування (199,200). РКД щодо багатьох із цих 

інструментів обмежені та потребують спостереження. Але для окремого пацієнта участь в 

одній із цих програм може бути корисною. 

Стаціонарна допомога 

Рекомендація 

7.27 Пацієнтам слід дозволяти використовувати прилади для контролю цукрового 

діабету у стаціонарі, якщо доступний належний нагляд. Е 

Пацієнтам, яким комфортно користуватися власними приладами для контролю 

цукрового діабету, наприклад, інсуліновими помпами та датчиками, слід дозволяти 

використовувати їх при стаціонарному лікуванні, якщо вони достатньо компетентні для 

цього (201,202). Пацієнти можуть регулювати дозування інсуліну більш свідомо, ніж 

персонал стаціонару, оскільки вони знають особливості власного організму. Однак це 

повинно відбуватися згідно з політикою лікарняної установи, в якій перебуває пацієнт, та під 

наглядом медичного персоналу, оскільки такі фактори, як інфекція, певні медикаменти, 

знерухомлення, зміни в раціоні та інші можуть впливати на чутливість організму до інсуліну. 

З появою пандемії коронавірусу 2019 року FDA дозволила використовувати БМРГК у 

лікарні для спостереження за пацієнтами (203). Цей підхід був застосований з метою 

зменшення використання засобів індивідуального захисту та більш пильного спостереження 

за пацієнтами, завдяки чому медичний персонал не повинен заходити в палату для 

вимірювання рівня глюкози. Наразі проводяться дослідження з метою оцінки ефективності 

цього підходу, який, можливо, призведе до застосування БМРГК в усіх госпіталізованих 

хворих (204,205). 

Майбутнє 

Темпи розвитку діабетологічних технологій надзвичайно швидкі. Щороку стають 

доступними нові підходи та прилади. Дослідженням важко йти в ногу з цими досягненнями, 

оскільки на момент завершення дослідження на ринку з’являються новіші версії пристроїв. 

Найважливішим компонентом в усіх цих системах є пацієнт. Вибір технології повинен бути 

індивідуальним. Лише наявність пристрою чи програми не змінює результатів лікування, 

якщо пацієнт не вміє ним правильно користуватися. Це підкреслює необхідність допомоги 

пацієнту у виборі пристрою/програми та його постійному навчанні. Очікування повинні бути 

реалістичними, оскільки ще не існує технології, яка б повністю усунула потребу в 

самообслуговуванні, необхідному для контролю цукрового діабету, проте технології, описані 

в цьому розділі, можуть полегшити лікування діабету. 
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8. ЛІКУВАННЯ ОЖИРІННЯ ТА ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 

Існують вагомі докази того, що лікування ожиріння може затримати перехід від 

предіабету до ЦД 2 типу (1-5) і є дуже корисним для успішного лікування пацієнтів із ЦД 2 

типу (6-17). У пацієнтів із ЦД 2 типу та ожирінням модифікація способу життя, спрямована 

на зниження маси тіла та підтримку зниженої маси тіла, сприяє покращенню рівня глікемії 

(6-8). Кілька досліджень продемонстрували, що у пацієнтів з ЦД 2 типу та ожирінням більш 

інтенсивне обмеження калорійності раціону при застосуванні низькокалорійних дієт може 

істотно знизити рівні глікованого гемоглобіну (HbAc1) і глюкози натще та сприяти стійкій 

компенсації ЦД 2 типу принаймні протягом 2 років (10,18-21). Мета цього розділу – надати 

доказові рекомендації щодо лікування ожиріння, включаючи дієтичні, поведінкові, 

фармакологічні та хірургічні втручання у пацієнтів з ЦД 2 типу. Цей розділ зосереджений на 

лікуванні ожиріння у дорослих. Подальше обговорення ожиріння у пацієнтів старшого віку 

та дітей може бути знайдено в розділі 12 «Літні люди» та розділі 13 «Діти та підлітки», 

відповідно. 
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ОЦІНКА 

Рекомендації  

8.1 Використовуйте орієнтовану на пацієнта мову, що не засуджує та сприяє співпраці 

між пацієнтом і лікарем, включаючи інклюзивну мову (наприклад, «людина з ожирінням», а 

не «товста людина»). Е 

8.2 Вимірюйте зріст і масу тіла та обчислюйте ІМТ під час щорічних відвідувань або 

частіше. Оцініть динаміку маси тіла для обґрунтування міркувань щодо лікування. Е 

8.3 Виходячи з клінічних міркувань, таких як наявність супутньої серцевої 

недостатності або значна надлишкова маса тіла, або втрата маси тіла, можливо, доведеться 

частіше контролювати та оцінювати. B Якщо погіршення медичного статусу пов'язане із 

значним збільшенням або втратою маси тіла, слід розглянути стаціонарне обстеження, 

особливо зосереджене на з’ясуванні зв'язку між вживанням ліків, прийомом їжі та 

глікемічним статусом. Е 

8.4 Необхідно створити умови, щоб забезпечити конфіденційність під час 

зважування. Е 

Орієнтований на пацієнта стиль спілкування, який використовує інклюзивну мову, що 

не засуджує, та активне слухання, визначає уподобання та переконання пацієнта та оцінює 

потенційні бар'єри в лікування, повинен використовуватися для оптимізації результатів 

лікування пацієнта та якості життя, пов'язаного зі здоров'ям. Використовуйте інклюзивну 

мову (наприклад, «людина з ожирінням», а не «товста людина»), щоб уникнути визначення 

пацієнтів за їх станом (22,23,23a). Ростові та вагові коефіцієнти слід вимірювати та 

використовувати для обчислення ІМТ при щорічних відвідуваннях або частіше за 

необхідності (19). ІМТ, розрахований як маса тіла у кілограмах, поділений на квадрат зросту 

в метрах (кг/м
2
), буде обчислюватися автоматично за допомогою більшості електронних 

медичних карт. Використовуйте ІМТ для оцінки ступеня ожиріння (надмірна маса тіла – 

ІМТ 25-29,9 кг/м
2
; ожиріння I ступеня – ІМТ 30-34,9 кг/м

2
; ожиріння II ступеня – 

ІМТ 35-39,9 кг/м
2
; ожиріння ІІІ ступеня – ІМТ ≥40 кг/м

2
). Зверніть увагу, що помилкова 

оцінка ступеня ожиріння може траплятися, особливо у дуже мускулистих або слабких осіб. У 

деяких популяціях, особливо в азіатських та азіатсько-американських популяціях, ІМТ 

визначає межі перевищення маси тіла та ожиріння нижче рівня інших груп населення через 

різницю у складі тіла та кардіометаболічному ризику (таблиця 8.1) (24,25). Клінічні 

міркування, такі як наявність супутньої серцевої недостатності або незрозуміла зміна маси 

тіла, можуть вимагати більш частого вимірювання та оцінки маси тіла (26,27). Якщо 

результат зважування ставиться під сумнів або заперечується пацієнтом, лікар повинен 

пам’ятати про можливий попередній досвід стигматизації та запитати щодо занепокоєння, а 

значення контролю маси тіла слід пояснити як частину процесу медичного обстеження, який 

допомагає інформувати про рішення щодо лікування (28,29). Слід забезпечити умови, щоб 

забезпечити конфіденційність під час зважування, особливо для тих пацієнтів, які вказують 

на зв’язок між високою масою тіла із стресом або незадоволенням. Ваги повинні бути 

розміщені в приватній зоні або на відстані. Масу тіла слід вимірювати та повідомляти 

пацієнту без судження. Слід бути обережним щодо маси тіла пацієнта (і зміни маси тіла) та 

ІМТ як чутливої інформації про здоров'я. Крім того, оцінка динаміки маси тіла може 

додатково давати інформацію щодо адекватності  стратегії та варіантів лікування (30). 

Надавачі повинні повідомляти пацієнтам із надмірною масою тіла або ожирінням та 

пацієнтам із прогресуючою прибавкою маси тіла про те, що більш високий ІМТ підвищує 

ризик ЦД 2 типу, серцево-судинних захворювань та смертності від усіх причин, а також про 

інші несприятливі наслідки для здоров’я та якості життя. Надавачі повинні оцінити 

готовність брати участь у змінах поведінки для зниження маси тіла та спільно визначати цілі 

поведінки та втрати маси тіла та відповідні стратегії втручання, зручні для пацієнта (31). 

Стратегії можуть включати дієтичні зміни, фізичну активність, поведінкову терапію, 

медикаментозну терапію, медичні вироби та метаболічну хірургію (таблиця 8.1). Останні три 
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стратегії можуть бути призначені для ретельно відібраних пацієнтів як доповнення до 

дієтичних змін, фізичної активності та поведінкового консультування. 

 

Таблиця 8.1. Терапевтичні стратегії у пацієнтів із ЦД 2 типу з надлишковою масою тіла 

і ожирінням 

Стратегія лікування ІМТ, кг/м
2
 

25,0-26,9  27,0-29,9 ≥30,0 

Дієта, фізична активність, 

поведінкова терапія 
ǂ ǂ ǂ 

Медикаментозна терапія  ǂ ǂ 

Метаболічна хірургія   ǂ 
ǂЛікування може бути призначене мотивованим пацієнтам. 

 

ДІЄТА, ФІЗИЧНА АКТИВНІСТЬ ТА ПОВЕДІНКОВА ТЕРАПІЯ 

Рекомендації  

8.5 Дієта, фізична активність та поведінкова терапія, призначені для досягнення та 

підтримки втрати маси тіла в межах ≥ 5%, рекомендується для більшості пацієнтів з ЦД 2 

типу, які страждають надмірною масою тіла або ожирінням і готові досягти зниження маси 

тіла. Більші переваги при контролі ЦД 2 типу та серцево-судинного ризику можуть бути 

отримані від більшої втрати маси тіла. B 

8.6 Такі втручання повинні включати високу частоту консультування (≥16 сеансів 

протягом 6 місяців) і зосередження на зміні дієти, фізичної активності та поведінкових 

реакцій для досягнення дефіциту калорій 500-750 ккал/добу. A 

8.7 Поряд з клінічними даними слід враховувати уподобання, мотивацію та життєві 

обставини людини, коли рекомендуються заходи щодо зниження маси тіла. С 

8.8 Зміни поведінки, які створюють дефіцит калорій, незалежно від складу 

макроелементів, призведуть до втрати маси тіла. Дієтичні рекомендації повинні бути 

індивідуалізовані відповідно до уподобань пацієнта та його харчових потреб. A 

8.9 Оцініть системні, структурні та соціально-економічні фактори, які можуть вплинути 

на режим харчування та продовольчий вибір, такі як продовольча безпека та голод, доступ до 

здорових харчових продуктів, культурні обставини та соціальні детермінанти здоров'я. C. 

8.10 Для пацієнтів, які досягають короткочасної цілі з втратою маси тіла, 

рекомендується довготривала (≥1 рік) програма підтримки маси тіла, коли вона доступна. В 

рамках таких програм необхідно, як мінімум, щомісяця контактувати і підтримувати, 

рекомендувати постійний моніторинг маси тіла (щотижня або частіше) та інші стратегії 

самоконтролю, а також заохочувати до високого рівня фізичної активності (200-300 хвилин 

на тиждень). A 

8.11 Короткочасне дієтичне втручання з використанням структурованих, дуже 

низькокалорійних дієт (800-1000 ккал/добу) може бути призначене для ретельно відібраних 

пацієнтів навченими надавачами в медичних закладах із пильним контролем. Довгострокові, 

комплексні стратегії підтримання маси тіла та консультування повинні бути інтегровані для 

постійної втрати маси тіла. B 

Серед пацієнтів із ЦД 2 типу та надмірною масою тіла або ожирінням, які мають 

недостатній контроль рівня глікемії, артеріального тиску (АТ) та ліпідів та/або інші 

захворювання, пов’язані з ожирінням, помірне та стійке зниження маси тіла покращує 

глікемічний контроль, АТ та ліпіди та може зменшити потребу в ліках для контролю цих 

факторів ризику (6-8, 32). Більша втрата маси тіла може принести ще більшу користь (20,21). 

Для більш детального обговорення підходів та рекомендацій щодо модифікації способу 

життя див. Розділ 5 «Сприяння змінам поведінки та самопочуття для покращення результатів 
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здоров’я». Для детального обговорення втручань з питань харчування, будь-ласка, зверніться 

до «Дієтологічна терапія для дорослих із діабетом або переддіабетом: звіт про 

консенсус» (33). 

Дослідження LookAHEAD 

Хоча дослідження «Дія за здоров'я при діабет» (LookAHEAD) не показало, що 

інтенсивне втручання у спосіб життя призводить до зменшення частоти серцево-судинних 

подій у дорослих із ЦД 2 типу та надмірною масою тіла або ожирінням (34), воно 

підтвердило можливість досягнення та збереження довготривалої втрати маси тіла у 

пацієнтів з ЦД 2 типу. У групі інтенсивного способу життя середня втрата маси тіла 

становила 4,7% через 8 років (35). Приблизно 50% учасників групи інтенсивного способу 

життя втратили і підтримали ≥ 5% своєї початкової маси тіла, а 27% втратили і підтримали 

≥10% своєї початкової маси тіла через 8 років (35). Учасникам групи інтенсивного способу 

життя потребували меншої кількості препаратів, що знижують рівень глюкози, АТ та ліпідів, 

ніж випадково призначених для стандартного лікування. Вторинний аналіз дослідження 

LookAHEAD та інших великих досліджень підтверджує додаткові переваги втрати маси тіла 

у пацієнтів з ЦД 2 типу, включаючи поліпшення рухливості, фізичної та статевої функції та 

якості життя, пов'язаного зі здоров'ям (26). Більше того, у кількох підгруп покращилися 

результати серцево-судинної системи, включаючи тих, хто досягнув втрати маси тіла 

на > 10% (36), та у пацієнтів із ЦД 2 типу з неадекватним контролем глікемії 

(HbAc1 > 6,8%) (37). 

Втручання у спосіб життя 

Значної втрати маси тіла можна досягти за допомогою програм життя з досягненням 

500-750 ккал/добу енергетичного дефіциту, який у більшості випадків становить приблизно 

1200-1500 ккал/добу для жінок та 1500-1800 ккал/добу для чоловіків, з урахуванням базової 

маси тіла людини. Клінічні переваги, як правило, починаються з досягнення 3-5% втрати 

маси тіла (19,38), а позитивні ефекти від втрати маси тіла прогресують; більш інтенсивні цілі 

по втраті маси тіла (> 5%, > 7%, > 15%, відповідно) можуть використовуватися для 

досягнення подальшого поліпшення здоров'я та/або якщо пацієнти більше мотивовані, тоді 

більш інтенсивні цілі можуть бути здійсненними та безпечно досягнутими. 

Дієтичні втручання можуть відрізнятися залежно від складу макроелементів та вибору 

продуктів, оскільки вони створюють необхідний енергетичний дефіцит для стимулювання 

втрати маси тіла (19,39-41). Використання планів заміни їжі, призначених кваліфікованими 

спеціалістами, при безпосередньому моніторингу пацієнтів, може бути корисним. 

Наприклад, у групі інтенсивного втручання у спосіб/стиль життя дослідження  LookAHEAD, 

план часткової заміни їжі був пов'язаний із покращенням якості дієти та втратою маси 

тіла (38). Вибір дієти повинен ґрунтуватися на стані здоров'я та уподобаннях пацієнта, 

включаючи визначення наявності їжі та інших культурних обставин, які можуть вплинути на 

режим харчування (42). 

Інтенсивні поведінкові втручання у спосіб/стиль життя повинні включати ≥ 16 сеансів 

протягом 6 місяців і зосереджуватись на дієтичних змінах, фізичній активності та 

поведінковій стратегії для досягнення дефіциту енергії ~ 500-750 ккал/добу. Втручання 

повинно здійснюватися кваліфікованими надавачами як на індивідуальних, так і на групових 

заняттях (38). Оцінка рівня мотивації людини, життєвих обставин та готовності до 

здійснення змін у способі життя для досягнення втрати маси тіла повинна розглядатися 

разом із медичним статусом, коли рекомендуються та ініціюються втручання для зниження 

маси тіла (31,43). 

Пацієнтам із ЦД 2 типу та надмірною масою тіла або ожирінням, які втратили масу 

тіла, слід пропонувати довгострокові (≥ 1 рік) комплексні програми підтримки втрати маси 

тіла, які забезпечують щонайменше щомісячний контакт із навченими надавачами та 

зосереджуються на постійному моніторингу маси тіла (щотижня чи частіше) та/або інших  

стратегіях самоконтролю, такі як відстеження споживання калорій; продовження 
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зосередження уваги на дієтичних та поведінкових змінах, а також участь у фізичних 

навантаженнях високого рівня (200-300 хвилин на тиждень) (44). Деякі комерційні та 

патентовані програми зниження маси тіла показали багатообіцяючі результати зниження 

маси тіла, хоча майже відсутні докази ефективності, багато з них не відповідають 

рекомендаціям, а деякі пропагують ненаукові та, можливо, небезпечні практики (45,46). 

При наданні послуг навченими надавачами у медичних закладах із постійним 

моніторингом можуть бути призначені короткочасні (як правило, до 3 місяців) інтенсивні 

дієтичні втручання для ретельно відібраних пацієнтів, які потребують схуднення до операції, 

та особи, які потребують більшої втрати маси тіла та покращення глікемії. У поєднанні з 

поведінковою підтримкою та консультуванням структуровані дуже низькокалорійні дієти, як 

правило, 800-1000 ккал/день із використанням високобілкової їжі та продуктів, що 

замінюють їжу, можуть прискорити темп та/або збільшити величину початкового зниження 

маси тіла та поліпшення контролю глікемії порівняно зі стандартними поведінковими 

втручаннями (20,21). Оскільки відновлення маси тіла є загальним явищем, такі втручання 

повинні включати довгострокові комплексні стратегії підтримки маси тіла та консультування 

щодо збереження маси тіла та зміни поведінки (47,48). 

Невідповідність здоров’я негативно впливає на групи людей, які систематично 

зазнають більших перешкод для здоров'я залежно від своєї раси чи етнічної приналежності, 

соціально-економічного статусу, статі, інвалідності та інших факторів. Переконливі 

дослідження показують, що ці відмінності можуть суттєво вплинути на результати здоров'я, 

включаючи збільшення ризику ЦД 2 типу та ускладнень, пов'язаних з ЦД 2 типу. Надавачі 

медичних послуг повинні оцінювати системні, структурні та соціально-економічні фактори, 

які можуть вплинути на вибір їжі, доступ до здорової їжі та режим харчування; інші 

поведінкові шаблони, такі, як сусідська безпека, та наявність безпечних відкритих 

приміщень для фізичної активності; вплив навколишнього середовища; доступ до медичної 

допомоги; соціальний контекст; і, зрештою, ризик та ускладнення ЦД 2 типу. Детальне 

обговорення соціальних детермінант здоров’я див. у «Соціальні детермінанти здоров’я: 

науковий огляд» (49). 

ФАРМАКОТЕРАПІЯ 

Рекомендації  

8.12 При виборі лікарських засобів, що знижують рівень глюкози, для пацієнтів з ЦД 2 

типу та надмірною масою тіла або ожирінням, враховуйте вплив препарату на масу тіла. B 

8.13 За можливості, мінімізуйте призначення ліків від супутніх захворювань, 

пов’язаних із збільшенням маси тіла. Е 

8.14 Ліки для схуднення ефективні, як доповнення до дієти, фізичної активності та 

поведінкового консультування для окремих пацієнтів з ЦД 2 типу та ІМТ ≥ 27 кг/м
2
. 

Потрібно враховувати потенційні переваги та ризики. A 

8.15 Якщо реакція пацієнта на ліки для втрати маси тіла ефективна (зазвичай > 5% 

втрати маси тіла через 3 місяці використання), подальше зниження маси тіла, ймовірно, буде 

продовжуватися. Коли рання реакція виявляється недостатньою (як правило, втрата маси 

тіла < 5% через 3 місяці використання) або якщо є суттєві проблеми з безпекою або 

переносимістю, розгляньте питання про припинення лікування та оцініть альтернативні ліки 

або підходи до лікування. A 

Цукрознижуюча терапія 

Метааналіз 227 РКД щодо методів зниження рівня глюкози у пацієнтів із ЦД 2 типу 

показав, що зміни HbА1С не пов'язані з вихідним ІМТ, що свідчить про те, що пацієнтам з 

ожирінням може призначатися теж саме лікування ЦД 2 типу, що і пацієнтам із нормальною 

масою тіла (50). Оскільки доступні численні ефективні ліки, при розгляді схем лікування 

медичні працівники повинні враховувати вплив кожного препарату на масу тіла. До 

препаратів, пов’язаних із різним ступенем схуднення, належать метформін, 
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інгібітори α-глюкозидази, інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2, агоністи 

рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 та міметики аміліну. Інгібітори 

дипептидилпептидази 4 є нейтральними по відношенню до маси тіла. Навпаки, секретагоги 

інсуліну, тіазолідиндіони та інсулін часто асоціюються із збільшенням маси тіла 

(див. Розділ 9 «Фармакологічні підходи до цукрознижуючої терапії»). 

Супутня терапія 

При призначенні лікарських засобів необхідно ретельно перевіряти ліки, які уже 

приймає  пацієнта та, коли це можливо, мінімізувати або надавати альтернативу лікам, що 

сприяють збільшенню маси тіла. Приклади ліків, пов’язаних із збільшенням маси тіла, 

включають нейролептики (наприклад, клозапін, оланзапін, рисперидон та ін.), деякі 

антидепресанти (наприклад, трициклічні антидепресанти, деякі селективні інгібітори 

зворотного захоплення серотоніну та інгібітори моноаміноксидази), глюкокортикоїди, 

ін’єкційні прогестини, деякі протисудомні (наприклад, габапентин, прегабалін) і, можливо, 

седативні, антигістамінні та антихолінергічні засоби (51). 

Затверджені ліки для схуднення 

Американська адміністрація з контролю за продуктами та ліками (FDA) затвердила 

засоби для короткострокового та довгострокового контролю маси тіла як доповнення до 

дієти, фізичних вправ та поведінкової терапії. Було показано, що майже усі схвалені FDA 

препарати для схуднення покращують глікемічний контроль у пацієнтів з ЦД 2 типу та 

затримують прогресування до ЦД 2 типу у пацієнтів групи ризику (52). Фентермін та інші 

старі адренергічні засоби показані для короткочасного лікування (≤ 12 тижнів) (53). Чотири 

препарати для схуднення схвалені FDA для тривалого застосування (>12 тижнів) у пацієнтів 

з ІМТ ≥ 27 кг/м
2
 з одним або кількома супутніми захворюваннями, пов'язаними з ожирінням 

(наприклад, ЦД 2 типу, артеріальна гіпертонія та/або дисліпідемія), що мотивовані 

схуднути (52). Лікарські засоби, схвалені FDA для лікування ожиріння, зведені в таблиці 8.2.  

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою фентермін в Україні не зареєстрований.  
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Таблиця 8.2. Ліки, схвалені FDA для лікування ожиріння 

                                                                                                              Середня втрата маси тіла протягом року  

                                                                                              (52-56 тиж) (% від початкової) 

Назва Типові дози 
для дорослих 

Середня 
вартість (на 

30 днів 
прийому) 

Середня 
вартість в 

країні (на 30 
днів прийому) 

Частота 
прийому на 

добу 

Зниження 
маси тіла 

(% від 
початкової) 

Загальні побічні 
ефекти (120-124) 

Особливості застосування 

Короткострокове лікування (≤ 12 тиж) 

Симпатоміметичний аноректик 

Фентермін 

(Phentermine) 
(125) 

8-37,5 мг на 
добу 

$5-$46 
(37,5 мг на 
добу) 

$3 (37,5 мг) 15 мг/добу+ 

7,5 мг/добу+ 

плацебо 

6,1 

5,5 

1,2 

Сухість в роті, 
інсомія, 
головокружіння, 
дратівливість, 
підвищення 
артеріального тиску, 
тахікардія 

Протипоказаний для 
застосування в комбінації 
з інгібіторами 
моноаміноксидази  

Довгострокове лікування (> 12 тиж) 

Інгібітор ліпази 

Орлістат 

Orlistat (3) 
 

60 мг тричі на 
добу (без 
рецепта) 

120 тричі на 
добу (за 
рецептом)  

$41-$82 

 

 

$823 

$41 

 

 

$556 

120 мг тричі ǂ 

плацебо 

9,6 

5,6 

Біль в животі, здуття 
живота, гостра 
кишкова 
непрохідність  

Порушення всмоктування 
жиророзчинних вітамінів 
(A, D, E, K) та деяких 
препаратів (циклоспорин, 
тиреоїдні гормони, 
антиконвульсанти та ін.) 

Рідкі випадки важкого 
ураження печінки 

Холелітіаз 

Нефролітіаз 

Комбінація симпатоміметичний аноректик/протиепілептичний засіб  
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Фентермін/топірамат 

Phentermine/topiramate 

ER (126) 

7,5 мг/46 мг 
на добу

§
 

$223 
(7,5 мг/46 мг) 

$179 
(7,5 мг/46 мг) 

15 мг/92 мг/ 
добу|| 

7,5 мг/46 мг/ 
добу|| 

плацебо 

9.8 

7.8 

 

1.2 

Закреп, парестезії, 
інсомія, 
назофарингіт, 
ксеростомія, 
підвищення 
артеріального тиску 

Протипоказаний в 
комбінації з інгібіторами 
моноаміноксидази 

Вроджені вади 

Порушення когнітивної 
функції 

Гостра закритокутова 
глаукома 

                                                                                                              Середня втрата маси тіла протягом року  

                                                                                                                                                                  (52-56 тиж) (% від початкової) 

Комбінація опіоїдний антагоніст/антидепресант 

Налтрексон/бупропіон 

(Naltrexone/bupropion) 
ER (15) 
 

16 мг/180 мг 
двічі на добу 

$334 $266 16 мг/180 мг 
двічі  

плацебо  

5.0 

1.8 

Закреп, тошнота, 
головний біль, 
ксеростомія, 
інсомнія, підвищення 
артеріального тиску, 
тахікардія 

Протипоказаний 
пацієнтам з 
неконтрольованою 
артеріальної гіпертензією 
і/або епілепсією 

Протипоказаний при 
постійному застосуванні 
опіоїдів 

Гостра закритокутова 
глаукома 

Застереження: 
Ризик суїцидальної 
поведінки/настроїв у 
молодих пацієнтів старше 
24 років з депресивними 
розладами  

Агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду 1 

Ліраглутид 
(Liraglutide) (16)** 

3мг на добу $1,557 $1,243 3,0 мг/добу 6,0  Панкреатит 
зареєстрований в 
клінічних дослідженнях, 
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1,8 мг/добу 

плацебо 

4,7 

2,0 

проте зв’язок не 
встановлений. 

Застосовувати обережно у 
пацієнтів із хворобою 
нирок, початок лікування 
або підвищення дози 
обумовлює потенційний 
ризик гострої ниркової 
недостатності 

Застереження: 
Ризик медулярної 
карциноми у гризунів; у 
людини схильності немає  

 
Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 комбіновані лікарські засоби фентермін/топірамат, налтрексон/бупропіон в Україні не 
зареєстровані. 
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Обґрунтування застосування ліків для схуднення полягає в тому, щоб допомогти 

пацієнтам дотримуватись дієтичних рекомендацій, у більшості випадків, модулюючи апетит 

або ситість. Надавачі повинні бути обізнаними щодо маркування продукції, яка має 

збалансувати потенційні переваги успішної втрати маси тіла та потенційні ризики прийому 

ліків для кожного пацієнта. Ці ліки протипоказані жінкам, які вагітні або активно 

намагаються завагітніти, і не рекомендується застосовувати жінкам, які годують груддю. 

Жінки з репродуктивним потенціалом повинні отримувати консультації щодо використання 

надійних методів контрацепції. 

Оцінка ефективності та безпеки 

Починаючи лікування лікарськими засобами для схуднення, оцінюйте швидкість 

схуднення та безпеку щонайменше щомісяця протягом перших 3 місяців і принаймні 

щоквартально після. Моделювання опублікованих клінічних випробувань послідовно 

показує, що пацієнти, які на ранніх термінах відреагували на лікування, мали поліпшені 

довготермінові результати (54-56). Якщо клінічні обставини (наприклад, погана 

переносимість) або інші міркування (наприклад, фінансові витрати або уподобання пацієнта) 

не впливають, ті, хто має достатню втрату маси тіла на ранніх термінах постійного прийому 

ліків для схуднення (як правило, визначений як > 5% втрата маси тіла через 3 місяці 

використання), повинні продовжувати прийом препарату. Коли використання виявляється 

неефективним (зазвичай, втрата маси тіла < 5% після 3 місяців використання), навряд чи 

подальше використання покращить результати; слід рекомендувати припинити прийом ліків 

та розглянути інші варіанти лікування. 

МЕДИЧНІ ПРИСТРОЇ ДЛЯ СХУДНЕННЯ 

Кілька малоінвазивних медичних пристроїв було затверджено FDA для короткочасної 

втрати маси тіла (57,58). Залишається невідомим, як ці пристрої використовують для 

лікування ожиріння. Враховуючи високу вартість, обмежений страховий захист та 

недостатність даних про їх використання у пацієнтів із ЦД 2 типу на даний момент, медичні 

пристрої для схуднення не вважаються стандартом лікування ожиріння у пацієнтів із ЦД 

2 типу. 

МЕТАБОЛІЧНА ХІРУРГІЯ 

Рекомендації 

8.16 Метаболічна хірургія повинна бути рекомендованим варіантом лікування ЦД 2 

типу у обстежених хірургами кандидатів з ІМТ ≥ 40 кг/м
2
 та у дорослих з 

ІМТ 35,0-39,9 кг/м
2
, які не досягають тривалого зниження маси тіла та контролю супутніх 

захворювань (включаючи гіперглікемію) нехірургічними методами. A 

8.17 Метаболічна хірургія може розглядатися, як варіант лікування ЦД 2 типу у 

дорослих з ІМТ 30,0-34,9 кг/м
2
, які не досягають тривалого зниження маси тіла та контролю 

супутніх захворювань (включаючи гіперглікемію) нехірургічними методами. A 

8.18 Метаболічну хірургію слід проводити у великих центрах із 

мультидисциплінарними групами, що мають досвід курації пацієнтів із ЦД 2 типу та 

хірургічних втручань на шлунково-кишковому тракті (ШКТ). Е 

8.19 Довготривалий контроль способу життя та рутинний моніторинг мікроелементів та 

поживних речовин повинні надаватися пацієнтам після операції, згідно з рекомендаціями 

щодо післяопераційного ведення пацієнтів після метаболічної хірургії, які розроблені 

національними та міжнародними професійними товариствами. C 

8.20 Пацієнтів, які обмірковують можливість застосування метаболічної хірургії, слід 

оцінювати на предмет супутніх психологічних умов, соціальних та ситуаційних обставин, які 

можуть вплинути на результат операції. B 



170 

 

 

8.21 Пацієнти, які перенесли метаболічні операції, повинні регулярно обстежуватися 

для оцінки необхідності постійних послуг з охорони психічного здоров'я для допомоги у 

адаптації до медичних та психосоціальних змін після операції. C 

Кілька операцій на ШКТ, включаючи часткові гастректомію та баріатричні 

процедури (44), сприяють різкій та тривалій втраті маси тіла та поліпшенню перебігу ЦД 

2 типу у багатьох пацієнтів. Беручи до уваги масштаби та наслідки операції на ШКТ при 

гіперглікемії та експериментальні дані, щодо зміни анатомії ШКТ, подібні до тих, що 

існують при деяких метаболічних процедурах, безпосередньо впливають на гомеостаз 

глюкози (45), втручання зі сторони ШКТ пропонується як лікування ЦД 2 типу, тому їх 

називають «метаболічною хірургією». 

Зараз накопичено значну кількість доказів, включаючи дані численних рандомізованих 

контрольованих (несліпих) клінічних випробувань, які демонструють, що метаболічна 

хірургія сприяє досягненню адекватного контролю глікемії та зниженню серцево-судинних 

факторів ризику у пацієнтів з ЦД 2 типу та ожирінням порівняно з модифікацією способу 

життя і/або медикаментозним лікуванням (17). Уповільнення прогресування мікросудинних 

ускладнень ЦД 2 типу, серцево-судинних захворювань та раку спостерігалося лише у 

нерандомізованих обсерваційних дослідженнях (59-70). Когортні дослідження, в яких 

порівнюються хірургічні та нехірургічних пацієнти, припускають, що процедура може 

довготривало знизити смертність (60,71). 

Поки доступні декілька хірургічних втручань, переважна більшість процедур у 

Сполучених Штатах Америки – це лапароскопічна рукавна гастректомія та шунтування 

шлунку за Ру. В результаті цих хірургічних втручань створюється анатомічно менший за 

об’ємом шлунок і відбуваються зміни в секреції гормонів ШКТ. На підставі все більше 

зростаючих даних, кілька організацій та державних органів рекомендували розширити 

показання до метаболічної хірургії, включаючи пацієнтів з ЦД 2 типу, які не досягають 

тривалої втрати маси тіла та поліпшення перебігу супутніх захворювань (включаючи 

гіперглікемію) нехірургічними методами при ІМТ до 30 кг/м
2
 (72-79). У РКД зафіксовано 

ремісію ЦД 2 типу під час післяопераційного спостереження в діапазоні від 1 до 5 років у 

30-63% пацієнтів з шунтуванням шлунку за Ру, що, як правило, призводить до більшої 

тривалості ремісії порівняно з іншими баріатричними операціями (17,80). Наявні дані 

припускають зменшення відсотка пацієнтів з ремісією ЦД 2 типу з плином часу (81): 

у 35-50% і більше пацієнтів, які досягають ремісії ЦД 2 типу одразу після метаболічної 

хірургії, в кінцевому підсумку розвивається рецидив. Однак середній «безсимптомний» 

період серед таких пацієнтів після шунтування шлунку за Ру становить 8,3 року (82,83). З 

рецидивом ЦД 2 типу або без нього більшість пацієнтів, які перенесли операцію, отримують 

суттєве покращення рівня глікемії від вихідного рівня принаймні протягом від 5 (84,85) до 

15 років (60,61,83,86-88). 

Виявлено надзвичайно низькі передопераційні предиктори успіху, але молодший вік, 

менша тривалість ЦД 2 типу (наприклад, < 8 років) (89), не використання інсуліну, підтримка 

втрати маси тіла та кращий глікемічний контроль, постійно пов'язані з більш високими 

показниками ремісії ЦД 2 типу та/або меншим ризиком відновлення маси тіла (60,87,89,90). 

Більший вихідний об’єм вісцерального жиру також може допомогти покращити 

післяопераційні результати, особливо серед азіато-американських пацієнтів із ЦД 2 типу, які, 

як правило, мають більший об’єм вісцерального жиру в порівнянні з європейцями з ЦД 

2 типу з аналогічним ІМТ (91). Окрім поліпшення глікемії, було показано, що метаболічна 

хірургія надає додаткові переваги для здоров’я в РКД, включаючи значне зниження факторів 

ризику серцево-судинних захворювань (17), зниження частоти захворювань на мікросудинні 

захворювання (92) та підвищення якості життя (84,89,93). 

Хоча метаболічна хірургія показала покращення метаболічних профілів пацієнтів із ЦД 

2 типу та патологічним ожирінням, встановлення ролі метаболічної хірургії у таких пацієнтів 

потребуватиме більш масштабних і тривалих досліджень (94). 
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Метаболічна хірургія є дорожчою, ніж нехірургічна стратегія управління, але 

ретроспективні аналізи та модельні дослідження дозволяють припустити, що метаболічна 

хірургія може бути ефективною з точки зору витрат або навіть економією витрат для 

пацієнтів з ЦД 2 типу. Однак результати значною мірою залежать від припущень щодо 

довготривалої ефективності та безпеки процедур (95,96). 

Побічні ефекти 

Безпека метаболічної хірургії значно покращилася за останні кілька десятиліть, 

продовживши вдосконалення мінімально інвазивних підходів (лапароскопічна хірургія), 

посилену підготовку та навчання/атестацію та залучення мультидисциплінарних команд. 

Смертність при метаболічних операціях, як правило, становить 0,1-0,5%, як і при 

холецистектоміях або гістеректоміях (97-101). Захворюваність також різко знизилася завдяки 

лапароскопічним підходам. Основні ускладнення та потреба в оперативному повторному 

втручанні спостерігаються у 2-6% тих, хто переносить баріатричну хірургію, а інші незначні 

ускладнення – до 15% (97-106). Ці показники вигідно порівнюються із показниками інших 

часто виконуваних планових операцій (101). Емпіричні дані свідчать про те, що 

професіоналізм хірурга є важливим фактором для зниження смертності, ускладнень, 

повторних операцій та повторних госпіталізацій (107). Відповідно, метаболічна хірургія 

повинна проводитися у великих центрах із мультидисциплінарними групами, що мають 

досвід лікування ЦД 2 типу та хірургічних втручань на ШКТ. 

Довготривалі проблеми включають демпінг-синдром (нудота, кольки та діарея), 

дефіцит вітамінів та мінералів, анемію, остеопороз та важку гіпоглікемію. (108). 

Довгострокові дефіцити поживних речовин та мікроелементів та пов'язані з ними 

ускладнення виникають із різною частотою залежно від типу хірургічного втручання і 

вимагають пожиттєвого прийому вітамінів/поживних добавок. Таким чином, довготривалий 

контроль стилю життя і рутинний моніторинг мікроелементів та харчових продуктів повинні 

надаватися пацієнтам після операції (109,110). Гіпоглікемія після їжі найімовірніше виникає 

після шунтування шлунку за Ру (110,111). Точна поширеність симптоматичної гіпоглікемії 

невідома. В одному з досліджень 11% від 450 пацієнтів мали гіпоглікемію після шунтування 

шлунку за Ру або лапароскопічної рукавної гастректомії (108). Пацієнти, які перенесли 

метаболічну операцію, можуть мати підвищений ризик вживання психоактивних речовин, 

включаючи наркотики, алкоголь та куріння сигарет. Додаткові потенційні ризики 

метаболічної хірургії, які були описані, включають погіршення або нову депресію та 

тривогу, необхідність додаткової хірургічної операції на ШКТ та суїцидальні 

думки (112-115). 

Пацієнти з ЦД 2 типу, яких госпіталізують для проведення метаболічної операції, 

також мають підвищений рівень депресії та інших основних психічних розладів (116). Тому 

кандидатів на метаболічну хірургію з історією вживання алкоголю, тютюну або 

психоактивних речовин, тяжкою депресією, суїцидальними намірами чи іншими психічними 

станами, слід оцінювати спеціалісту з психічного здоров'я, який має досвід у лікуванні 

ожиріння до розгляду можливості проведення хірургічного втручання (117). Хірургічне 

втручання слід відкласти у пацієнтів з алкоголізмом, наркозалежних, із значною депресією, 

суїцидальними намірами чи іншими патологічними станами психічного здоров'я, доки ці 

умови не були розглянуті. Особам з передопераційною психопатологією слід регулярно 

проводити обстеження після метаболічних операцій, щоб оптимізувати управління 

психічним здоров’ям та забезпечити, щоб психічні симптоми не перешкоджали втраті маси 

тіла та зміні способу життя. 
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9. ФАРМАКОЛОГІЧНІ ПІДХОДИ ДО ЦУКРОЗНИЖУЮЧОЇ ТЕРАПІЇ 

МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ 

Рекомендації  

9.1 Більшість пацієнтів із ЦД 1 типу потрібно лікувати за допомогою декількох 

щоденних ін’єкцій прандіального та базального інсуліну або безперервної підшкірної інфузії 

інсуліну. A 

9.2 Більшість пацієнтів з ЦД 1 типу для зниження ризику гіпоглікемії повинні 

використовувати аналоги інсуліну швидкої дії. A  

9.3 Розгляньте можливість навчання пацієнтів з ЦД 1 типу узгодженню дози 

прандіального інсуліну зі спожитими вуглеводами, правильному вживанню вуглеводів, 

контролю рівня глюкози в крові перед початком їжі та передбачуваної фізичної активності. C 

Інсулінотерапія  

Оскільки ключовою особливістю ЦД 1 типу є повне чи майже повне порушення 

функції β-клітин, інсулінотерапія має важливе значення для пацієнтів з ЦД 1 типу. 

Недостатня секреція інсуліну спричинює не тільки гіперглікемію, а й системні порушення 

обміну речовин, такі як гіпертригліцеридемія і кетоацидоз, так само як і тканинний 

катаболізм, що може загрожувати життю. Протягом останніх трьох десятиліть зібрано докази 

https://xenical.com/
https://qsymia.com/
https://www.saxenda.com/
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щодо застосування декількох щоденних ін’єкцій інсуліну чи його безперервного підшкірного 

введення через інсулінову помпу, що забезпечує найкраще поєднання ефективності та 

безпеки у пацієнтів з ЦД 1 типу.  

У дослідженні «Контроль та ускладнення діабету (DDCT)» було продемонстровано, що 

застосування інтенсивної терапії з кількома щоденними ін’єкціями інсуліну чи 

безперервного підшкірного введення знижувало рівень HbAc1 і було пов’язане з 

покращенням довгострокових результатів (1-3). Дослідження проводили з використанням 

людських інсулінів короткої (звичайної) та середньої тривалості дії (нейтральний протамін 

Хагедорна (НПХ інсулін)). У цьому знаковому дослідженні інтенсивний контроль глікемії з 

більш низьким рівнем HbAc1 (7%) призвів до зниження частоти мікроваскулярних 

ускладнень на ~ 50% протягом 6 років лікування. Незважаючи на кращі мікро- і 

макросудинні наслідки, а також позитивний вплив на рівень смертності з будь-якої причини 

інтенсивна терапія була пов'язана з більшою частотою важкої гіпоглікемії, ніж звичайне 

лікування (62 порівняно з 19 епізодами на 100 пацієнт-років терапії). Спостереження за 

пацієнтами у дослідженні DCCT понад 10 років після активного лікувального компоненту 

дослідження продемонструвало більш низьку частоту макросудинних і мікросудинних 

ускладнень у групі, яка отримувала інтенсивне лікування (2,4).  

За останні 25 років розроблені аналоги інсуліну швидкої та тривалої дії, які мають чітку 

фармакокінетику порівняно з рекомбінантними людськими інсулінами: аналоги базального 

інсуліну мають довшу тривалість дії з більш низькою концентрацією в плазмі і профілем 

активності, ніж НПХ інсулін; аналоги швидкої дії мають швидший початок і пік та меншу 

тривалість дії, ніж звичайний людський інсулін. У пацієнтів із ЦД 1 типу лікування 

аналогами інсулінів асоціюється з меншою частотою гіпоглікемії та збільшення маси тіла, а 

також зниженням рівня HbAc1 у порівнянні з людськими інсулінами (5-7). Зовсім недавно 

були представлені дві нові ін'єкційні композиції інсуліну з покращеними профілями швидкої 

дії: інгаляційний людський інсулін має швидкий пік та скорочену тривалість дії у порівнянні 

з аналогами інсуліну швидкої дії і може спричиняти гіпоглікемію та збільшення маси 

тіла (8), аналоги інсуліну більш швидкої дії інсуліни аспарт та лізпро знижують амплітуду 

післяпрандіальної глікемії краще, ніж аналоги швидкої дії (9,9a,9b). Необхідні подальші 

дослідження, щоб встановити чітке місце для цих агентів у сфері управління цукровим 

діабетом. Крім того, нові базальні аналоги інсулінів більш тривалої дії (гларгін (300 Од/мл) 

або деглюдек) можуть призводити до нижчого ризику гіпоглікемії у порівнянні з 

гларгіном 100 Од/мл у пацієнтів із ЦД 1 типу (10,11). Незважаючи на переваги аналогів 

інсуліну у пацієнтів із ЦД 1 типу, для деяких пацієнтів витрати та/або інтенсивність 

лікування, необхідні для їх використання, є надмірними. Існує декілька підходів до лікування 

інсуліном, і головною рекомендацією щодо лікування ЦД 1 є те, що певна форма інсуліну 

надається незапланованим режимом, призначеним для окремого пацієнта, щоб захистити їх 

від діабетичного кетоацидозу та уникнути значної гіпоглікемії, докладаючи всіх зусиль для 

досягнення цільового рівня глікемії для пацієнта. 

Більшість досліджень, що порівнюють ефективність багаторазових ін'єкцій та 

безперервної підшкірної інфузії (помпова терапія), були відносно невеликими та 

нетривалими. Однак нещодавній систематичний огляд та метааналіз продемонстрували, що 

лікування з використанням помп має незначні переваги у зниженні рівня HbAc1 (20,3% [95% 

ДІ від 20,58 до 20,02]) і частоти важкої гіпоглікемії у дітей та дорослих (12). Не існує 

рекомендацій щодо вибору того, яка форма введення інсуліну є найкращою для  конкретного 

пацієнта (ін'єкційна або помпова); необхідні подальші дослідження для створення настанов з 

вибору тактики лікування (13).  

Впровадження у клінічну практику апаратів безперервного моніторингу глікемії 

виявилось корисним за деяких конкретних обставин. При використанні інсулінових помп з 

датчиками контролю глікемії у пацієнтів з ЦД 1 типу спостерігалось зниження частоти 

нічної гіпоглікемії внаслідок автоматичного призупинення введення інсуліну при досягненні 

заданого рівня глікемії (13-15). При виборі системи доставки інсуліну слід враховувати 
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переваги для пацієнта, вартість, режим інсулінотерапії та можливості самоконтролю 

(див. Розділ 7 «Технологічне забезпечення лікування діабету»). 

Американська адміністрація з контролю за продуктами та ліками (FDA) затвердила 

застосування гібридних систем насосів замкнутого циклу. Безпека та ефективність 

застосування гібридних систем замкнутого циклу у підлітків та дорослих із ЦД 1 типу була 

підтверджена в літературі (16,17), і останні дані свідчать про те, що система насосів 

замкнутого циклу більш ефективна порівняно з сенсоррегульованою помповою терапією для 

контролю рівня глікемії та зниження частоти гіпоглікемії (не більше 3 на місяць) у дітей та 

дорослих із ЦД 1 типу (18). У міжнародному 6-місячному дослідженні з використанням 

системи насосів замкнутого циклу у пацієнтів з ЦД 1 типу віком менше 14 років показано, 

що така терапія пов'язана з більшим відсотком часу, проведеного в цільовому глікемічному 

діапазоні, зниженням середнього рівня глюкози і HbAc1 та з нижчим відсотком часу, 

проведеного в гіпоглікемії, порівняно із застосуванням сенсоррегульованої системи 

насосів (19). 

Інтенсивне лікування інсуліном з використанням безперервної підшкірної інфузії 

(помпова терапія) та постійний моніторинг рівня глюкози слід розглядати у більшості 

пацієнтів. Автоматизовані системи доставки інсуліну можуть бути розглянуті у дорослих 

пацієнтів із ЦД 1 типу, які мають навики їх використання, з метою подовження часу, 

проведеного в цільовому глікемічному діапазоні, зменшення рівня HbAc1 та ризику 

гіпоглікемії (19). Див. Розділ 7 «Технологічне забезпечення лікування діабету», в якому 

обговорюються пристрої для доставки інсуліну. 

Загалом, пацієнтам із ЦД 1 типу потрібно 50% добової дози інсуліну у вигляді 

базального інсуліну та 50% у вигляді прандіального. Як правило, потреба в інсуліні може 

бути визначена на основі маси тіла пацієнта, при цьому типові дози становлять від 0,4 до 

1,0 Од/кг/добу. Під час статевого дозрівання, вагітності та певних захворювань існує потреба 

у збільшенні дози інсуліну. У настановах Американської діабетичної асоціації та JDRF type 1 

Diabetes Sourcebook рекомендована типова стартова доза для лікування метаболічно 

стабільних пацієнтів з ЦД 1 типу становить 0,5 Од/кг/добу, причому половина цієї дози 

вводиться у вигляді прандіального інсуліну і використовується для контролю рівня глюкози 

в крові після їжі, інша половина – у вигляді базального інсуліну для контролю глікемії в 

період між прийомами їжі (20); ці настанови містять детальну інформацію про 

інтенсифікацію терапії для задоволення індивідуальних потреб. Крім того, ретельний огляд 

принципів лікування ЦД 1 типу, опублікований в позиційній заяві Американської 

діабетичної асоціації «Ведення діабету 1 типу впродовж життя» (21).  

Типові схеми багаторазових ін’єкцій інсуліну і пацієнтів з ЦД 1 типу поєднують 

введення інсулінів короткої дії (прандіальні) перед вживанням їжі з ін’єкціями інсуліну 

більш тривалої дії (базальний), як правило, на ніч. Доза базального інсуліну титрується до 

досягнення цільового рівня глікемії натще. Підвищення рівня глікемії після їжі краще 

контролювати своєчасним введенням прандіального інсуліну. Оптимальний час введення 

прандіального інсуліну варіює залежно від фармакокінетики препарату (звичайний, аналог 

інсуліну короткої дії, інгаляційний), рівня глюкози в крові перед їжею та споживання 

вуглеводів. Отже, рекомендації щодо введення інсуліну повинні бути індивідуальними. 

Фізіологічна секреція інсуліну змінюється залежно від глікемії, об’єму їжі та потреби тканин 

в глюкозі. Щоб наблизитись до фізіологічної секреції інсуліну у людини, в лікуванні 

пацієнтів із ЦД 1 типу інсуліном використовують розроблені стратегії коригування доз на 

основі прогнозованих потреб. Таким чином, навчання пацієнтів основам корекції дози 

прандіального інсуліну з урахуванням споживання вуглеводів, рівня глюкози перед початком 

їжі та передбачуваної активності, може бути ефективним і повинно пропонуватися більшості 

пацієнтів (22,23). Для пацієнтів, у яких підрахунок вуглеводів є ефективним, оцінка вмісту 

жиру та білку в стравах може використовуватися для визначення дози інсуліну для 

отримання додаткової користі (24). 
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Техніка ін’єкції інсуліну 

Організація правильного розуміння техніки ін'єкцій інсуліну пацієнтом та/або 

доглядачем є важливою для оптимізації контролю рівня глюкози та безпеки використання 

інсуліну. Таким чином, важливе правильне введення інсуліну у відповідні тканини. Були 

опубліковані інші рекомендації, в яких описуються найкращі техніки виконання ін’єкцій 

інсуліну (25). Правильна техніка включає виконання ін'єкцій у відповідні ділянки тіла, зміну 

місця ін’єкції, відповідний догляд за місцем ін'єкції для уникнення інфікування чи інших 

ускладнень, а також уникнення внутрішньом'язового (ВМ) введення інсуліну.  

Екзогенний інсулін слід вводити в підшкірну клітковину, а не внутрішньом’язово. 

Рекомендовані місця для виконання ін’єкції інсуліну включають живіт, стегна, сідниці та 

плече. Оскільки абсорбція інсуліну з місць виконання ВМ ін’єкцій відрізняється залежно від 

активності м’язу, то ненавмисна ВМ ін’єкція може призвести до непередбачуваного 

всмоктування інсуліну і варіативного впливу на рівень глюкози; тому в декількох 

повідомленнях ВМ ін’єкції інсуліну пов’язували з частотою та незрозумілими 

гіпоглікеміями. Ризик ВМ введення інсуліну підвищується у молодих та худих пацієнтів при 

виконанні ін’єкцій у кінцівки, а не у ділянки тулуба (живіт та сідниці), також при 

використанні довгих голок. Нещодавні дані підтверджують ефективність та добру 

толерантність при використанні коротких голок (наприклад, шприц-ручки з довжиною 

голки 4 мм) у порівнянні з довгими (25,26), включаючи дослідження, проведені у дорослих 

пацієнтів з ожирінням (27). Крім того, для уникнення ліпогіпертрофії та ліпоатрофії 

необхідно регулярно змінювати місце ін’єкції (21). Ліпогіпертрофія може сприяти 

погіршенню абсорбції інсуліну, підвищенню варіативності рівнів глікемії та незрозумілим 

гіпоглікемічним епізодам (28). Пацієнти та/або особи, що здійснюють догляд за ними, 

повинні бути інформовані щодо правильної зміни місця ін'єкції та навчені розпізнавати та 

уникати ділянок ліпогіпертрофії (21). Як зазначено в таблиці 4.1, перевірка місця ін'єкції 

інсуліну на наявність ліпогіпертрофії, а також оцінка використання ін'єкційного пристрою та 

правильності ін’єкційної методики є ключовими компонентами всебічної медичної оцінки 

діабету та плану лікування. Як зазначалося вище, зараз з’явилися численні публікації 

доказових рекомендацій щодо введення інсуліну. Правильна техніка виконання ін’єкцій 

інсуліну може сприяти більш ефективному використанню інсулінотерапії і, таким чином, має 

потенціал для покращення клінічного перебігу діабету. 

Лікування цукрового діабету 1 типу не інсуліном 

У якості доповнення до лікування ЦД 1 типу інсуліном вивчалась ефективність 

застосування ін’єкційних та пероральних препаратів, що знижують рівень глікемії. 

Прамлінтид є препаратом природного пептиду β-клітин аміліну і схвалений для застосування 

у дорослих із ЦД 1 типу. Результати РКД з додавання прамлінтиду до інсулінотерапії 

свідчать про варіативне зниження рівня HbА1с (0-0,3%) та маси тіла (1-2 кг) (27,28). 

Аналогічні результати були отримані при дослідженні декількох препаратів, що в даний час 

схвалені для лікування тільки ЦД 2 типу. Додавання метформіну до лікування дорослих з ЦД 

типу 1 спричинило незначне зниження маси тіла та рівня ліпідів, однак не покращило рівень 

HbА1с (29,30). Додавання до інсулінотерапії агоністів рецептора глюкагоноподібного 

пептиду 1 (аГПП-1) ліраглутиду або ексенатиду у пацієнтів з ЦД 1 типу у порівнянні з 

ізольований застосуванням інсуліну спричинило незначне (0,2%) зниження рівня HbА1с, а 

також зменшення маси тіла ~ 3 кг (31). Подібним чином, додавання до інсулінотерапії 

інгібітора натрій-глюкозного котранспортера 2 (іНЗКТГ 2) було пов’язане з покращенням 

рівня HbА1с та зменшенням маси тіла в порівнянні з ізольованим застосуванням 

інсулінотерапії (32,33); однак використання іНЗКТГ 2 також пов’язане з більшою кількістю 

побічних ефектів, включаючи кетоацидоз. Застосування двокомпонентного іНЗКТГ 2 

сотагліфлозину в даний час розглядається FDA і, якщо його застосування буде схвалене, то 

він стане першим додатковим пероральним препаратом для лікування ЦД 1 типу.  
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Ризики та переваги застосування допоміжних препаратів, ефективність яких перевищує 

таку у прамлінтиду, продовжують вивчатись одночасно с процесом законодавчого 

врегулювання їх використання; однак на даний момент застосування цих препаратів у 

контексті ЦД 1 типу не дозволене (37). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарські засоби з міжнародними 

непатентованими назвами прамлінтид, ексенатид та сотагліфлозин в Україні не 

зареєстровані.  

 

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ  

Трансплантація підшлункової залози та острівців Лангерганса 

Трансплантація підшлункової залози та острівців Лангерганса нормалізує рівень 

глюкози в крові, однак з метою уникнення відторгнення трансплантата і рецидиву 

аутоімунного руйнування острівців вона потребує імуносупресії пожиттєво. Враховуючи 

потенційні несприятливі наслідки імуносупресивної терапії, трансплантацію підшлункової 

залози слід проводити пацієнтам з ЦД 1 типу, які одночасно потребують трансплантації 

нирки, пацієнтам після трансплантації нирок або з рецидивуючим кетоацидозом або важкою 

гіпоглікемією, що утримуються незважаючи на лікування для зниження цукру крові (34). 

МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ  

Рекомендації 

9.4 Метформін є найкращим початковим препаратом для лікування ЦД 2 типу. A 

9.5 Після початку лікування, використання метформіну слід продовжувати до тих пір, 

доки він буде добре переноситися пацієнтом і не виникнуть протипоказання; інші препарати, 

включаючи інсулін, слід додавати до лікування метформіном. A 

9.6 У деяких пацієнтів із ЦД 2 типу для ініціації лікування може розглядатися рання 

комбінована пероральна цукрознижуюча терапія. A 

9.7 Раннє введення до схеми лікування інсуліну слід розглядати, якщо є ознаки 

катаболізму (втрата маси тіла), наявні симптоми гіперглікемії або рівень HbAc1 (> 10%) чи 

рівень глюкози в крові (≥ 16,7 ммоль/л) є дуже високими. Е 

9.8 При виборі препаратів для медикаментозної терапії слід використовувати пацієнт-

орієнтований підхід. Слід розглянути питання наявності супутніх захворювань 

(атеросклеротичні серцево-судинні захворювання (АСССЗ), серцева недостатність (СН), 

хронічна хвороба нирок (ХХН)), ризик гіпоглікемії, вплив на масу тіла, вартість, ризик 

побічних ефектів і користь для пацієнта (таблиця 9.1 та рис. 9.1). Е 

9.9 У пацієнтів з ЦД 2 типу та встановленою наявністю АСССЗ в якості частини 

цукрознижуючої терапії рекомендується застосування іНЗКТГ 2 або аГПП-1, що 

продемонстрували користь для серцево-судинних захворювань (таблиця 9.1, таблиця 10.3.B, 

таблиця 10.3.С) (рис. 9.1 та розділ 10). A 

9.10 У пацієнтів із ЦД 2 типу надавати перевагу аГГП-1, а не інсуліну, коли це 

можливо. A 

9.11 Не слід відкладати інтенсифікацію лікування у пацієнтів із ЦД 2 типу з 

відсутністю прогресу у досягненні терапевтичних цілей. В 

9.12 Схему лікування слід оцінювати через регулярні інтервали часу (кожні 3-6 місяців) 

і, за необхідністю, коригувати з урахуванням появи нових факторів ризику (рис. 4.1 та 

таблиця 9.1). Е 

9.13 Клініцисти повинні знати про можливість передозування базального інсуліну. 

Клінічні сигнали, які можуть вказувати на неадекватність дози базального інсуліну, 

включають дозу більше ~ 0,5МО/кг, високий рівень глікемії перед сном і до ранку або після 

їжі, гіпоглікемія (усвідомлена або невідома) та висока варіабельність глікемії. Клінічні 

сигнали повинні спонукати до подальшої індивідуалізації терапії. Е 
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Таблиця 9.1. Специфічні медикаментозні фактори та фактори зі сторони пацієнта, які слід враховувати при виборі схеми цукрознижуючої терапії у 
дорослих з ЦД 2 типу 

 Ефектив
ність 

Гіпо-
глікемія 

Зміна маси 
тіла 

СС ефекти Вартість Оральні/П
Ш 

Ниркові ефекти Особливості 
застосування 

АСССЗ ЗНС   Прогресування
/ДХН 

Спосіб 
дозування/застосування* 

 

Метформін Висока Ні Нейтрально 
(незначна 
втрата) 

Потенційна 
користь 

Нейтральні Низька Оральні Нейтральні Протипоказання при 
рШКФ<30 

Загальні шлунково-
кишкові побічні 
ефекти (діарея, нудота) 
Потенційний розвиток 
дефіциту вітаміну  В12 

Інгібітори 
НЗКТГ-2 

Середня Ні Втрата Користь: 
емпагліфлозин
+, 
канагліфлозин 

Користь: 
емпагліфлози
н+, 
канагліфлози
н 

дапагліфлози
н 

Висока Оральні Користь: 
канагліфлозин, 
емпагліфлозин 

дапагліфлозин 

Ниркові дози 
потребують корекції 
(канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
ампагліфлозин, 
ертугліфлозин) 

Чорна скринька FDA:  
ризик ампутації 
(канагліфлозин) Ризик 
переломів 
(канагліфлозин) Ризик 
ДКА (усі препарати, 
рідше при ЦД 2 типу) 
Інфекції сечостатевих 
шляхів. Ризик 
гіповолемії, гіпотензії, 
ХС ЛПНЩ. Ризик 
гангрени Фурн’є  

аГПП-1 Висока Ні Втрата Нейтральні : 
ліксізенатид 

Нейтральні Висока ПШ Користь: 
ліраглютид 

Ниркові дози 
потребують корекції 
(ексенатид, ліксізенатид) 
З обережністю на 
початку лікування чи 
при збільшенні дози - 
потенційний ризик 
гострої ниркової 
недостатності 

Чорна скринька FDA:  
ризик  С-клітинної 
тиреоїдної пухлини 
(ліраглютид, 
альбіглутид, 
дулаглутид, ексенатид 
з подовженим 
вивільненням). 
Шлунково-кишкові 
побічні ефекти (нудота, 
блювання, діарея) 
Реакція в місцях 
ін’єкцій. 

Ризик гострого 
панкреатиту 

Користь: 
ліраглютид+ 

>семаглутид 
>ексенатид з 
подовженим 
вивільненням 

Інгібітори Середня Ні Нейтрально Нейтральні Потенційний 
ризик: 

Висока Оральні Нейтральні Ниркові дози потребують 
корекції (ситагліптин, 

Потенційний ризик 
гострого панкреатиту. 
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ДПП-4 саксагліптин, 
алогліптин   

саксагліптин, 
алогліптин); можна 
використовувати  при 
порушенні функції 
нирок. Лінагліптин не 
потребує корекції дози 

Біль  у суглобах  

Тіазолідиндіо
ни 

Висока Ні Збільшення Потенційна 
користь: 
піоглітазону 

Збільшення 
ризику 

Низька Оральні Нейтральні Немає потреби у корекції 
дози. Загалом не 
рекомендовані при 
порушенні функції нирок 
через потенційну 
здатність до затримки 
рідини 

Чорна скринька FDA: 
застійна серцева 
недостатність 
(піоглітазон, 
росіглітазон). Затримка 
рідини (набряки, 
серцева недостатність).  
Користь при НАСГ. 
Ризик переломів. Рак 
сечового міхура 
(піоглітазон) ХС-
ЛПНЩ (росіглітазон)  

Похідні 
сільфонілсечо
вини (2 
покоління) 

Висока так Збільшення Нейтральні Нейтральні Низька Оральні Нейтральні Глібурид: не 
рекомендується. Гліпізид 
та глімепірид: обережний 
початок лікування для 
уникнення гіпоглікемії 

Особливе застереження 
FDA: щодо ризику 
зростання серцево-
судинної смертності, 
що базується на 
дослідженнях старих 
препаратів 
сульфонілсечовини 
(толбутамід) 

Інсулін 

Л
ю

д
сь

ки
й

 
ін

су
л
ін

 

Нийвищ
а 

Так Збільшення Нейтральні Нейтральні Низька ПШ Нейтральні Застосування низьких доз 
інсуліну потребує 
зниження рШКФ; 
титрувати до клінічної 
відповіді 

Реакція в місцях 
ін’єкцій. Підвищений 
ризик гіпоглікемії при 
застосуванні людських 
інсулінів (НПХ чи 
готових сумішей) у 
порівнянні з аналогами 

Висока ПШ 

А
н

ал
о
ги
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Примітки: * Для отримання специфічних рекомендацій щодо дозування зверніться до інструкції про застосування. +Користь при ССЗ підтверджена FDA. ЗСН  застійна серцева недостатність; 

СС – серцево-судинні; ДПП-4 – дипептидилпептидаза-4; ДКА – діабетичний кетоацидоз; ДХН – діабетична хвороба нирок; аГПП-1 – агоністи рецептора глюкагоноподібного пептиду-1; 

НАСГ – неалкогольний стеатогепатит; НЗКТГ-2 – натрійзалежний котранспортер глюкози 2 типу; ПШ – підшкірна; ЦД 2 типу – цукровий діабет 2 типу. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарські засоби з міжнародними непатентованими назвами: канагліфлозин, 

ертугліфлозин, ліксізенатид, ексенатид, альбіглутид, дулаглютид, алогліптин, лінагліптин, росіглітазон та толбутамід в Україні не 

зареєстровані. Міжнародна непатентована назва лікарського засобу глібурид – глібенкламід. 
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Рисунок 9.1. Цукрознижуюча терапія при ЦД 2 типу (ADA, 2021) 
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Консенсусна доповідь Американської діабетичної асоціації та Європейської асоціації з 

вивчення цукрового діабету «Менеджмент гіперглікемії при цукровому діабеті 2 типу, 2018» та 

оновлена версія 2019 року (35,36) рекомендує застосовувати пацієнт-орієнтований підхід під 

час вибору фармакологічного лікування (схема 9.1). Він включає врахування ефективності та 

ключових факторів зі сторони пацієнта: 1) важливі коморбідні стани, такі як АСССЗ, ХХН і СН 

(див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками» та Розділ 11 

«Мікроваскулярні ускладнення та лікування»); 2) ризик гіпоглікемії; 3) вплив на масу тіла; 

4) побічні ефекти; 5) вартість і 6) користь для пацієнта. Разом з будь-якою медикаментозною 

терапією пацієнту слід наголосити на необхідності корекції способу життя, що покращує стан 

здоров’я (див. Розділ 5 «Корекція способу життя»). Для вивчення рекомендацій, специфічних 

для пацієнтів похилого віку, а також дітей та підлітків з ЦД 2 типу див. Розділ 12 «Літні люди» 

та Розділ 13 «Діти та підлітки». Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання і управління 

ризиками» та розділ 11 «Мікросудинні ускладнення та догляд за ногами» містять рекомендації 

щодо використання медикаментозної терапії в лікуванні серцево-судинних захворювань та 

ХХН, відповідно. 

Початкова терапія 

Терапію метформіном слід розпочинати одразу після встановлення діагнозу ЦД 2 типу (за 

відсутності протипоказань); для більшості пацієнтів у поєднанні з корекцією способу життя 

такої монотерапії буде недостатньо. Метформін є ефективним, безпечним, недорогим і здатний 

знижувати ризик серцево-судинних подій і смерті (40). Додаткові та/або альтернативні засоби 

можуть розглядатися за особливих обставин, наприклад, у пацієнтів із встановленим або 

підвищеним ризиком серцево-судинних або ниркових ускладнень (див. Розділ 10 «Серцево-

судинні захворювання і управління ризиками»). Метформін доступний у формі з негайним 

вивільненням (для дворазового прийому на добу) або у формі із пролонгованим вивільненням, 

яку можна приймати один раз на добу. У порівнянні із препаратами сульфонілсечовини, 

метформін, як препарат першої лінії, має сприятливий вплив на рівень HbAc1, масу тіла та 

рівень серцево-судинної смертності (41); кількість систематизованих даних щодо ефективності 

інших пероральних цукрознижуючих препаратів для початкової терапії ЦД 2 типу дуже 

обмежена. Основними побічними ефектами метформіну є ШКТ непереносимість препарату у 

вигляді здуття живота, дискомфорту в черевній порожнині та діареї; їх можна пом'якшити 

шляхом поступового титрування дози. Препарат виводиться шляхом ниркової фільтрації, тому 

дуже високі концентрації циркулюючого метформіну (наприклад, внаслідок передозування або 

розвитку гострої ниркової недостатності) пов’язані з лактоацидозом. Проте на даний час 

відомо, що розвиток цих ускладнень відбувається дуже рідко, то метформін можна безпечно 

застосовувати у пацієнтів із ЦД 2 типу із зниженою розрахунковою швидкістю клубочкової 

фільтрації (рШКФ); FDA переглянула інструкцію до метформіну задля відображення безпеки 

його застосування у пацієнтів із ЦД 2 типу із рШКФ ≥ 30 мл/хв/1,73 м
2
 (39). Нещодавнє 

рандомізоване дослідження підтвердило попередні спостереження, що прийом метформіну 

пов’язаний із розвитком дефіциту вітаміну В12 та погіршенням симптомів невропатії (40). Це 

співпадає з висновками нещодавнього дослідження «Програма попередження наслідків 

цукрового діабету (DPPOS)», в якому запропоновано проводити періодичне визначення рівня 

вітаміну В12 (41). 

У пацієнтів із наявністю протипоказань або непереносимістю метформіну початкова 

терапія має базуватися на факторах, притаманних пацієнту; слід розглянути можливість 

застосування препарату з іншого класу, як це показано на рис. 9.1. Якщо рівень HbAc1 на 1,5% 

перевищує цільовий рівень (див. Розділ 6 «Глікемічні цілі» для отримання додаткової 

інформації щодо вибору відповідних цілей лікування), то для її досягнення більшість пацієнтів 

потребуватиме подвійної комбінованої терапії (42). Перевага інсуліну полягає в тому, що він є 

ефективним у тих випадках, в яких інші препарати не діють, тому питання його застосування у 

якості частини комбінованої схеми лікування має розглядатися за наявності гіперглікемії, 

особливо за умов присутності ознак катаболізму (втрата маси тіла, гіпертригліцеридемія, кетоз). 

Слід розглядати можливість початку інсулінотерапії навіть в процесі підтвердження діагнозу чи 
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на початку лікування у випадках, коли рівень глюкози крові становить ≥ 16,7 ммоль/л або 

рівень HbAc1>10%, або якщо у пацієнта є симптоми гіперглікемії (тобто, поліурія або 

полідипсія) або ознаки катаболізму (втрата маси тіла) (рис. 9.2).  

 

Рисунок 9.2. Інтенсифікація ін’єкційної терапії, ADA, 2021 
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Після усунення глюкозної інтоксикації часто стає можливим спрощення режиму 

лікування та/або перехід на пероральні форми  препаратів. Однак є дані, що пацієнти з 

неконтрольованою гіперглікемією, асоційованою з ЦД 2 типу, також можуть ефективно 

лікуватися препаратами сульфонілсечовини (43). 

Комбінована терапія 

Оскільки ЦД 2 типу є прогресуючим захворюванням у більшості пацієнтів підтримка 

адекватного контролю глікемії на монотерапії метформіном часто можлива лише протягом 

декількох років, після чого необхідна комбінована терапія. Сучасні рекомендації полягають у 

використанні поетапного додавання пероральних препаратів до метформіну з метою утримання 

рівня HbAc1 в цільовому діапазоні. Це дозволяє чіткіше оцінити позитивні та негативні ефекти 

нових препаратів, зменшує ризик та витрати пацієнта (44); виходячи з цих факторів, послідовне 

додавання пероральних препаратів до метформіну стало стандартом лікування. Однак є дані на 

підтримку початкової комбінованої терапії для більш швидкого досягнення цільових показників 

контролю глікемії (45,46) та більш тривалого гіпоглікемічного ефекту (47). Дослідження 

«Ефективність вілдагліптину у поєднанні з метформіном для раннього лікування цукрового 

діабету 2 типу» (VERIFY) продемонструвало, що початкова комбінована терапія перевершує за 

ефективністю послідовне додавання препаратів (48). У дослідженні VERIFY у учасників, які 

отримували початкову комбінацію метформіну та інгібітора дипептидилпептидази 4 (ДПП-4) 

вілдагліптин, спостерігалося більш повільніше зниження рівня глікемічного контролю у 

порівнянні з монотерапією метформіном та вілдагліптином, доданого до метформіну. Ці 

результати не були узагальнені для пероральних цукрознижуючих препаратів, окрім 

вілдагліптину, проте можна припустити, що більш інтенсивне раннє лікування має певні 

переваги, які слід розглядати як спільний процес прийняття рішень з пацієнтом і доцільне у 

пацієнтів із рівнем HbAc1 на 1,5-2,0% вище цільового. 

Не слід відкладати рекомендації щодо інтенсифікації лікування у пацієнтів, у яких не 

досягнуто цілей лікування. Спільне прийняття рішень має важливе значення в дискусіях щодо 

інтенсифікації лікування. Вибір цукрознижуючих засобів, що додаються до метформіну, 

базується на клінічних особливостях пацієнта та його уподобаннях. Під важливими клінічними 

особливостями розуміють наявність встановлених АССCЗ або факторів високого ризику 

АСССЗ, СН, ХХН, інших коморбідних захворювань та ризику специфічних несприятливих 

наслідків дії препаратів, а також безпеку, переносимість та вартість. Метааналіз ефективності 

демонструє, що кожен новий клас неінсулінових препаратів, доданих до початкової терапії, 

зазвичай, знижує рівень HbAc1 приблизно на 0,7-1,0% (49,50). Якщо цільовий рівень HbAc1 не 

досягнуто приблизно через 3 місяці лікування і пацієнт не має АСССЗ чи ХХН, то слід 

розглянути питання про застосування комбінації метформіну і будь-якого (найкращого для 

даного пацієнта) препарату з шести груп неінсулінових препаратів: похідні сульфонілсечовини, 

тіазолідиндіони, іДПП-4, іНЗКТГ 2, аГГП-1 пролонгованої дії або базальний інсулін; вибір 

препарату грунтується на специфічних ефектах ліків та симптомах кожного пацієнта (рис. 9.1 та 

таблиця 9.1). Для пацієнтів із встановленими АСССЗ або наявними факторами високого ризику 

АСССЗ (наприклад, пацієнтам ≥55 років зі стенозом коронарних, сонних артерій або артерій 

нижніх кінцівок >50% або гіпертрофією лівого шлуночка серця), СН або ХХН перевагу слід 

надавати іНЗКТГ 2 або аГПП-1, які продемонстрували ефективність у пацієнтів із ССЗ 

(таблиця 9.1, таблиця 10.3.B, таблиця 10.3.C та розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та 

управління ризиками») і рекомендується в комплексі цукрознижуючої терапії, незалежного від 

рівня HbAc1, застосування метформіну з урахуванням специфічних факторів зі сторони пацієнта 

(рис. 9.1). У пацієнтів без встановленого АСССЗ, наявних факторів високого ризику АСССЗ, 

СН або ХХН вибір другого, додаткового до метформіну препарату ще не має емпіричної 

доказовості. Скоріше, вибір ліків ґрунтується на уникненні побічних ефектів, зокрема 

гіпоглікемії та збільшення маси тіла, вартості та користі для пацієнта (51). Подібні міркування 

також застосовуються у пацієнтів, яким для досягнення глікемічної мети необхідний третій 

препарат; доказових висновків, які б могли впливати на цей вибір, також дуже мало. Недавні 

систематичний огляд та метааналіз свідчать про найбільше зниження рівня HbAc1 при 
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використанні інсуліну та аГПП-1 пролонгованої дії, доданих до метформіну (52). У деяких 

випадках пацієнти можуть потребувати зменшення дози чи припинення лікування. Зазвичай 

причинами цього є неефективність лікування, нестерпні побічні ефекти, значні витрати чи 

зміни глікемічної мети (наприклад, у відповідь на розвиток коморбідних захворювань або зміну 

мети лікування). Для отримання інформації щодо лікування літніх пацієнтів див. Розділ 12 

«Пацієнти похилого віку».  

 

Коментар робочої групи: У кожному випадку слід враховувати показання, 

протипоказання та обмеження в інструкціях конкретних цукрознижуючих препаратів. У разі 

призначення комбінації трьох цукрознижуючих препаратів слід перевірити раціональність 

поєднання кожного препарату з двома іншими. За необхідності інтенсифікації лікування 

черговість призначення цукрознижуючих препаратів не регламентується і має визначатися 

індивідуально. У осіб, які отримують у складі комбінованої терапії інсулін, можна 

продовжити інтенсифікувати лікування за допомогою приєднання інших цукрознижуючих 

препаратів (за умови раціонального поєднання усіх засобів, що використовуються в 

комбінації). При виборі різних комбінацій необхідно також враховувати рекомендації щодо 

персоналізації вибору цукрознижуючих препаратів. Комбінації двох цукрознижуючих 

препаратів, що належать до одного класу (наприклад, двох ПСС) є нераціональними. Зміна 

(інтенсифікація) цукрознижуючої терапії при її неефективності (тобто за відсутності 

досягнення індивідуальних цілей НbА1с) виконується не пізніше ніж через 6 міс. (у осіб з 

низьким ризиком гіпоглікемії доцільно не пізніше, ніж через 3 міс.). Слід враховувати рівень 

ШКФ при призначенні цукрознижуючих засобів. 

 

Незважаючи на те, що більшість пацієнтів надають перевагу пероральним формам ліків, 

поширеним є зростання частоти застосування ін’єкційних препаратів, особливо серед пацієнтів 

з тривалим діабетом. Крім то, нещодавні докази підтверджують користь застосування аГПП-1 

пролонгованої дії для пацієнтів, у яких не вдається досягнути глікемічної мети за допомогою 

пероральних цукрознижуючих засобів. Хоча більшість аГПП-1 вводяться ін’єкційно, 

пероральна форма семаглутиду не є комерційно доступною (53). У дослідженнях за участі 

пацієнтів з потребою у подальшому зниженні рівня глюкози, що порівнювали додавання до 

схеми лікування аГПП-1 або базального інсуліну, ефективність обох методів була подібною 

(54-60). аГПП-1 в цих дослідженнях мав нижчий ризик гіпоглікемії та сприятливий вплив на 

масу тіла порівняно з інсуліном, хоча і з більшими побічними ефектами з боку ШКТ. Таким 

чином, результати досліджень рекомендують застосування аГПП-1 пролонгованої дії у якості 

найкращого варіанта лікування пацієнтів, які потенційно потребують ін’єкційної терапії для 

контролю рівня глюкози (рис. 9.2). Проте висока вартість і проблеми переносимості є 

важливими перепонами у використанні аГПП-1 пролонгованої дії. 

На основі клінічної користі та цукрознижуючого ефекту для нових препаратів були 

запропоновані моделі економічної ефективності (51). В таблиці 9.2 наведена інформація про 

вартість затверджених на даний час препаратів для неінсулінової терапії.  

Таблиця 9.2. Середня щомісячна вартість максимальної дозволеної добової дози неінсулінових 

глюкозознижувальних препаратів США  

Клас Компонент (ти) Дозування/форма 

(за наявності) 

Середня AWP 

(мін, макс)+ 

Середня 

NADAC 
(мін., макс)+ 

Максимальна 

дозволена добова 
доза* 

Бігуаніди Метформін 850 мг (IR) 

1000 мг (IR) 

1000 мг (ER) 

$108 ($6, $109) 

$87 ($4, $88) 

$242($242, 

$7214) 

$3 

$2 

$188 ($188, 

$572) 

2550 мг 

2000 мг 

2000 мг 

2000 мг 

Похідні 

сульфонілсечовини 

(2 покоління) 

Глімепірид 

Гліпізид 

Глібурид 

4 мг 

10 мг (IR) 

10 мг (XL) 

$71 ($71, $198) 

$75 ($67, $97) 

$48 

$4 

$5 

$15 

8 мг 

40 мг (IR) 

20 мг (XL) 
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6 мг 

(мікронізований) 

5 мг 

$50 ($48, $71) 

$93 ($63, $103) 

$10 

$13 

12 мг 

(мікронізований) 

20 мг 

Тіазолідиндіони Піоглітазон 

Росіглітазон 

45 мг 

4 мг 

$348($283,$349) 

$407 

$4 

$329 

45 мг 

8 мг 

Інгібітори α-

глюкозидази 

Акарбоза 

Міглітол 

100 мг 

100 мг 

$106 ($104, $106) 

$241 

$23 

$311 

300 мг 

300 мг 

Меглітиніди (глініди) Натеглінід 

Репаглінд 

120 мг 

2 мг 

$155 

$878 ($162, $898) 

$46 

$48 

360 мг 

16 мг 

Інгібітори ДПП-4 Алогліптин   

Саксагліптин 

Лінагліптин 

Ситагліптин 

25 мг 

5 мг 

5 мг 

100 мг 

$234 

$490 ($462, $490) 

$494 

$516 

$170 

$392 

$395 

$ 

25 мг 

5 мг 

5 мг 

100 мг 

Інгібітори НЗКТГ-2 Ертугліфлозин 

Дапагліфлозин 

Канагліфлозин 

Емпагліфлозин 

15 мг 

10 мг 

300 мг 

25 мг 

$322 

$557 

$558 

$558 

$257 

$446 

$446 

$448 

15 мг 

10 мг 

300 мг 

25 мг 

Агоністи рецептора 

ГПП-1 

Ексенатид 

(подовжене 

вивільнення) 

Ексенатид 

Дулаглутид 

Семаглутид 

Ліраглутид 

2 мг у формі 

суспензії чи 

шприц-ручка  

10 мкг шприц-

пучка 

1,5/0,5 мл 

шприц-ручка 

1 мг шприц-

ручка 18 мг/3 мл 

шприц-ручка 

$792 

 

 

$850 

$876 

$875 

$1,044 

$634 

 

 

$680 

$702 

$704 

$835 

2 мг** 

 

 

20 мкг 

1.5 мг** 

1 мг** 

1,8 мг 

Секвестранти 

жовчних кислот 

Колесевелам 625 мг таблетки 

3,75 суспензія 

$710 ($674, $712) 

$810 

$105 

$318 

3,75 г 

3,75 г 

Агоністи дофаміну-2 Бромкриптин 0,8 мг $855 $685 4,8 мг 

Міметики аміліну Прамлінтид 120 мкг шприц-

ручка 

$2702 $2097 120 

мкг/ін’єкцію+++ 

Примітки: AWP - середня оптова ціна; ДПП-4 - дипептидилпептидаза 4; ER і XL - подовжене вивільнення; ГПП-1 - 
глюкагон-подібний пептид 1; IR - негайне вивільнення; NADAC - національна середня вартість придбання ліків; НЗКТГ-2 - 
натрійзалежний котранспортер глюкози 2 типу. + Розраховано на 30-денний прийом (ціна за одиницю AWP [44] чи NADAC 
[45]. + Розраховано на 30-денний прийом (ціна за одиницю AWP [44] чи NADAC [45] х кількість доз, необхідних для 
забезпечення максимально дозволеної добової дози хЗО днів); середні AWP чи NADAC розраховані окремо на один препарат 
та/або ціну. *Використовується для розрахунку середньої AWP і NADAC (мін, макс); використовуються загальні комерційно 
доступні ціни. **Вводиться один раз на тиждень. +++ AWP і NADAC розраховані на основі дози у 120 мкг три рази на день. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2022р. лікарські засоби з міжнародними 

непатентованими назвами: акарбоза, міглітол, дулаглутид, колесевелам в Україні не 

зареєстровані. 

 

Слід зазначити, що перераховані ціни є середніми оптовими цінами (AWP) (62) і 

середніми національними витратами на придбання ліків (NADAC) (63) та не враховують 

знижки, акції чи інші коригування цін, що часто застосовується на ринку і впливають на 

фактичні витрати пацієнта. Витрати на лікування можуть бути основним джерелом стресу для 

пацієнтів з ЦД 2 типу та сприяють гіршій прихильності до лікування (64); стратегії зменшення 

витрат можуть покращити прихильність пацієнта до лікування у деяких випадках (65). 

Дослідження серцево-судинних наслідків 

На даний час існує кілька великих рандомізованих контрольованих досліджень, що 

повідомляють про статистично значуще зниження частоти серцево-судинних подій у пацієнтів з 

ЦД 2 типу, які отримували лікування іНЗКТГ 2 (емпагліфлозин, канагліфлозин, дапагліфлозин) 

чи аГПП-1 (ліраглутид, семаглутид); див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та 
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управління ризиками» для уточнення деталей. Учасники досліджень серцево-судинних 

наслідків при застосуванні емпагліфлозину, канагліфлозину, дапагліфлозину, ліраглутиду і 

семаглутиду мали рівень HbAc1 ≥ 7,0%, а більше 70% з них приймали метформін в якості 

базової терапії. Більш того, користь від лікування була менш очевидною у пацієнтів з меншим 

ризиком розвитку АСССЗ. Таким чином, застосування цих результатів на практиці є найбільш 

прийнятним у пацієнтів з ЦД 2 типу і встановленим діагнозом АСССЗ або факторами високого 

ризику АСССЗ, які потребують додаткового лікування, окрім метформіну та корекції способу 

життя для зниження рівня глікемії. До схеми лікування таких пацієнтів рекомендовано 

включати один препарат з групи іНЗКТГ 2 або аГПП-1 пролонгованої дії, що продемонстрували 

ефективність у зменшенні частоти серцево-судинних подій (таблиця 9.1).  

 

Коментар робочої групи: Щодо ССЗ наслідків у пацієнтів з предіабетом та ЦД, робоча 

група вважає за доцільне доповнити розділ інформацією Європейської асоціації кардіологів 

ESC Guidelines on diabetes , pre-diabetes, and cardiovascular diseases developed in collaboration 

with the EASD 2019: 

Вперше в історії ЦД ми маємо дані кількох досліджень щодо СС наслідків, які вказують 

на користь для серцево-судинної системи від застосування цукрознижуючих препаратів у 

пацієнтів із ЦД 2 типу та ССЗ або з високим / дуже високим ризиком ССЗ.  

Результати, отримані в цих дослідженнях з використанням як АР ГПП-1 (LEADER, 

SUSTAIN-6, Harmony Outcomes, REWIND і PIONEER 6), так і інгібіторів НЗКТГ-2 (EMPA-REG 

OUTCOME, CANVAS, DECLARE-TIMI 58), наполегливо свідчать що ці препарати слід 

рекомендувати пацієнтам із ЦД 2 типу з ССЗ або високим/дуже високим ризиком серцево-

судинних захворювань, наприклад з ураженням органів-мішеней або декількома СС факторами 

ризику (див. таблицю 9.4). 

Крім того, виходячи з показників смертності, що спостерігаються в LEADER та EMPA-

REG ROUTOME, ліраглутид рекомендований пацієнтам із поширеними ССЗ або 

високим / дуже високим ризиком ССЗ, а емпагліфлозин рекомендований пацієнтам із 

поширеними ССЗ для зниження ризику смерті. Рекомендації щодо емпагліфлозину 

підкріплюються метааналізом, який виявив високу гетерогенність між дослідженнями щодо 

СС наслідків у зниженні смертності.312 Переваги, які спостерігаються від АР ГПП-1, швидше 

за все, отримані завдяки зменшенню подій, пов’язаних з атеросклерозом, тоді як інгібітори 

НЗКТГ-2, схоже, знижують ризик СН.  

Таким чином, інгібітори НЗКТГ-2 потенційно мають особливу користь у пацієнтів, які 

мають високий ризик СН. Таким чином, вибір препарату для зменшення серцево-судинних подій 

у пацієнтів із ЦД 2 типу має бути пріоритетним на основі наявності ССЗ та СС ризику (97). 

 

Таблиця 9.3. Рекомендації щодо вибору цукрознижуючого препарату для пацієнтів з 

цукровим діабетом  

Рекомендації  Клас
а
 Рівень

b
 

інгібітори НЗКТГ-2 

Емпагліфлозин, канагліфлозин або 

дапагліфлозин рекомендовані пацієнтам з ЦД 2 
типу  та ССЗ або з дуже високим/високим СС

с
 

ризиком для зниження СС подій
306,308,309,311

 

I А 

Емпагліфлозин рекомендований пацієнтам з ЦД 
2 типу та ССЗ для зниження ризику 

смертності
306

 

I В 

ар ГПП-1 

Ліраглутид, семаглутид або дулаглутид 
рекомендовані пацієнтам з ЦД 2 типу  та ССЗ 

або з дуже високим / високим СС
с 
ризиком для 

зниження СС подій
176,299300,302-303

 

I А 
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Ліраглутид рекомендований пацієнтам з ЦД 2 
типу та ССЗ для зниження ризику 

смертності
176

 

I В 

Бігуаніди 

Метформін має бути розглянутий у пацієнтів з 

ЦД 2 типу з ожирінням без ССЗ та з помірним 
СС ризиком 

IІa С 

Інсулін 

Контроль рівня глюкози в крові інсуліном 

повинен бути розглянутий у пацієнтів з 

гострим коронарним синдромом та значною 
гіперглікемією (> 10ммоль/л) з цільовим рівнем, 

адаптованим відповідно до супутньої 

патології
260-262

 

IІa С 

Тіазолідиндіони 

Тіазолідиндіони не рекомендовані пацієнтам з 
СН 

IІІ А 

ДПП-4 інгібітори 

Саксагліптин не рекомендований пацієнтам з 

ЦД 2 типу та високим ризиком СН
291

 
IІІ В 

СС, серцево-судинний; ССЗ, серцево-cудинне захворювання; ЦД 2 типу, цукровий діабет 2 типу; 

ДПП-4, депиптидил пептидаза-4; ар ГПП-1, агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1; 

СН, серцева недостатність; НЗКТГ-2, натрій залежний ко-транспортер глюкози-2 
а
 Клас рекомендованості 

  b
 Ступінь доказовості 

  с
  

  Таблиця 9.4. 7 Категорії серцево-судинного ризику у пацієнтів з цукровим діабетом 
 

Дуже високий ризик  
Пацієнти з цукровим діабетом та діагностованим серцево-

судинним захворюванням або з ураженням органів-мішеней
b
  

або 3 або більше профільних фактори ризику
 с 

або рано 

діагностований та довготривалий ЦД 1 типу (> 20 років) 

Високий ризик  Пацієнти з ЦД тривалістю ≥ 10 років без ушкодження 

органів мішеней + 1 інший додатковий фактор ризику 

Помірний ризик  

Молоді пацієнти (ЦД 1 типу віком < 35 або ЦД 2 типу 

віком < 50 років) з ЦД тривалістю < 10 років без інших 

факторів ризику 

СС, серцево-судинний; ССЗ, серцево-судинне захворювання; ЦД, цукровий діабет; ЦД 1 типу, цукровий 

діабет 1 типу; ЦД 2 типу, цукровий діабет 2 типу 
а Модифіковано з Європейських рекомендацій з профілактики серцево-судинних захворювань в клінічній 

практиці 2016 
b Протеїнурія, ниркова недостатність з рШКФ < 30мл/хв/1,73м2 , гіпертрофія лівого шлуночка, 

ретинопатія 
с Вік, гіпертензія, дісліпідемія, куріння, ожиріння 

 

 

У дослідженнях серцево-судинних наслідків емпагліфлозин, канагліфлозин, 

дапагліфлозин, ліраглютид і семаглютид мали сприятливий вплив на комбіновані результати 

ХХН. Для отримання детальної інформації про те, як ХХН може впливати на вибір тактики 
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лікування див. Розділ 11 «Мікроваскулярні ускладнення та догляд за ногами». Тривають 

додаткові великі рандомізовані дослідження інших препаратів у цих класів.  

Інсулінотерапія 

Багато пацієнтів із ЦД 2 типу в кінцевому підсумку потребують інсулінотерапії (рис. 9.2). 

Для отримання важливих рекомендацій щодо безпечного та ефективного застосування інсуліну 

див. вищенаведений розділ «Техніка виконання ін’єкцій інсуліну». Слід регулярно і об’єктивно 

розповідати пацієнтам про схильність ЦД 2 типу до прогресування; лікарі мають уникати 

примусу до використання інсуліну за допомогою погроз чи пояснення причини його 

застосування, як ознаки особистої невдачі або покарання. Слід підкреслити користь та 

важливість інсуліну для підтримки глікемічного контролю після прогресування захворювання 

та підкреслити його переваги над пероральними цукрознижуючими препаратами. Корисним є 

навчання та залучення пацієнтів до менеджменту власної інсулінотерапії. Інструктаж пацієнтів 

щодо самостійної корекції доз інсуліну на основі самоконтролю рівня глюкози в крові 

покращує глікемічний контроль у пацієнтів із ЦД 2 типу, які розпочинають інсулінотерапію 

(66). Комплексне навчання питанням самоконтролю рівня глюкози в крові, дієти, уникнення та 

належного лікування гіпоглікемії є критично важливими для будь-якого пацієнта, який 

використовує інсулін. 

 

Коментар робочої групи: Інсулінотерапія також повинна бути призначена за наявності 

протипоказань до призначення або непереносимості інших цукрознижуючих препаратів; при 

кетоацидозі; за необхідності оперативного втручання, гострих інтеркурентних та 

загостреннях хронічних захворювань, що супроводжуються декомпенсацією вуглеводного 

обміну (можливий тимчасовий переведення на інсулінотерапію). Інсулін може поєднуватися з 

іншими цукрознижуючими препаратами, за винятком нераціональних комбінацій. 

 

Базальний інсулін 

Базальний інсулін сам по собі є найбільш зручним для початку інсулінотерапії і може 

додаватись до лікування метформіном чи іншими пероральними препаратами. Початкові дози 

можуть бути розраховані на основі маси тіла (наприклад, 10 Од на день або 0,1-0,2 Од/кг/добу) і 

ступеня гіперглікемії з індивідуальною корекцією дози протягом декількох днів чи навіть 

тижнів, якщо необхідно. Основною метою застосування базального інсуліну є пригнічення 

синтезу глюкози в печінці з метою збереження еуглікемії протягом ночі і між прийомами 

їжі (67,68). Контроль рівня глюкози натще може бути досягнутий  за допомогою людського 

інсуліну НПХ або використання аналога інсуліну тривалої дії. У клінічних дослідженнях було 

продемонстровано, що аналоги базального інсуліну аналоги тривалої дії (гларгін 100 Од/мл або 

детемір 100/Од/мл) знижують ризик симптоматичної і нічної гіпоглікемії у порівнянні з 

інсуліном НПХ (69-74), хоча ці переваги, як правило, є незначними і нестійкими (75). Аналоги 

базального інсуліну більш тривалої дії (гларгін 300 Од/мл або деглюдек 300 Од/мл) при їх 

використанні у поєднанні з пероральними препаратами мають нижчий ризик розвитку 

гіпоглікемії порівняно з гларгіном 100 Од/мл (76-82). Незважаючи на докази зниження частоти 

гіпоглікемії при використанні нових аналогів базального інсуліну більш тривалої дії в клінічних 

дослідженнях, на практиці вони можуть не впливати на розвиток гіпоглікемії у порівнянні з 

НПХ-інсуліном (83). Клініцистам слід пам’ятати про потенціал надмірної базалізації за 

допомогою інсулінотерапії. Клінічні сигнали, які можуть сприяти оцінці надбазалізації, 

включають базальну дозу більшу, ніж ~ 0,5 МО / кг, диференційований рівень глюкози перед 

початком їжі або після їжі (наприклад, диференціальний рівень глюкози перед сном до 

ранку ≥ 50 мг/дл), гіпоглікемія (усвідомлена або невідома) та висока мінливість. Вказівка на 

додаткову реалізацію повинна пришвидшити переоцінку для подальшої індивідуалізації 

терапії (84).  

Вартість інсуліну неухильно зростає і у декілька разів перевищує вартість інших 

медичних витрат за останні десять років (85). Ця ситуація сприяє знаному навантаженню на 

пацієнта, оскільки інсулін стає зростаючою статтею витрат «з кишені» для пацієнтів з діабетом, 
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а прямі витрати пацієнта сприяють недотриманню лікування (85). Тому розгляд питання 

вартості лікування є важливим компонентом ефективного лікування діабету. Для багатьох 

пацієнтів із ЦД 2 типу (наприклад, осіб із помірним цільовим рівнем HbAc1, низькою частотою 

гіпоглікемії та виразною резистентністю до інсуліну, а також із суттєвими витратами) людський 

інсулін (НПХ і звичайний) може бути кращим терапевтичним рішенням, тому лікарі мають 

бути знайомі з методами його застосування (83). У таблиці 9.5 наведена інформація щодо 

наявних в даний час інсулінів і комбінованих інсулінів у США та їх вартості згідно AWP (52) та 

NADAC (53) (вартість розрахована на 1000 Од). Як зазначено в табл. 9.2, розраховані ціни AWP 

і NADAC не враховують знижки, акції чи інші коригування цін, що можуть вплинути на 

фактичні витрати пацієнта. Наприклад, у деяких аптеках звичайний людський інсулін, НПХ 

інсулін та 70/30 НПХ/звичайний комбінований інсулін можна придбати значно дешевше, ніж за 

ціну AWP і NADAC, наведені в таблиці 9.5.  

 

Таблиця 9.5. Середня вартість препаратів інсуліну в США, розрахована згідно AWP та NADAC 

на 1000 одиниць зазначеного дозування/форми   

Інсуліни Препарати Дозування/форма Середня AWP 
(мін, макс)* 

Середня 
NADAC 

(мін, 
макс)* 

Аналоги 
швидкої дії 
 
 

Лізпро наступний 
продукт 

U-100 флакон  $157 $125 
 

 U-100 наповнена 
ручка 

$202 $161 

Лізпро U-100 флакон $165 $132 
 U-100 картриджі $408  $326 
 U-100 наповнена 

ручка 
$212  $170 

 U-200 наповнена 
ручка 

$424 $339 

Лізпро- aabc U-100 флакон $330 N/A 
 U-100 картриджі  $424 N/A 

 U-200 картриджі $424 N/A 

Глюлізин U-100 флакон $341 $272 
 

 U-100 наповнена 
ручка 

$439 $350 

Аспарт U-100 флакон $174 $139 

 U-100 картриджі  $215 $344 

 U-100 наповнена 
ручка 

$223 $179 

Аспарт швидкої 
дії 

U-100 флакон $347  $278 

 U-100 картриджі $430  N/A 

 U-100 наповнена 
ручка 

$447 $356 

Інгаляційний 
інсулін 

Інгаляційні 
картриджі 

$924 $606 

Короткої дії Людський 
звичайний 

U-100 флакон $165 ($165, $178) $135 
($135, 
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$146) 
Середньої 
тривалості дії 

Людський НПХ U-100 флакон $165 ($165, $178) $135 
($135, 
$144) 

U-100 наповнена 
ручка 

$377 $304 

Концентрований 
людський 
звичайний інсулін 

Людський 
звичайний 
інсулін U-500 

U-500 флакон $178 $142 
U-500 наповнена 
ручка 

$230 $184 

Базальні аналоги Гларгін 
біосиміляр 

U-100 наповнена 
ручка 

$261 $209 

Гларгін U-100 флакон; U-100 
наповнена 

$323 $259 

 ручка $331 $266 

Детемір 
Деглюдек 

U-300 наповнена 
ручка 
U-100 флакон; 
U-100 наповнена 
ручка 
U-100 наповнена 
ручка; 
U-200 наповнена 
ручка 

$353 
$388 

$281 
$310 

Готові суміші 
інсуліну 

НПХ/звичайний 
70/30 

U-100 флакон $165 ($165, $178) $135 
($135, 
$144) 

 U-100 наповнена 
ручка 

$377 $306 

Лізпро 50/50 U-100 флакон $342 $274 
 U-100 наповнена 

ручка 
$424 $340 

Лізпро 75/25 U-100 флакон $342 $273 
 U-100 наповнена 

ручка 
$424 $340 

Аспарт 70/30 U-100 флакон $360 $288 
 U-100 наповнена 

ручка 
$447 $358 

Готові суміші 
інсуліну/продукти 
агоністів 
рецептора ГПП-1 

Деглюдек/Лірагл
ютид 

100/3,6 наповнена 
ручка 

$793 $638 

Гларгін/Ліксінат
ид 

100/33 наповнена 
ручка 

$537 $431 

Примітки: AWP - середня оптова ціна; ГПП-1 - глюкагон-подібний пептид 1; NADAC - національна середня 

вартість придбання ліків. Р або NADAC розраховані так само, як у таблиці 9.2; середнє значення перераховане 

тільки тоді, коли є тільки один продукт і/або ціна. 

Прандіальний інсулін 

Для досягнення глікемічних цілей більшість пацієнтів з ЦД 2 типу на додаток до 

використання базального інсуліну потребують додаткових ін’єкцій інсуліну перед їжею. 

Рекомендована початкова доза інсуліну перед їжею становить 4 Од, або 10% від дози 

базального інсуліну на кожен прийом їжі. Починати вводити інсулін перед найбільшим 

прийомом їжі або прийомом їжі з найбільшою післяпрандіальною глікемією є безпечною 

стратегією для початку терапії. Потім режим інсулінотерапії може бути посилений залежно від 

потреб пацієнта (див. Рис. 9.2). Пацієнти із ЦД 2 типу, як правило, більш інсулінорезистентні, 

ніж пацієнти із ЦД 1 типу, потребують вищих добових доз (~ 1 Од/кг) і мають нижчий ризик 

гіпоглікемії (86). Корекція дози проводиться на основі домашнього моніторингу рівня глюкози 
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чи HbAc1. При значному збільшенні прандіальних доз інсуліну, особливо під час вечірнього 

прийому їжі, слід зменшити дозу базального інсуліну. В мета-аналізі досліджень, що 

порівнювали аналоги інсуліну швидкої дії з використанням звичайного людського інсуліну у 

пацієнтів із ЦД 2 типу про важливі відмінності в рівнях HbAc1 чи частоті гіпоглікемії не 

повідомлялось (87,88). 

 

Концентровані інсуліни 

В даний час доступні декілька концентрованих препаратів інсуліну. Звичайний інсулін з 

концентрацією 500 Од/мл, за визначенням, є в п’ять разів більше концентрованим ніж 

звичайний інсулін з концентрацією 100 Од/мл. Звичайний інсулін з концентрацією 500 Од/мл 

має чітку фармакокінетику з відстроченим початком дії і більшою її тривалістю, має 

характеристики, подібні до інсуліну проміжної дії (інсулін-НПХ), і може застосовуватися як у 

двох ін’єкціях, так і трьох (89). Інсуліни гларгін (300 Од/мл) та деглюдек (200 Од/мл) є 

відповідно у три і у два рази більш концентрованими у порівнянні з їх формою випуску в 

концентрації 100 Од/мл і можуть забезпечувати більш високі дози базального інсуліну відносно 

введеного об’єму (90,91). Також FDA схвалила застосування концентрованої форми інсуліну 

швидкої дії ліспро (200 Од/мл). Такі концентровані форми препаратів можуть бути більш 

зручними та комфортними для пацієнтів, які застосовують ін’єкційне введення інсуліну, і 

можуть покращити прихильність до лікування пацієнтів із інсулінорезистентністю та потребою 

у великих дозах інсуліну. У той час, як звичайний інсулін в концентрації 500 Од/мл доступний, 

як у формі попередньо заповненої ручки, так і у флаконах (спеціальний шприц був схвалений 

FDA у липні 2016 року), інші концентровані інсуліни для мінімізації ризику помилки при 

дозуванні доступні тільки в формі попередньо заповнених ручок.  

Інгаляційний інсулін 

Інгаляційний інсулін доступний для прандіального застосування тільки в обмеженому 

дозуванні; дослідження на пацієнтах із ЦД 1 типу свідчать про швидку фармакокінетику (8). 

Пілотне дослідження виявило докази того, що додаткові дози інгаляційного інсуліну, 

розраховані на основі післяпрандіальних рівнів глюкози, у порівнянні з ін’єкційним інсуліном 

швидкої дії можуть покращити зниження рівня глюкози крові без розвитку гіпоглікемії чи 

збільшення маси тіла (92), хоча підтвердження цих результатів потребує більш масштабного 

дослідження (82). Застосування інгаляційного інсуліну протипоказане у пацієнтів із хронічними 

захворюваннями легенів, такими як бронхіальна астма та хронічна обструктивна хвороба 

легень, і не рекомендується пацієнтам, які палять або нещодавно припинили палити. Усі 

пацієнти до та після початку інгаляційної інсулінотерапії потребують проведення спірометрії 

(визначення об’єму форсованого видиху за 1 секунду) з метою виявлення потенційних 

захворювань легень. 

Комбінована ін’єкційна терапія 

Якщо титрація базального інсуліну не призводить до нормалізації рівня глюкози в крові 

натще (або якщо його доза становить > 0,5 Од/кг/добу), а рівень HbAc1 залишається вище 

цільового, то можна розглянути можливість застосування комбінованої ін’єкційної терапії 

(рис. 9.2). Цей підхід може включати додавання до базального інсуліну аГПП-1 або збільшення 

кратності доз інсуліну. Комбінація базального інсуліну і аГПП-1 має потужну 

глюкозознижуючу дію, меншу частоту збільшення маси тіла і гіпоглікемії у порівнянні з 

інтенсивним режимом інсулінотерапії (93-95). аГПП-1 подовженої дії, доданий до базального 

інсуліну або багаторазових доз інсуліну, при цьому одне дослідження припускає більшу 

тривалість цукрознижуючого ефекту порівняно з додаванням лише базального інсуліну (47). На 

ринку доступні два комбінованих препарати з частотою застосування 1 раз на добу, що містять 

базальний інсулін і аГПП-1: інсулін гларгін плюс ліксисенатид та інсулін деглюдек плюс 

ліраглутид. 

Інтенсифікація інсулінотерапії може бути здійснена шляхом додавання доз прандіального 

інсуліну до базального. Простим і ефективним початком лікування є додавання однієї дози 
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прандіального інсуліну до найбільшого прийому їжі; за необхідності такий режим терапії може 

бути скорегований до застосування декількох доз прандіального інсуліну (86). Якщо пацієнт 

приймає базальний інсулін та потребує додаткової дози інсулінів, то застосування базального 

інсуліну можна замінити двома чи трьома прийомами готової суміші інсулінів. Кожен підхід 

має свої переваги та недоліки. Наприклад, комбінація базального і прандіального режимів 

забезпечує більшу гнучкість для пацієнтів, які харчуються за нерегулярним графіком. З іншого 

боку, дві дози готових сумішей є простим, зручним засобом прийому інсуліну протягом дня. 

Більш того, людські інсуліни, окремо або у вигляді суміші НПХ/звичайний інсулін (70/30) є 

дешевою альтернативою іншим аналогам інсуліну. Ці варіанти наведено на рис. 9.2; також там 

зазначено рекомендації щодо подальшої інтенсифікації інсулінотерапії, якщо це необхідно для 

досягнення глікемічних цілей.  

При ініціюванні комбінованої ін’єкційної терапії слід продовжувати прийом метформіну, 

тоді як застосування похідних сульфонілсечовини та іДПП-4, як привило, припиняють. У 

пацієнтів із субоптимальним контролем рівня глюкози в крові, особливо у тих, як потребують 

великих доз інсуліну, додаткове застосування тіазолідиндіону або іНЗКТГ 2 може сприяти 

покращенню глікемічного контролю та зменшенню потреби в інсуліні, хоча перед початком 

такого лікування слід враховувати і потенційні побічні ефекти. Під час початку базальної чи 

болюсної інсулінотерапії важливим є підбір дози; при цьому її корекція проводиться як під час 

прийому їжі, так і при застосуванні базального інсуліну на основі рівнів глюкози в крові та 

розуміння фармакодинамічного профілю кожної форми препарату. Оскільки пацієнти з ЦД 

2 типу старіють, то внаслідок зниження здатності до самоконтролю може виникнути 

необхідність спрощення складних режимів інсулінотерапії  (див. Розділ 12 «Пацієнти похилого 

віку»). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 інгаляційна форма інсуліну, а також 

звичайний інсулін з концентрацією 500 Од/мл в Україні не зареєстровані. 
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10. Серцево-судинні захворювання та управління ризиками: Стандарти медичної 

допомоги при діабеті 2021 

Атеросклеротичні серцево-судинні захворювання (АСССЗ), визначені, як ішемічна 

хвороба серця (ІХС), цереброваскулярна хвороба або хвороба периферичних артерій, які, 

вважаються, мають атеросклеротичне походження, являються провідною причиною 

захворюваності та смертності у хворих на цукровий діабет і призводять до приблизно 

37,3 мільярда доларів витрат на рік щодо серцево-судинній патології, пов'язаній з діабетом (1). 

Загальні патологічні стани, що поєднуються із діабетом 2 типу (наприклад, гіпертензія та 

дисліпідемія) є факторами ризику розвитку АСССЗ, а сам діабет несе незалежний ризик. 

Численні дослідження показали ефективність контролю за окремими серцево-судинними 

факторами ризику у запобіганні або уповільненні АСССЗ у людей з діабетом. Особливою 

перевагою є одночасне вирішення багатьох факторів серцево-судинного ризику. Під поточною 

парадигмою модифікації агресивного фактора ризику у хворих на цукровий діабет, є дані, що 

показники 10-річного ризику ішемічної хвороби серця (ІХС) серед дорослих у США з діабетом 

значно покращились за останнє десятиліття (2), а рівень захворюваності та смертності від 

АСССЗ зменшився (3,4). 

Серцева недостатність – одна з основних причин захворюваності та смертності від 

серцево-судинних захворювань. Нещодавні дослідження встановили, що частота госпіталізацій 

з приводу серцевої недостатності (з урахуванням віку та статі), була вдвічі вищою у пацієнтів з 

діабетом порівняно з тими, хто його не мав (5,6). Люди з діабетом можуть мати серцеву 

недостатність із збереженою фракцією викиду (СНзбФВ) або зі зниженою фракцією викиду 

(СНзнФВ). Артеріальна гіпертензія часто є попередником серцевої недостатності будь-якого з 

типів, як і АСССЗ може співіснувати з будь-яким типом (7), тоді як попередній інфаркт 

міокарда (ІМ) часто є основним фактором в знижені фракції викиду СНзнФВ. Останні 

випробування продемонстрували зниження частоти госпіталізації з приводу серцевої 

недостатності, включаючи пацієнтів з діабетом 2 типу, у більшості з яких також спостерігались 

АСССЗ та використовувались інгібітори натрій залежного котранспортеру глюкози 2 (НЗКТГ2) 

(SGLT2) (8-10). 

https://watermark.silverchair.com/ehz486.pdf?token=AQECAHi208BE49Ooan9kkhW_Ercy7Dm3ZL_9Cf3qfKAc485ysgAAAtEwggLNBgkqhkiG9w0BBwagggK-MIICugIBADCCArMGCSqGSIb3DQEHATAeBglghkgBZQMEAS4wEQQMJ2CQz-_knaPDmuqIAgEQgIIChGQfo4L
https://watermark.silverchair.com/ehz486.pdf?token=AQECAHi208BE49Ooan9kkhW_Ercy7Dm3ZL_9Cf3qfKAc485ysgAAAtEwggLNBgkqhkiG9w0BBwagggK-MIICugIBADCCArMGCSqGSIb3DQEHATAeBglghkgBZQMEAS4wEQQMJ2CQz-_knaPDmuqIAgEQgIIChGQfo4L
https://watermark.silverchair.com/ehz486.pdf?token=AQECAHi208BE49Ooan9kkhW_Ercy7Dm3ZL_9Cf3qfKAc485ysgAAAtEwggLNBgkqhkiG9w0BBwagggK-MIICugIBADCCArMGCSqGSIb3DQEHATAeBglghkgBZQMEAS4wEQQMJ2CQz-_knaPDmuqIAgEQgIIChGQfo4L
https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/2/255/5556890
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З метою профілактики та лікування як АСССЗ, так і серцевої недостатності, слід 

систематично оцінювати фактори серцево-судинного ризику, принаймні, щороку в усіх 

пацієнтів з ЦД. Ці фактори ризику включають ожиріння/надмірну вагу, гіпертонію, 

дисліпідемію, куріння, сімейну історію передчасної ішемічної хвороби, хронічну хворобу нирок 

та наявність альбумінурії. Модифіковані аномальні фактори ризику слід розглядати, як описано 

у цих рекомендаціях. Примітно, що більшість доказів, що підтверджують вплив у зниженні 

серцево-судинного ризику при цукровому діабеті, надходять саме із випробувань у пацієнтів із 

діабетом 2 типу. Декілька досліджень були спеціально розроблені для оцінки впливу стратегій 

зменшення серцево-судинного ризику у пацієнтів з ЦД 1 типу. 

КАЛЬКУЛЯТОР РИЗИКУ 

Американський коледж кардіологів/Американська асоціація серця АСССЗ калькулятор 

ризику (American Heart Association ASCVD risk Calculator (Risk Estimator Plus)), взагалі, є 

корисним інструментом для оцінки 10-річного ризику першої події АСССЗ (доступний в 

Інтернеті за адресою tools.acc.org/ASCVD-Risk-EstimatorPlus). Калькулятор оцінює діабет як 

фактор ризику, оскільки сам по собі ЦД підвищує ризик розвитку АССЗ, хоча слід визнати, що 

ці калькулятори ризику не враховують тривалості ЦД або наявності ускладнень діабету, таких 

як альбумінурія. Хоча деяка варіабельність у калібруванні у різних підгрупах існує, у тому 

числі за статтю, расою та ЦД, загалом прогноз ризику не відрізняється у тих, хто має або не має 

ЦД (11-14), валідуючи використання калькуляторів ризику у людей із діабетом. Слід оцінити 

10-річний ризик першої події АСССЗ, щоб краще вивчити ризик АССЗ та вдосконалити 

протокол терапії, як описано нижче. 

Нещодавно, бали ризиків та інші серцево-судинні біомаркери були розроблені для 

стратифікації ризику у пацієнтів із вторинною профілактикою (тобто тих, хто вже  має 

підвищений ризик, оскільки має АСССЗ), але вони ще не широко використовуються (15,16). 

Тепер, коли доступні нові, більш дорогі ліпідознижуючі препарати, використання цих оцінок 

ризику може допомогти націлити цю нову терапію на пацієнтів з підвищеним ризиком АСССЗ 

у майбутньому. 

ГІПЕРТЕНЗІЯ / КОНТРОЛЬ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

Гіпертонія, визначається, як встановлений артеріальний тиск ≥140/90 мм рт.ст., для 

пацієнтів із діабетом 1 або 2 типу. Гіпертонія є основним фактором ризику як АСССЗ, так і 

мікросудинних ускладнень. Більше того, численні дослідження показали, що антигіпертензивна 

терапія зменшує події АСССЗ, серцеву недостатність та мікросудинні ускладнення. Будь ласка, 

зверніться до судження Американської діабетичної асоціації (ADA) «Діабет та гіпертонія», щоб 

отримати детальний огляд епідеміології, діагностики та лікування гіпертонії (17). 

Скринінг та діагностика 

Рекомендації 

10.1 Кров'яний тиск слід вимірювати під час кожного звичайного візиту до клініки. 

Пацієнтам, у яких виявлено підвищений артеріальний тиск (≥ 140/90 мм рт.ст.) його необхідно 

підтвердити за допомогою кількох показань, включаючи вимірювання в окремий день, для 

діагностики гіпертонії. B  

10.2 Усі пацієнти з гіпертонічною хворобою та цукровим діабетом повинні контролювати 

свій кров'яний тиск вдома. B 

Артеріальний тиск повинен вимірюватися під час кожного планового клінічного візиту 

кваліфікованою особою з дотриманням вказівок, встановлених для загальної популяції: 

вимірювання в сидячому положенні, ноги на підлозі та рука на рівні серця після 5 хв 

відпочинку. Розмір манжети повинен відповідати окружності плеча. Підвищений рівень має 

бути підтверджений в інший окремий день. Постуральні зміни артеріального тиску та пульс 

можуть свідчити про автономну нейропатію, тому потребують корекції цільових показників 
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артеріального тиску. Ортостатичні вимірювання артеріального тиску слід перевіряти під час 

першого відвідування та відповідно до вказівок. 

Самоконтроль артеріального тиску вдома та цілодобовий амбулаторний контроль 

артеріального тиску можуть підтвердити гіпертонію білого халату, масковану гіпертензію або 

інші розбіжності між «офісним» та «справжнім» артеріальним тиском (17). На додаток до 

підтвердження або спростування діагнозу гіпертонії, аналіз артеріального тиску виміряного 

вдома може бути корисним для моніторингу антигіпертензивного лікування. Дослідження осіб, 

які не страждають на діабет, показали, що домашні вимірювання можуть краще корелювати з 

ризиком АССЗ, ніж «офісні» вимірювання (18,19). Більше того, домашній контроль 

артеріального тиску може поліпшити прихильність пацієнтів до лікування і, таким чином, 

допомогти зменшити серцево-судинний ризик (20). 

Цілі лікування 

Рекомендації 

10.3 Для пацієнтів з ЦД та АГ цільові показники артеріального тиску слід 

індивідуалізувати через спільний процес прийняття рішень, який стосується серцево-судинного 

ризику, потенційних несприятливих ефектів антигіпертензивної терапії та уподобань 

пацієнтів. C 

10.4 Для осіб з ЦД та АГ з підвищеним серцево-судинним ризиком (наявне 

атеросклеротичне серцево-судинне захворювання [АССЗ] або 10-річний ризик АССЗ ≥ 15%), 

цільовий показник артеріального тиску < 130/80 мм рт.ст. C 

10.5 Осіб, хворих на ЦД та АГ з меншим ризиком серцево-судинних захворювань 

(10-річний ризик розвитку атеросклеротичних серцево-судинних захворювань < 15%), слід 

лікувати до цільового показника артеріального тиску < 140/90 мм рт.ст. A 

10.6 У вагітних пацієнток з ЦД та раніше існуючою гіпертензією пропонується показник 

артеріального тиску 110-135/85 мм рт.ст. з метою зменшення ризику прискорення гіпертензії 

вагітних А та мінімізації порушення росту плода. Е 

Рандомізовані клінічні дослідження однозначно продемонстрували, що лікування 

гіпертонії до артеріального тиску < 140/90 мм рт.ст. зменшує серцево-судинні події, а також 

мікросудинні ускладнення (21-27). Отже, пацієнтам із ЦД 1 або 2 типу, у яких спостерігається 

гіпертонія, слід, як мінімум, дотримуватися показників тиску крові, що 

становлять < 140/90 мм рт.ст. Переваги та ризики посилення антигіпертензивної терапії для 

досягнення цільового кров'яного тиску нижче < 140/90 мм рт.ст. (наприклад, < 130/80 

або < 120/80 мм рт.ст.) були оцінені у великих рандомізованих клінічних випробуваннях та 

мета-аналізі клінічних досліджень. Слід зазначити, що відсутні якісні дані, що дозволяють 

встановити цільові показники артеріального тиску при цукровому діабеті 1 типу. 

 

Таблиця 10.1. Рандомізовані контрольовані дослідження стратегій інтенсивного лікування 

гіпертонії проти стандартних 
Дослідження  Популяція Інтансивна 

стратегія 

Стандартна 

стратегія 

Висновки 

ACCORD BP 
(28) 

4733 учасники з 
ЦД 2 типу у віці 
40-79 років із 
попередніми 
ознаками 

серцево-
судинних 
захворювань або 
багатьох 
серцево-
судинних 
факторів ризику 

Цільовий САТ: 
˂ 120 мм рт.ст. 
Досягнуто 
(середнє) 
САТ/ДАТ: 

119,3/64,4 мм рт.ст. 

Цільовий САТ: 
130-140 мм рт.ст. 
Досягнуто (середнє) 
САТ/ДАТ: 
13,5/70,5 мм рт.ст. 

• Немає переваг у первинній 
кінцевій точці: сукупність 
нефатального ІМ, нефатального 
інсульту та смерті від серцево-
судинних захворювань 

• Ризик інсульту зменшився на 
41% завдяки інтенсивному 
контролю, що не підтримується 
шляхом подальшого 
спостереження після періоду 
активного лікування 
• Побічні явища більш поширені в 
групі інтенсивного лікування, 
особливо підвищення креатиніну в 

сироватці крові та порушення 
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електролітного балансу 

ADVANCE BP 
(2 

11 140 учасників 
з ЦД 2 типу у 
віці 55 років і 
старше з 
попередніми 

ознаками 
серцево-
судинних 
захворювань або 
багатьох 
серцево-
судинних 
факторів ризику 

Втручання: 
одноразова 
таблетка, 
комбінація 
фіксованих доз 

периндоприлу та 
індапаміду 
Досягнутий 
(середній) 
САТ/ДАТ: 
136/73 мм рт.ст. 

Контроль: плацебо 
Досягнуто (середнє) 
САТ/ДАТ: 
141,6/75,2 мм рт.ст. 

• Втручання зменшило ризик 
первинної комбінованої кінцевої 
точки великих макро- та 
мікросудинних подій (9%), смерті 
з будь-якої причини (14%) та 

смерті від серцево-судинних 
захворювань (18%) 
• 6-річне спостереження показало, 
що зниження ризику смерті в групі 
втручання було послаблене, але 
все ще значне (198) 

HOT (199) 18 790 учасників, 
у тому числі 
1501 з цукровим 
діабетом 

Цільовий САТ: 
≤ 80 мм рт.ст. 
 

Цільовий САТ: 
≤ 90 мм рт.ст. 
 

• У загальному дослідженні не 
було жодної користі для серцево-
судинної системи при більш 
інтенсивних цілях 
• У субпопуляції з діабетом 
інтенсивне цільове значення ДАТ 
було пов’язане зі значно зниженим 
ризиком (51%) серцево-судинних 

подій 

SPRINT (40) 9361 учасник 
без діабету 

Цільовий САТ: 
˂ 120 мм рт.ст. 
Досягнутий 
(середній) САТ 
121,4 мм рт.ст. 

Цільовий САТ: 
˂ 140 мм рт.ст. 
Досягнутий (середній) 
САТ 136,2 мм рт.ст. 

• Інтенсивний цільовий САТ 
знижує ризик первинного 
композиту 
• результат 25% (ІМ, ГКС, інсульт, 
серцева недостатність і смерть 
внаслідок ССЗ) 

• Інтенсивна мета знизила ризик 
смерті на 27% 
• Інтенсивна терапія підвищує 
ризик електролітних аномалій та 
ГПН 

ACCORD BP, Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Blood Pressure trial; ГКС, гострий коронарний синдром; 
ADVANCE BP, Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation–Blood Pressure test; 
ГПН, гостре ураження нирок; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ДАТ, діастолічний АТ; HOT, випробування оптимального 

лікування гіпертонії; ІМ, інфаркт міокарда; САТ, систолічний артеріальний тиск; SPRINT, дослідження систолічного 
артеріального тиску; ЦД 2 типу, діабет 2 типу. Дані з цієї таблиці також можна знайти в положеннях ADA «Діабет і 
гіпертонія» (17). 

 

Рандомізовані контрольовані випробування інтенсивного у порівнянні із 

стандартним контролем артеріального тиску 

Дослідження «Дія для контролю серцево-судинного ризику артеріального тиску при 

цукровому діабеті» (The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Blood Pressure 

(ACCORD BP)) надає чітку оцінку користі та ризикам інтенсивного контролю артеріального 

тиску серед людей із ЦД 2 типу (28). У ACCORD BP, при порівнянні стандартного контролю 

артеріального тиску (цільовий систолічний артеріальний тиск, < 140 мм рт.ст.) з інтенсивним 

контролем артеріального тиску (цільовий систолічний артеріальний тиск, < 120 мм рт.ст.) 

вказано на відсутність зменшення загальних основних атеросклеротичних серцево-судинних 

подій, але наявність зменшення ризику інсульту за рахунок збільшення небажаних явищ 

(таблиця 10.1). Результати ACCORD BP дають можливість припустити, що показники 

артеріального тиску більш інтенсивні, ніж < 140/90 мм рт.ст., швидше за все, не покращать 

серцево-судинні результати серед більшості людей з ЦД 2 типу, але можуть бути зрозумілими 

для пацієнтів, що можуть мати найбільшу користь від отриманої інформації про тягар 

лікування, побічні ефекти та витрати, як обговорюється нижче. 

Додаткові дослідження, такі як Інтервенційне Дослідження Систолічного Артеріального 

Тиску (Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT)) та дослідження по Оптимальному 

Лікуванню Гіпертонії (Hypertension Optimal Treatment (HOT)), також вивчали ефективність 

інтенсивного у порівняні зі стандартним контролем (таблиця 10.1), хоча, актуальність цих 

результатів для хворих на діабет менш зрозуміла. Дослідження «Менеджмент цукрового 

діабету та судинних захворювань: Контрольована оцінка препарату Претеракс та 
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Діамікрон МR – Артеріальний Тиск» (The Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 

Diamicron MR Controlled Evaluation–Blood Pressure (ADVANCE BP)), не проводило явне 

тестування на цільові показники артеріального тиску (29); досягнутий показник артеріального 

тиску у групі втручання був вищим, ніж в групі інтенсивного лікування ACCORD BP, і 

відповідав цільовому артеріальному тиску < 140/90 мм рт.ст. Примітно, що ACCORD BP і 

SPRINT оцінювали артеріальний тиск за допомогою автоматизованого офісного вимірювання 

тиску, що дає значення, як правило, нижчі, ніж типові показники артеріального тиску, 

приблизно на 5-10 мм рт.ст. (30), пропонується, що при впровадженні протоколів ACCORD BP 

або SPRINT в амбулаторних умовах, можливо знадобиться встановлення більших ніж 

120 мм рт.ст. цільових показників систолічного тиску, наприклад, 130 мм рт.ст. 

Проведенням низки post hoc аналізів дослідники намагалися пояснити розбіжність в 

результатах ACCORD BP і SPRINT. Деякі з них стверджують, що різниця в результатах не 

зумовлена різницею між людьми з діабетом та без нього, а скоріше через різницю в дизайні 

дослідження чи за інших причин, що не пов’язані з діабетом (31-33). Інші вважають, що різні 

результати найлегше пояснюються відсутністю користі від інтенсивного контролю 

артеріального тиску щодо серцево-судинної смертності в ACCORD BP, що може бути 

обумовлено різними механізмами, що лежать в основі серцево-судинних захворювань при 

цукровому діабеті чи випадковістю, або те і інше (34). Цікаво, що post hoc аналіз показав, що 

інтенсивне зниження артеріального тиску збільшує ризик виникнення хронічної хвороби нирок 

як у ACCORD BP, так і в SPRINT, причому абсолютний ризик виникнення хронічної хвороби 

нирок вищий у осіб з діабетом 2 типу (35). 

Метааналіз досліджень 

Для уточнення оптимальних цільових показників артеріального тиску у хворих на 

цукровий діабет завдяки метааналізу клінічні випробування були стратифіковані за середнім 

базовим артеріальним тиском або середнім артеріальним тиском, досягнутим в групі втручання 

(або інтенсивного лікування). На підставі цих аналізів антигіпертензивне лікування виявляється 

ефективним, коли середній базовий  артеріальний тиск становить ≥ 140/90 мм рт.ст., а середній 

досягнутий інтенсивний артеріальний тиск становить ≥ 130/80 мм рт.ст. (17,21,22,24-26). 

В дослідженнях з нижчим початковим рівнем або досягнутим артеріальним тиском, 

антигіпертензивна терапія знизила ризик інсульту, ретинопатії та альбумінурії, але суттєвий 

вплив на інші результати АССЗ та серцеву недостатність був неочевидним. У цілому, дані 

метааналізів послідовно показують, що лікування пацієнтів з вихідним артеріальним 

тиском ≥ 140 мм рт.ст. до цільових показників, < 140 мм рт.ст. є корисним, тоді як більш 

інтенсивні цілі можуть запропонувати додаткові (хоча, мабуть, менш надійні) переваги. 

Індивідуалізація цілей лікування 

Пацієнти та клініцисти повинні брати участь у процесі прийняття рішень щодо 

визначення індивідуальних цілей артеріального тиску (17). Цей підхід визнає, що користь та 

ризики інтенсивного цільового тиску крові можуть різнитися залежно від пацієнта, і це 

узгоджується з пацієнт-орієнтовним підходом до допомоги, що враховує пріоритети пацієнта та 

судження лікаря (36). Вторинний аналіз досліджень ACCORD BP та SPRINT дозволяє 

припустити, що клінічні дані можуть допомогти визначити людей, які з більшою вірогідністю 

не отримають шкоду від інтенсивного контролю артеріального тиску (37,38). Абсолютна 

користь від зниження артеріального тиску, корелює з абсолютним базовим рівнем серцево-

судинного ризику у SPRINT та попередніх клінічних випробуваннях, проведених при більш 

високих рівнях артеріального тиску (11,38). Екстраполяція цих досліджень свідчить про те, що 

пацієнти з діабетом також можуть скоріше отримати користь від інтенсивного контролю 

артеріального тиску, коли вони мають високий абсолютний серцево-судинний ризик. Отже, це 

може бути небезпідставним орієнтуватися на цільові показники артеріального 

тиску< 130/80 мм рт.ст. серед пацієнтів з діабетом та клінічно діагностованим серцево-

судинним захворюванням (зокрема, інсультом, який значно зменшився у ACCORD BP), або 

10-річним ризиком АССЗ ≥ 15%, якщо це можна досягти безпечно. Цей підхід узгоджується з 
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рекомендаціями Американського коледжу кардіологів/Американської кардіологічної асоціації, 

які виступають за цільовий показник артеріального тиску < 130/80 мм рт.ст. для усіх пацієнтів, 

з діабетом або без нього (39). 

Слід також враховувати потенційні побічні ефекти антигіпертензивної терапії (наприклад, 

гіпотонія, синкопе, падіння, гостре ушкодження нирок та електролітні зміни) (28,35,40,41). 

Доведено, що пацієнти старшого віку, які страждають на хронічну хворобу нирок та кволість, 

мають підвищений ризик побічних ефектів інтенсивного контролю артеріального тиску (41). 

Крім того, у пацієнтів з ортостатичною гіпотензією, суттєвою супутньою патологією, 

функціональними обмеженнями або поліпрагмазією може зростати ризик побічних ефектів, а 

деякі пацієнти можуть надавати перевагу вищим показникам рівня  артеріального тиску з 

метою підвищення якості життя. Пацієнти з низьким рівнем серцево-судинного ризику 

(10-річний ризик АССЗ < 15%) або в анамнезі побічні ефекти від інтенсивного контролю 

артеріального тиску, чи з високим ризиком таких побічних ефектів повинні мати більш високий 

цільовий рівень артеріального тиску. У таких пацієнтів рекомендований показник артеріального 

тиску < 140/90 мм рт.ст., якщо це можна досягти безпечно. 

Вагітність та антигіпертензивні лікарські засоби 

Існує декілька рандомізованих контрольованих досліджень антигіпертензивної терапії у 

вагітних жінок з ЦД. У систематичному огляді Кокрана 2014 року антигіпертензивної терапії 

для хронічної гіпертензії легкої та середньої тяжкості, який включав 49 досліджень та понад 

4700 жінок, не знайдено жодних переконливих доказів за або проти лікування артеріального 

тиску для зменшення ризику прееклампсії для матері або впливу на перинатальні наслідки, такі 

як передчасні пологи, народження немовлят, у ранньому гестаційному віці, або смерть 

плода (42). У нещодавньому дослідженні «Контроль артеріальної гіпертензії під час вагітності» 

(Control of Hypertension in Pregnancy Study (CHIPS)) (43) були залучені переважно жінки з 

хронічною гіпертензією. У CHIPS встановлення мети досягнення діастолічного артеріального 

тиску 85 мм рт.ст. під час вагітності було пов’язане зі зниженою ймовірністю розвитку 

прискорення гіпертензії вагітних та відсутністю явних несприятливих наслідків для немовлят у 

порівнянні з найбільш високим діастолічним тиском. Середній систолічний артеріальний тиск, 

досягнутий у групі, що інтенсивніше лікувалася, становив 133,1 ±0,5 мм рт.ст., а середній 

діастолічний артеріальний тиск в цій же групі, становив 85,3±0,3 мм рт.ст. Подібний підхід 

підтримує Міжнародне Товариство з Вивчення Артеріальної Гіпертензії у Вагітних, яке, 

зокрема, рекомендує використовувати антигіпертензивну терапію для підтримання 

систолічного артеріального тиску в межах від 110 до 140 мм рт.ст. та діастолічного 

артеріального тиску від 80 до 85 мм рт.ст. (44). Сучасні дані підтверджують контроль 

артеріального тиску до 110-135 / 85 мм рт.ст., щоб зменшити ризик прискореної материнської 

гіпертензії, а також мінімізувати порушення росту плода. Під час вагітності лікування 

інгібіторами АПФ, блокаторами рецепторів ангіотензину та спіронолактоном протипоказано, 

оскільки вони можуть завдати шкоди плоду. Антигіпертензивні препарати, що є ефективними 

та безпечними при вагітності, включають метилдопу, лабеталол та ніфедипін тривалої дії, тоді 

як гідралзин може бути розглянутий при невідкладному лікуванні гіпертонії під час вагітності 

або важкої прееклампсії (45). Діуретики не рекомендуються для контролю артеріального тиску 

під час вагітності, але можуть застосовуватися під час вагітності на пізніх стадіях, якщо це 

необхідно для регулювання об’єму (45,46). Американський коледж акушерів-гінекологів також 

рекомендує пацієнтам після пологів з гестаційною гіпертензією, прееклампсією та накладеною 

прееклампсією спостерігати артеріальний тиск протягом 72 годин у лікарні та протягом 

7-10 днів після пологів. Цим жінкам рекомендується тривале спостереження, оскільки у них 

зберігається підвищений серцево-судинний ризик протягом усього життя (47). Див. Розділ 14 

«Управління діабетом під час вагітності» (https://doi.org/10.2337/dc21-S014) для отримання 

додаткової інформації. 
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Стратегії лікування  

Зміна способу життя 

Рекомендація 

10.7 Для пацієнтів з артеріальним тиском > 120 / 80 мм рт.ст. зміна способу життя полягає 

у зниженні маси тіла за необхідності, Корекції Гіпертонії за Допомогою Дієти (Dietary 

Approaches to Stop Hyperten- sion (DASH)), що включає зменшення натрію та збільшення 

споживання калію, помірність прийому алкоголю та збільшення фізичної активності. A 

Управління способом життя є важливою складовою лікування гіпертонії, тому що це 

знижує артеріальний тиск, підвищує ефективність деяких антигіпертензивних препаратів, 

сприяє іншим аспектам метаболізму та здоров'ю судин і, як правило, призводять до незначних 

побічних ефектів. Терапія зміною способу життя полягає у зменшенні надлишкової маси тіла за 

рахунок обмеження калорій (див. Розділ 8 «Управління ожирінням для лікування діабету 

типу 2», https://doi.org/10.2337/ dc21-S008), обмеженні споживання натрію (< 2300 мг/день), 

збільшуючи споживання фруктів та овочів (8-10 порцій на день) та нежирних молочних 

продуктів (2-3 порції на день), уникаючи надмірного вживання алкоголю (не більше 2 порцій на 

день у чоловіків і не більше 1 порції на день у жінок) (48) та підвищення рівня активності (49).  

Ці зміни способу життя є доцільним для осіб, які страждають на цукровий діабет та 

помірно підвищений артеріальний тиск (систолічний > 120 мм рт.ст. або 

діастолічний > 80 мм рт.ст.) і їх слід розпочинати разом з фармакотерапією, в момент 

діагностування гіпертонії (рис. 10.1) (49). План терапії зі зміною способу життя має бути 

розроблений у співпраці з пацієнтом та обговорюватися як частина лікування діабету.  

Фармакотерапія 

Рекомендації 

10.8 Пацієнтам із підтвердженим артеріальним тиском на рівні ≥ 140/90 мм рт.ст., крім 

зміни способу життя, необхідне негайне ініціювання та своєчасна титрація фармакотерапії до 

досягнення цілей щодо артеріального тиску. А 

10.9 Пацієнтам з підтвердженим артеріальним тиском ≥ 160/100 мм рт.ст., разом із зміною 

способу життя, необхідно оперативно ініціювати та своєчасно титрувати прийом двох 

препаратів або комбінацію їх в одній таблетці, які продемонстрували зменшення серцево-

судинних подій у пацієнтів з ЦД. A 

10.10 Лікування гіпертонії має включати препарати, що продемонстрували зменшення 

серцево-судинних подій у хворих на ЦД. Інгібітори АПФ або блокатори рецепторів 

ангіотензину рекомендуються першою лінією терапії при гіпертонії людям з ЦД та ішемічною 

хворобою серця. A  

10.11 Для досягнення цільових показників артеріального тиску, як правило, потрібна 

терапія кількома препаратами. Однак не слід застосовувати комбінації інгібіторів АПФ та 

блокаторів рецепторів ангіотензину, комбінації інгібіторів АПФ або блокаторів рецепторів 

ангіотензину з прямими інгібіторами реніну. А 

10.12 Інгібітор АПФ або блокатор рецепторів ангіотензину в максимально переносимій 

дозі, призначений для контролю артеріального тиску, рекомендуються як препарати першої 

лінії в лікуванні гіпертонії у пацієнтів з ЦД та коефіцієнтом альбумін/креатинін сечі ≥ 300 мг/г 

креатиніну А або 30-299 мг/г креатиніну. B Якщо один клас не підходить, слід замінити 

іншим. В 

10.13 У пацієнтів, які отримують лікування інгібітором АПФ, блокатором рецепторів 

ангіотензину або діуретиком, слід контролювати рівень креатиніну / прогнозованої швидкості 

клубочкової фільтрації та рівень калію сироватки крові щонайменше щороку. B 
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Рисунок 10.1 Рекомендації щодо лікування підтвердженої артеріальної гіпертензії у хворих на цукровий діабет. 
*Інгібітор АПФ (АПФ) або блокатор рецепторів ангіотензину (БРА) рекомендовано для лікування гіпертензії у 

пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) або співвідношенням альбуміну до креатиніну в сечі 30–299 мг/г 

креатиніну та настійно рекомендовано пацієнтам із співвідношенням альбумін/креатинін у сечі ≥300 мг/г 

креатиніну.**Тіазидоподібний діуретик; перевагу надають агентам тривалої дії, які, як показано, зменшують 
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серцево-судинні події, таким як хлорталідон та індапамід.***Дигідропіридиновий блокатор кальцієвих каналів 

(БКК). АТ, артеріальний тиск. Адаптовано з de Boer et al. ( 17 ). 

 

Початкова кількість антигіпертензивних препаратів 

Початкове лікування пацієнтів хворих на цукровий діабет залежить від тяжкості гіпертонії 

(рис. 10.1). Ті, у кого артеріальний тиск знаходиться в межах від 140/90 мм рт.ст. до 

159/99 мм рт.ст., можуть починати з одного препарату. Пацієнтам із артеріальним 

тиском ≥ 160/100 мм рт.ст. рекомендується первинне фармакологічне лікування двома 

антигіпертензивними препаратами для більш ефективного досягнення адекватного контролю 

артеріального тиску (50-52). Комбінації антигіпертензивних препаратів в одній таблетці можуть 

покращити прихильність до лікування у деяких пацієнтів (53). 

Класи антигіпертензивних лікарських засобів 

Початкове лікування при гіпертензії повинно включати будь-який з класів препаратів, що 

продемонстрували зменшення серцево-судинних подій у пацієнтів з ЦД: інгібітори АПФ 

(54,55), блокатори рецепторів ангіотензину (БРА) (54,55), тіазидо- подібні діуретики (56), або 

блокатори дигідропіридинкальцієвих каналів (57). Пацієнтам із ЦД та встановленою ІХС 

інгібітори АПФ або БРА рекомендуються, як препарати першої лінії в лікуванні 

гіпертонії (58-60). Для пацієнтів з альбумінурією (співвідношення альбумін-креатинін сечі 

[UACR] ≥ 30 мг/г) початкове лікування повинно включати інгібітор АПФ або АРБ з метою 

зменшення ризику прогресуючої хвороби нирок (17) (рис. 10.1). За відсутності альбумінурії 

ризик прогресуючої хвороби нирок низький, і не встановлено, що інгібітори АПФ та БРА 

забезпечують чудову кардіопротекцію порівняно з тіазидоподібними діуретиками або 

дигідропіридиновими блокаторами кальцію (61). B-блокатори рекомендуються в умовах 

попереднього ІМ, активної стенокардії, або СНзнФВ, але не продемонстрували зниження 

смертності, як засоби, що знижують артеріальний тиск, за відсутності цих умов (23,62,63). 

Поєднана терапія 

Поєднання препаратів часто необхідне для досягнення цільових показників артеріального 

тиску (рис. 10.1), особливо на тлі діабетичної хвороби нирок. Однак, використання як 

інгібіторів АПФ, так і БРА у поєднанні, або комбінації інгібітора АПФ або БРА та прямого 

інгібітора реніну, не рекомендується, враховуючи відсутність доданої користі від АССЗ  та 

збільшення частоти побічних ефектів, таких як гіперкаліємія, синкопе та гостре ураження нирок 

(ГУН) (64-66). Титрування та/або додавання п\наступних препаратів для лікування 

артеріального тиску слід проводити своєчасно, щоб подолати терапевтичну інерцію у 

досягненні цільового рівня артеріального тиску. 

Дозування перед сном 

Усе більше даних свідчать про те, що існує зв'язок між відсутністю зниження 

артеріального тиску вночі та частотою розвитку АССЗ. Метааналіз рандомізованих клінічних 

досліджень виявив невелику користь від вечірнього, в порівнянні з ранковим, введенням 

антигіпертензивних препаратів щодо контролю артеріального тиску, але не мав даних про 

клінічні ефекти (67). У двох підгрупових аналізах одного наступного рандомізованого 

контрольованого дослідження переміщення щонайменше одного антигіпертензивного 

препарату до часу сну суттєво зменшило серцево-судинні події, але результати базувались на 

невеликій кількості подій (68). 

Гіперкаліємія та гостре ураження нирок (ГУН) 

Лікування інгібіторами АПФ або БРА може спричинити ГУН та гіперкаліємію, тоді як 

діуретики можуть викликати ГУН та або гіпокаліємію, або гіперкаліємію (залежно від 

механізму дії) (69,70). Виявлення та лікування цих відхилень є важливим, оскільки ГУН  та 

гіперкаліємія збільшують ризик серцево-судинних подій та смерті (71). Отже, рівень креатиніну 

та калію в сироватці крові слід контролювати під час лікування інгібітором АПФ, БРА або 
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діуретиком, особливо серед пацієнтів зі зниженою клубочковою фільтрацією, які мають 

підвищений ризик гіперкаліємії та ГУН (69,70,72). 

Резистентна гіпертонія 

Рекомендація  

10.14 Пацієнтам з гіпертонічною хворобою, які не досягають цільових показників 

артеріального тиску за трьома класами антигіпертензивних препаратів (включаючи діуретик), 

слід розглянути можливість лікування антагоністами мінералокортикоїдних рецепторів. B 

Резистентну гіпертензію визначають як артеріальний тиск ≥ 140/90 мм рт.ст., незважаючи 

на терапевтичну стратегію, яка включає відповідне управління способом життя, плюс діуретик 

та два інші антигіпертензивні препарати, що належать до різних класів, у адекватних дозах. 

Перед встановленням діагнозу резистентної гіпертензії слід виключити низку інших станів, 

наприклад невідповідність ліків, гіпертонію білих халатів та вторинну гіпертензію. Загалом, 

слід визначити та усунути перешкоди, що впливають на прихильність до лікування (такі, як 

ціна ліків та побічні ефекти) (рис. 10.1). Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів 

ефективні для лікування резистентної гіпертензії у хворих на ЦД 2 типу при додаванні до 

існуючого лікування інгібітором АПФ або БРА, тіазидоподібними діуретиком та блокатором 

кальцієвих каналів - похідних дигідропіридину (73). Антагоністи мінералокортикоїдних 

рецепторів також зменшують альбумінурію та мають додаткові переваги для серцево-судинної 

системи (74-77). Однак,додавання антагоніста мінералокортикоїдних рецепторів до терапії, що 

включає інгібітор АПФ або БРА, може збільшити ризик гіперкаліємії, підкреслюючи 

важливість регулярного моніторингу концентрації креатиніну та калію у цих пацієнтів та 

подальші довгострокові дослідження необхідні для кращої оцінки ролі антагоністів 

мінералокортикоїдних рецепторів у лікуванні артеріального тиску. 

УПРАВЛІННЯ ЛІПІДАМИ 

Модифікація способу життя 

Рекомендації  

10.15 Модифікація способу життя, зосередження на втраті маси тіла (якщо необхідно); 

застосування середземноморського стилю харчування або Корекції Гіпертонії за Допомогою 

Дієти (Dietary Approaches to Stop Hyperten- sion (DASH)), режим харчування зі зменшенням 

насичених жирів і трансжирів; збільшення споживання дієтичних n-3 ненасичених жирних 

кислот, клітковини та рослинних станолів/стеринів; а також слід рекомендувати посилену 

фізичну активність для поліпшення ліпідного профілю та зменшення ризику розвитку 

атеросклеротичних серцево-судинних захворювань у пацієнтів з діабетом. A 

10.16 Посилити терапію способом життя та оптимізувати глікемічний контроль для 

пацієнтів з підвищеним рівнем тригліцеридів (≥ 150 мг/дл [1,7 ммоль/л]) та/або низьким рівнем 

ЛПВЩ (< 40 мг/дл [1,0 ммоль/л] для чоловіків, < 50 мг/дл [1,3 ммоль/л] для жінок). С 

Втручання у спосіб життя, включаючи втрату маси тіла (78), збільшення фізичної 

активності та лікувальну дієтичну терапію, дозволяє деяким пацієнтам зменшити фактори 

ризику АСССЗ. Інтервенції щодо харчування повинні бути адаптовані до кожного пацієнта, 

типу діабету, фармакологічного лікування, рівня ліпідів та медичних стану. Рекомендації 

повинні бути зосереджені на застосуванні дієти в середземноморському стилі (79) або Корекції 

Гіпертонії за Допомогою Дієти (DASH), режиму харчування, зменшенні споживання насичених 

і трансжирів та збільшенню рослинних станолів/стеринів, n-3 жирних кислот та клітковини 

(такої як у вівсі, бобових та цитрусових) (80). Глікемічний контроль також може благотворно 

змінити рівень ліпідів у плазмі крові, особливо у пацієнтів з дуже високим рівнем тригліцеридів 

та поганим контролем глікемії. Див. Розділ 5 «Сприяння зміні поведінки та самопочуття для 

покращення результатів для здоров’я» (https://doi.org/10 .2337 / dc21-S005), щоб отримати 

додаткову інформацію про харчування. 
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Постійна терапія та моніторинг за допомогою ліпідної панелі 

Рекомендації 

10.17 У дорослих, які не приймають статини або іншу гіполіпідемічну терапію, бажано 

отримувати ліпідний профіль під час діагностування діабету, при первинному медичному 

обстеженні та через кожні 5 років, якщо вони не досягли віку 40 років або частіше якщо 

виявлені порушення. Е 

10.18 Необхідно враховувати ліпідний профіль при ініціації прийому статинів або іншої 

гіполіпідемічної терапії, через 4-12 тижнів після початку або зміни дози, а також щорічно, 

оскільки це може допомогти контролювати реакцію на терапію та інформувати про 

прихильність до лікування. Е 

У дорослих із ЦД доцільно визначати ліпідний профіль (загальний холестерин, 

холестерин ЛПНЩ, холестерин ЛПВЩ та тригліцериди) під час встановлення діагнозу, при 

первинному медичному обстеженні та принаймні кожні 5 років у пацієнтів віком до 40 років. У 

пацієнтів молодшого віку з більшою тривалістю захворювання (наприклад, у хворих на 

ювенільний ЦД 1 типу) частіші ліпідні профілі можуть бути доцільними. Ліпідну панель також 

обов’язково слід отримувати безпосередньо перед початком терапії. Якщо пацієнт приймає 

статини, рівень холестерину ЛПНЩ слід оцінювати через 4-12 тижнів після початку терапії 

статинами, після будь-якої зміни дози та індивідуально (наприклад, для контролю за прийомом 

ліків та їх ефективністю). Якщо рівень холестерину ЛПНЩ не реагує, незважаючи на 

дотримання режиму лікування, рекомендується враховувати клінічні обставини для визначення 

необхідності та часу ліпідних панелей. У окремих пацієнтів дуже мінлива реакція зниження 

рівня холестерину ЛПНЩ, яка спостерігається при застосуванні статинів, та недостатньо 

вивчена (81). Клініцисти повинні спробувати знайти дозу або альтернативний лікарський засіб 

статин, який є допустимим, у випадку виникнення побічних ефектів. Є дані про користь навіть 

надзвичайно низьких доз статинів, значно менших ніж добові дози статинів (82). 

ЛІКУВАННЯ СТАТИНАМИ 

Первинна профілактика 

Рекомендації 

10.19 У хворих на цукровий діабет віком 40-75 років без атеросклеротичних серцево-

судинних захворювань застосовуйте терапію статинами середньої інтенсивності на додаток до 

зміни способу життя. A 

10.20 У пацієнтів із цукровим діабетом у віці 20-39 років з додатковими факторами ризику 

розвитку атеросклеротичних серцево-судинних захворювань, має сенс ініціювати терапію 

статинами на додаток до зміни способу життя. C 

10.21 У хворих на цукровий діабет із підвищеним ризиком, особливо у тих, хто має 

множинні атеросклеротичні фактори серцево-судинної хвороби або у віці 50-70 років, доцільно 

застосовувати високоінтенсивну терапію статинами. В  

10.22 У дорослих з діабетом та 20% або вище 10-річним ризиком розвитку 

атеросклеротичних серцево-судинних захворювань, може бути доцільним додавати езетиміб до 

максимально переносимої терапії статинами, для зниження рівня холестерину ЛПНЩ на 50% 

або більше. C 

Вторинна профілактика 

Рекомендації 

10.23 Пацієнтам будь-якого віку з ЦД та АСССЗ до зміни способу життя слід додати 

високоінтенсивну терапію статинами. A 

10.24 У пацієнтів з ЦД та АСССЗ, що за конкретним критерієм оцінюються як дуже високі 

ризики, коли рівень холестерину ЛПНЩ ≥ 70 мг/дл при максимально переносимій дозі статину, 
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необхідно розглянути можливість додавання додаткової терапії, що знижує ЛПНЩ (наприклад, 

езетиміб або інгібітор PCSK9). А. Езетиміб може бути кращим через нижчу вартість. 

10.25 У пацієнтів, які не переносять передбачуваної інтенсифікації, слід застосовувати 

максимально переносиму дозу статинів. Е 

10.26 У дорослих з ЦД у віці, > 75 років, які вже перебувають на терапії статинами, 

доцільно продовжувати лікування статинами. B 

10.27 У дорослих з ЦД у віці > 75 років може бути розумним розпочати терапію 

статинами після обговорення потенційних переваг та ризиків. C 

10.28 Терапія статинами протипоказана при вагітності. B  

Початок терапії статинами на основі ризику 

Пацієнти з ЦД 2 типу мають велику кількість ліпідних відхилень, що сприяє високому 

ризику розвитку у них АССЗ. Багаторазові клінічні випробування продемонстрували 

результативність терапії статинами у впливі на наслідки АССЗ у пацієнтів, як з так і без 

ІХС (83,84). Аналіз підгруп пацієнтів з ЦД, як у великих дослідженнях (85-89), так і 

менших (90,91) з застосуванням статинів продемонстрував значну первинну та вторинну 

профілактику випадків АССЗ та смертності від ІХС у пацієнтів з ЦД. Метааналізи, що 

включили дані понад 18000 пацієнтів з діабетом у 14 рандомізованих дослідженнях щодо 

терапії статинами (середнє спостереження 4,3 року), продемонстрували 9% пропорційне 

зниження смертності від усіх причин та 13% зниження серцево-судинної смертності на кожен 

1 ммоль/л (39 мг/дл) зниженого рівня холестерину ЛПНЩ (92). 

Відповідно, статини є препаратами вибору для зниження рівня холестерину ЛПНЩ та 

кардіопротекції. У таблиці 10.2 наведено два варіанти інтенсивності дозування статинів, які 

рекомендуються для використання в клінічній практиці: високоінтенсивна терапія статинами 

дозволить знизити рівень холестерину ЛПНП приблизно на 50%, а режими статинів середньої 

інтенсивності на 30-49%. Низькодозова терапія статинами, як правило, не рекомендується 

пацієнтам із ЦД, але іноді є єдиною дозою статину, яку пацієнт може переносити. 

Що до тих, хто не страждає на ЦД, абсолютне зниження наслідків АССЗ (смерть від ІХС 

та нефатальний ІМ) найбільше у людей з високим початковим ризиком АССЗ (відомий АССЗ 

та/або дуже високий рівень холестерину ЛПНЩ), але загальна користь від терапії статинами у 

людей із цукровим діабетом із середнім або навіть низьким ризиком розвитку АССЗ є 

переконливою (93,94). Відносна користь від гіполіпідемічної терапії була однаковою для 

більшості випробуваних підгруп (84,92), включаючи підгрупи, які варіювали залежно від віку 

та інших факторів ризику. 

 

Таблиця 10.2. Терапія статинами високої та середньої інтенсивності* 

Високоінтенсивна терапія статинами 

(знижує рівень холестерину ЛПНЩ на 

≥ 50%) 

Терапія статинами середньої інтенсивності 

(знижує рівень холестерину ЛПНЩ на 

30-49%) 

Аторвастатин 40-80 мг 

Розувастатин 20-40 мг 

Аторвастатин 10-20 мг 

Розувастатин 5-10 мг 

Симвастатин 20-40 мг 

Правастатин  40-80 мг 

Ловастатин 40 мг 

Флувастатин XL 80 мг  

Пітавастатин 1-4 мг 

* Дозування один раз на добу. XL, подовженої дії.  

 

Первинна профілактика (пацієнти без AСССЗ)) 

Для первинної профілактики рекомендується застосовувати статинотерапію середніх доз 

для людей віком від 40 років (86,93,94), хоча високоінтенсивна терапія може розглядатися, як 

індивідуальна основа в контексті додаткових факторів ризику АСССЗ. Докази є вагомими для 

пацієнтів з ДЗ у віці 40-75 років, ця вікова група добре представлена в дослідженнях зі 
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статинами, що свідчить про користь. Як зазначено вище, оскільки пацієнти з цукровим діабетом 

мають збільшені ризики, то і пацієнти з множинними іншими коронарними факторами ризику, 

мають підвищені ризики еквівалентні тим, що мають АССЗ. Таким чином, останні рекомендації 

пропонують пацієнтам із цукровим діабетом, що перебувають у групі підвищеного ризику, 

особливо із множинними факторами ризику АССЗ або віком 50-70 років, призначити терапію 

статинами високої інтенсивності (12,95). Крім того, для пацієнтів з діабетом, у яких ризик 

АССЗ становить ≥ 20%, тобто це  еквівалент АССЗ ризику, рекомендована статинтерапія 

високої інтенсивності, як і для пацієнтів із задокументованим АССЗ (12). У цих осіб також 

може бути доцільним додавати езетиміб до максимально допустимої дози статинів, якщо це 

необхідно для зниження рівня холестерину ЛПНЩ на 50% або більше (12). Для пацієнтів у 

віці > 75 років доказів менше; порівняно небагато літніх пацієнтів з ЦД брали участь у 

дослідженнях первинної профілактики. Однак, у дослідженнях, що включали старших за віком 

учасників, гетерогенність за віком не спостерігалась при відносній користі від зниження рівня 

ліпідів (84,91,92), а оскільки старший вік призводить до вищого ризику, абсолютна користь 

насправді була більшою (84,96,). Помірно інтенсивна терапія статинами рекомендується 

пацієнтам, хворим на цукровий діабет віком 75 років і старше. Однак, у цій популяції слід 

регулярно оцінювати  коефіцієнт вигода - ризик, у випадку необхідності провести титрування 

дози до зменшення. Див. Розділ 12 «Літні люди» (https://doi.org/10 .2337 / dc21-S012) для 

отримання більш докладної інформації щодо клінічної оцінки для цієї популяції.  

Вік < 40 років та/або діабет 1 типу 

Існує дуже мало доказових клінічних випробувань для пацієнтів з ЦД 2 типу у віці до 

40 років або для пацієнтів з ЦД 1 типу будь-якого віку. Педіатричні рекомендації див. Розділ 13 

«Діти та підлітки» (https://doi.org/10.2337/dc21-S013). У Дослідженні Захист Серця (Heart 

Protection Study) (нижня вікова межа 40 років) підгрупа ~ 600 пацієнтів з ЦД 1 типу мала 

пропорційно подібне, хоча і не статистично значуще, зниження ризику, як у пацієнтів з 

ЦД 2 типу (86). Незважаючи на те, що дані не є однозначними, слід розглянути подібні підходи 

до лікування статинами для пацієнтів з ЦД 1 або 2 типу, особливо за наявності інших серцево-

судинних факторів ризику. Пацієнти у  віці  до 40 років мають нижчий ризик розвитку серцево-

судинних подій протягом найближчих 10-років; хоча ризик розвитку серцево-судинних 

захворювань, ІМ, інсульту або серцево-судинної смерть у них високий. Пацієнтам, які молодші 

за 40 років та/або страждають на цукровий діабет 1 типу з іншими факторами ризику АССЗ, 

рекомендується разом з медичним працівником обговорити відносну користь або ризики та 

розглянути можливість застосування статинотерапії середньої інтенсивності. Будь ласка, 

зверніться до «Цукрового діабету 1 типу та серцево-судинних захворювань: Науковий  Звіт 

Американської асоціації серця та Американської діабетичної асоціації» (97) для подальшого 

обговорення. 

Вторинна профілактика (пацієнти з АССЗ) 

Оскільки ризик високий у пацієнтів з АССЗ, показана інтенсивна терапія, яка виявилася 

корисною у кількох великих рандомізованих кардіоваскулярних аутометріях (92,96,98,99). Для 

усіх пацієнтів, хворих на цукровий діабет та АССЗ, рекомендується високоінтенсивна терапія. 

Ці рекомендації базуються на результатах досліджень щодо лікування дисліпідемій, що 

включили 26 досліджень, з яких у 5 порівнювалось використання статинів з високою та 

середньою інтенсивністю. Разом вони виявили зменшення нефатальних кардіоваскулярних 

подій при більш інтенсивній терапії у пацієнтів з ЦД та без нього (84,88,98). За останні кілька 

років було проведено безліч масштабних рандомізованих досліджень з вивчення переваг 

додавання нестатинових засобів до терапії статинами, у тому числі тих, які оцінювали 

подальше зниження рівня холестерину ЛПНЩ за допомогою езетимібу (96,100) та інгібіторами 

пропротеїну конвертази субтилізин/кексин типу 9 (PCSK9) (99). Кожне з досліджень виявило 

значну користь у зменшенні випадків АСССЗ, що було безпосередньо пов’язано зі ступенем 

подальшого зниження рівня холестерину ЛПНЩ. Ці великі дослідження включали значну 

кількість учасників з ЦД. Для пацієнтів з високим рівнем ризику з АСССЗ, які перебувають на 
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високоінтенсивній (і максимально переносимій) терапії статинами та мають рівень холестерину 

ЛПНЩ ≥ 70 мг/дл, можна розглянути можливість додавання нестатин знижуючої ЛПНЩ 

терапії після обговорення з пацієнтом клініки щодо вигоди, безпеки та вартості. Визначення 

пацієнтів з високим рівнем ризику з АССЗ включає використання конкретних критеріїв 

(основні події АСССЗ та стани високого ризику); зверніться до багатостороннього керівництва 

2018 Американського коледжу кардіологів/Американської асоціації серця щодо управління 

холестерином у крові для отримання детальної інформації щодо визначення цього ризику (12). 

Будь ласка, ознайомтесь з керівництвом AHA / ACC / AACVPR / AAPA / ABC / ACPM / 

ADA / AGS / APhA / ASPC / NLA / PCNA щодо лікування підвищеного холестерину у крові: 

резюме: Звіт Американської колегії кардіологів/Американської кардіологічної асоціації щодо 

керівних принципів клінічної практики (12) для рекомендацій щодо первинної та вторинної 

профілактики, а також для лікування статинами та комбінованого лікування у дорослих з 

ЦД (101). 

Комбінована терапія для зниження рівня холестерину ЛПНЩ 

Статини та езетиміб 

Покращення результатів: Міжнародне дослідження ефективності Vytorin (The IMProved 

Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial (IMPROVE-IT)) було рандомізованим 

контрольованим дослідженням у 18 144 пацієнтів, в якому порівнювали додавання езетимібу до 

терапії симвастатином порівняно з окремим використанням симвастатину. Особи були 

віком ≥ 50 років, що нещодавно пережили гострий коронарний синдром (ГКС) і лікувались в 

середньому 6 років. Загалом, додавання езетимібу призвело до 6,4% відносної користі та 2% 

абсолютного зменшення основних несприятливих серцево-судинних подій (атеросклеротичні 

серцево-судинні події), при цьому ступінь користі була прямо пропорційною зміні холестерину 

ЛПНЩ, яка становила в середньому 70 мг/дл в статиновій групі та 54 мг/дл у комбінованій 

групі (96). У хворих на цукровий діабет (27% учасників) комбінація у середній інтенсивності 

симвастатину (40 мг) та езетимібу (10 мг) продемонструвала значне зменшення основних 

несприятливих серцево-судинних подій із абсолютним зниженням ризику на 5% (40% проти 

45% кумулятивна захворюваність через 7 років) та відносне зниження ризику на 14% 

(коефіцієнт небезпеки [HR] 0,86 [95% ДІ 0,78-0,94]) порівняно із симвастатином в середній 

інтенсивності (40 мг) (100). 

Статини та інгібітори PCSK9 

Плацебо-контрольовані дослідження, що оцінювали додавання інгібіторів PCSK9 

еволокумабу та алірокумабу до максимально переносимих доз терапії статинами у учасників, 

що мали високий ризик АССЗ, продемонстрували середнє зниження рівня холестерину ЛПНЩ 

з 36% до 59%. Ці препарати схвалено, як допоміжну терапію для пацієнтів з АССЗ або 

сімейною гіперхолестеринемією, що отримують терапію максимально переносимими дозами 

статинів, але потребують додаткового зниження рівня холестерину ЛПНЩ (102,103).  

Вплив PCSK9 інгібування на АССЗ вивчались у Додатковому Дослідженні Серцево-

Судинних Наслідків Інгібування PCSK9 у Пацієнтів з Підвищеним Ризиком (Further 

Cardiovascular Outcomes Research With PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk 

(FOURIER)), до якого було залучено 27 564 пацієнтів з попереднім АССЗ та додатковою 

ознакою високого ризику, які отримували терапію статинами у максимально переносимих дозах 

(дві - третини отримували статини з високою інтенсивністю), але все ще мали холестерин 

ЛПНЩ ≥ 70 мг/дл або холестерин не-ЛПВЩ ≥100 мг/дл (99). Пацієнти були рандомізовані на 

тих хто отримував підшкірні ін'єкції еволокумабу (140 мг кожні 2 тижні або 420 мг щомісяця 

залежно від уподобань пацієнта) та плацебо. Еволокумаб знижував рівень холестерину ЛПНЩ 

на 59% з медіаною 92 до 30 мг/дл у групі лікування.  

Під час в середньому 2,2 річного спостереження сумарний результат серцево-судинної 

смерті, ІМ, інсульту, госпіталізації з приводу стенокардії або реваскуляризації виявився 11,3% в 

групі еволокумабу проти 9,8% в плацебо, що становить відносне зниження ризику на 15% 

(P < 0,001). Комбінована кінцева точка серцево-судинної смерті, ІМ або інсульту зменшилась на 
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20%, з 7,4% до 5,9% (Р < 0,001). Важливо, подібні переваги спостерігались у підгрупі пацієнтів 

з ЦД, що була попередньо визначена та включала 11 031 пацієнтів (40% досліджуваних) (104). 

У дослідженні ODYSSEY OUTCOMES - Оцінка серцево-судинних результатів після 

гострого коронарного синдрому під час лікування Алірокумабом (Eval- uation of Cardiovascular 

Outcomes After an Acute Coronary Syndrome During Treatment With Alirocumab), 18 924 пацієнтів 

(28,8% з яких хворі на цукровий діабет) із нещодавнім гострим коронарним синдромом були 

рандомізовані до групи, що приймає інгібітор PCSK9 алірокумаб або, кожні 2 тижні з 

додатковою терапією до максимальної терапії статином, при дозуванні алірокумабу з 

титруванням від 75 до 150 мг для досягнення рівня холестерину ЛПНЩ від 25 до 50 мг/дл (105) 

групу плацебо.  

Більше ніж за 2,8-річне середнє спостереження комплексної первинної кінцева точки (що 

включає смерть від ішемічної хвороби серця, нефатальний ІМ, смертельний або нефатальний 

ішемічний інсульт або нестабільну стенокардію, що вимагає госпіталізації) відбулася у 903 

пацієнтів (9,5%) у групі алірокумабу та у 1052 пацієнтів (11,1%) у групі плацебо (HR 0,85 [95% 

ДІ 0,78-0,93]; Р < 0,001). Комбінована терапія з алірокумабом та статинами призвела до 

більшого абсолютного зниження частоти випадків первинних кінцевих точок у пацієнтів із ЦД 

(2,3% [95% ДІ0,4-4,2]), ніж у тих, що мають предіабет (1,2% [0,0-2,4]) або нормоглікемію (1,2% 

[-0,3 до 2,7]) (106). 

Вплив (корекція) на інші фракції ліпопротеїдів або цільові показники 

Рекомендації 

10.29 Для пацієнтів з рівнем тригліцеридів натще ≥ 500 мг/дл, оцініть вторинні причини 

гіпертригліцеридемії та розгляньте терапію для зменшення ризику панкреатиту. С 

10.30 У дорослих з помірною гіпертригліцеридемією (тригліцериди натще або ненатще 

175-499 мг/дл) клініцисти мають звернути увагу та змінити фактори способу життя (ожиріння 

та метаболічний синдром), вторинні фактори (діабет, хронічна хвороба нирок та/або 

орнефротичний синдром, гіпотиреоз) та корегувати ліки, що підвищують рівень 

тригліцеридів. C 

10.31 У пацієнтів з АСССЗ або іншими серцево-судинними факторами ризику на 

статинтерапії, з контрольованим холестерином ЛПНЩ, але підвищеними рівнями тригліцеридів 

(135-499 мг/дл), додавання ікосапенту етилу слід розглянути з метою зменшення серцево-

судинного ризику. A 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб ікосапент етил в 

Україні не зареєстрований. 

 

Гіпертригліцеридемію слід корегувати, змінюючи дієту та стиль життя, включаючи втрату 

маси тіла та утримання від алкоголю (107). Важка гіпертригліцеридемія (тригліцериди 

натще ≥ 500 мг/дл і, особливо >1000 мг/дл) можуть вимагати фармакологічної терапії (похідні 

фібрової кислоти та/або риб'ячого жиру) та зменшення жиру в їжі для зменшення ризику 

гострого панкреатиту. Помірну або високоінтенсивну терапію статинами також слід 

застосовувати, як показано, для зменшення ризику серцево-судинних подій (див. ЛІКУВАННЯ 

СТАТИНАМИ). У пацієнтів з помірною гіпертригліцеридемією рекомендуються втручання у 

спосіб життя, лікування вторинних факторів та відмова від прийому препаратів, які можуть 

підвищувати рівень тригліцеридів.  

У Дослідженні Зниження Серцево-Судинних Подій з використанням Ікосапент Етилу (The 

Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl- Intervention Trial (REDUCE-IT)) взяло 

участь 8 179 дорослих, які отримували терапію статинами із помірно підвищеним рівнем 

тригліцеридів (135-499 мг/дл, медіана базового рівня - 216 мг/дл), у яких було встановлено або 

серцево-судинне захворювання (когорта вторинної профілактики), або цукровий діабет плюс 

щонайменше один з серцево-судинних факторів ризику (когорта первинної профілактики). 

Пацієнтів рандомізували на прийом ікосапент етилу 4 г/день (2 г двічі на день з їжею) 
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порівняно з плацебо. Випробування досягло своєї первинної кінцевої точки, 

продемонструвавши зниження відносного ризику на 25% (Р < 0,001) для основної кінцевої 

точки, пов’язаної із серцево-судинною смертю, нефатальним інфарктом міокарда, нефатальним 

інсультом, коронарною реваскуляризацією або нестабільною стенокардією. Таке зниження 

ризику спостерігалося у пацієнтів із ЦД або без нього. У поєднанні серцево-судинна смерть, 

нефатальний інфаркт міокарду або нефатальний інсульт зменшились на 26 % (Р < 0,001). 

Додаткові ішемічні кінцеві точки були значно нижчими в групі ікосапент етилу, ніж у групі 

плацебо, включаючи серцево-судинну смерть, яка була зменшена на 20% (Р = 0,03). Частка 

пацієнтів, які зазнавали побічних явищ та серйозних побічних ефектів, була однаковою між 

основною групою та плацебо. Слід відмітити, що бракує даних щодо інших n-3 жирними 

кислотами, і результати випробування REDUCE-IT не можна екстраполюватися на інші 

продукти (108).  

Низький рівень холестерину ЛПВЩ, часто поєднується  із підвищеним рівнем 

тригліцеридів, і є найбільш поширеною моделлю дисліпідемія у осіб з ЦД 2 типу. Однак, дані 

про використання лікарських засобів, які націлені на ці ліпідні фракції, істотно менш надійні, 

ніж для лікування статинами (109). У великому дослідженні з хворими на цукровий діабет 

фенофібрат не зміг зменшити загальні серцево-судинні результати (110). 

Інша комбінована терапія 

Рекомендації 

10.32 Комбінована терапія статином плюс фібрат не продемонструвала покращення 

наслідків атеросклеротичних серцево-судинних захворювань, і, як правило, не 

рекомендується. A 

10.33 Комбінована терапія статинами та ніацином не продемонструвала додаткових 

серцево-судинних переваг  порівняно із терапією тільки статинами, може збільшити ризик 

інсульту з додатковими побічними ефектами, і, як правило, не рекомендується. A 

 

Коментар робочої групи: Міжнародна непатентована назва лікарського засобу ніацин - 

нікотинамід; станом на 01.07.2022 в Україні зареєстрований тільки у складі комбінованих 

полівітамінних лікарських засобів. 

 

Комбінована терапія статинами та фібратами 

Комбінована терапія (статинами та фібратом) пов’язана з підвищеним ризиком порушення 

рівня трансаміназ, міозиту та рабдоміолізу. Ризик рабдоміолізу частіше спостерігається при 

застосуванні більших доз статинів та нирковій недостатності, а також при поєднанні статинів з 

гемфіброзилом (порівняно з фенофібратом) (111). 

У дослідженні ACCORD у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу, які мали високий ризик 

розвитку АССЗ, комбінація фенофібрату та симвастатину не зменшувала кількість смертельних 

серцево-судинних подій, нефатального ІМ або нефатального інсульту порівняно з 

симвастатином. Попередній аналіз підгрупи припустив неоднорідність ефектів лікування з 

можливою користю для чоловіків як з рівнем тригліцеридів ≥ 204 мг/дл (2,3 ммоль/л), так і з 

рівнем холестерину ЛПВЩ ≤ 34 мг/дл (0,9 ммоль/л) (112). Продовжується перспективне 

дослідження нового фібрату у цій конкретній популяції пацієнтів (113). 

Комбінована терапія статинами та ніацином 

Втручання при атеротромбозі, метаболічному синдромі з низьким рівнем ЛПВЩ/високим 

рівнем тригліцеридів: Дослідження по Впливу на Глобальні Результати Здоров'я (The 

Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome With Low HDL/ High Triglycerides: Impact 

on Global Health Outcomes (AIM-HIGH)), в якому рандомізовано понад 3000 пацієнтів 

(приблизно одна третина з діабетом) із встановленим АССЗ, низьким рівнем холестерину 

ЛПНЩ (<180 мг/дл [4,7 ммоль/л]), низьким рівнем холестерину ЛПВЩ (чоловіки < 40 мг/дл 

[1,0 ммоль / л] та жінки < 50 мг/дл [1,3 ммоль/л]) та рівнем тригліцеридів 150-400 мг/дл 

(1,7-4,5 ммоль/л) для терапії статинами плюс ніацин з пролонгованим вивільненням або 
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плацебо. Випробування було припинено на початку через відсутність ефективності щодо 

первинних наслідків АССЗ (перша подія смерть від ІХС, нефатальний ІМ, ішемічний інсульт, 

госпіталізація при ГКС (гострий коронарний синдром) або коронарна чи церебральна 

реваскуляризація, що зумовлена симптоматикою) та можливе збільшення випадків ішемічного 

інсульту у тих, хто перебуває на комбінованій терапії (114). 

Набагато масштабніше дослідження з питань захисту серця 2 - Лікування ЛПВЩ для 

зменшення частоти судинних подій (Heart Protection Study 2-Treatment of HDL to Reduce the 

Incidence of Vascular Events (HPS2THRIVE)), що також призвело до додавання ніацину до 

фонової терапії статинами (115). Всього 25 673 пацієнти із пріоритетним захворюванням судин 

було рандомізовано для отримування 2 г ніацину з пролонгованим вивільненням та 40 мг 

ларопіпранту (антагоніст простагландину D2 рецептора DP1, що продемонстрував покращення 

прихильності до терапії ніацином), порівняно з відповідним плацебо щодня та з середньою 

медіаною за період спостереження 3,9 року. Не було суттєвої різниці у швидкості відсотку 

коронарної смерті, ІМ, інсульту або коронарної реваскуляризації при додаванні ніацину-

ларопіпранту порівняно з плацебо (13,2% проти 13,7%; коефіцієнт коефіцієнта 0,96; P = 0,29). 

Ніацин – ларопіпрант був пов’язаний із збільшенням частоти вперше виявленого ЦД 

(абсолютне збільшення, 1,3 відсотка; P < 0,001) та порушеннями у контролі діабету серед 

хворих на цукровий діабет. Крім того, спостерігалося збільшення серйозних побічних явищ, 

пов’язаних із шлунково-кишковою системою, кістково-м’язовою системою, шкірою та, 

несподівано, інфекцією та кровотечами.  

Отже, комбінована терапія статинами та ніацином не рекомендується, враховуючи 

відсутність ефективності щодо основних результатів АССЗ та посилення побічних ефектів. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб ларопіпрант не 

зареєстрований в Україні. 

 

Ризик ЦД при вживанні статинів 

Декілька досліджень продемонстрували незначне підвищення ризику розвитку ЦД на тлі 

застосування статинів (116,117), який може бути зменшений у осіб з факторами ризику діабету. 

Результати одного з початкових досліджень засвідчили, що, хоча використання статинів 

асоціювалось з діабетичним ризиком, зниження відсотку серцево-судинних подій за допомогою 

статинів значно перевищувало ризик розвитку цукрового діабету навіть у пацієнтів з найвищим 

ризиком його розвитку (118). Абсолютне збільшення ризику було незначним (за більше ніж 5 

років спостереження, у 1,2% учасників на плацебо та у 1,5%, що отримували розувастатин 

розвинувся ЦД) (118). Метааналіз 13 рандомізованих досліджень щодо статинів з 91140 

учасниками засвідчив наявність співвідношення шансів 1,09 для вперше встановленого діагнозу 

ЦД, так що (в середньому) лікування статинами 255 пацієнтів протягом 4 років призвело до 

одного додаткового випадку ЦД, одночасно запобігаючи 5,4 судинним подіям серед 255 

пацієнтів (117). 

Гіполіпідемічні агенти та когнітивна функція 

Незважаючи на занепокоєння щодо потенційного несприятливого впливу 

гіполіпідемічних засобів на когнітивні функції, кілька рядків доказів свідчать проти цієї 

асоціації, як зазначено в декларації 2018 консенсусного комітету Європейського товариства 

атеросклерозу (119). По-перше, існують три великі рандомізовані дослідження статинів 

порівняно з плацебо, коли проводились специфічні когнітивні тести, і не було помічено 

відмінностей між статинами та плацебо (120-123). Крім того, у дослідженнях із додаванням 

езетимібу (96) або інгібіторів PCSK9 (99,124) до терапії статинами не відмічалось змін 

когнітивної функції, в тому числі у пацієнтів, що продемонстрували дуже низькі рівні 

холестерину ЛПНЩ. Крім того, останній систематичний огляд баз даних U.S. Food and Drug 

Administration’s (FDA’s) постмаркетингових спостережень, що базуються на РКД, а також 

когортних, case- контрольованих  та перехресних дослідженнях, що оцінюють когнітивні 

функції у пацієнтів, які отримують статини, виявив, що опубліковані дані не розкривають 
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несприятливий вплив статинів на когнітивні функції (125). Отже, занепокоєння з приводу того, 

що статини та інші знижуючі ліпіди агенти можуть спричинити когнітивні дисфункції або 

деменцію, в даний час не підтверджується доказами і не повинно перешкоджати їх 

застосуванню у пацієнтів хворих на цукровий діабет з високим ризиком розвитку АССЗ (125). 

АНТИТРОМБОЦИТАРНІ ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ 

Рекомендації 

10.34 Необхідно використовувати терапію аспірином (75- 162 мг/добу) в якості стратегії 

вторинної профілактики у пацієнтів хворих на ЦД та з АСССЗ в анамнезі. A 

10.35 Для пацієнтів з АСССЗ та зареєстрованою алергією на аспірин слід застосовувати 

клопідогрель (75 мг/добу). B  

10.36 Подвійна антиагрегантна терапія (низькими дозами аспірину та інгібітором P2Y12) є 

обґрунтованою протягом року після гострого коронарного синдрому і може мати переваги після 

цього періоду. A 

10.37 Довготривале застосування подвійної антитромбоцитарної терапії слід розглядати у 

пацієнтів з попереднім коронарним втручанням, високим ішемічним ризиком та низьким рівнем 

кровотечі з метою запобігання серйозним несприятливим серцево-судинним подіям. A 

10.38 Комбіновану терапію з аспірином та низькими дозами ривароксабану слід 

розглядати для пацієнтів із стабільною хворобою коронарних та/або периферичних артерій та 

низьким ризиком кровотечі для запобігання серйозних несприятливих подій зі сторони серцево-

судинної системи та переферичних судин. A 

10.39 Терапію аспірином (75-162 мг/добу) можна розглядати, як стратегію первинної 

профілактики у хворих на цукровий діабет з підвищеним серцево-судинним ризиком, після 

всебічного обговорення з пацієнтом переваг співставного збільшення ризику кровотечі. A 

 

Коментар робочої групи: Міжнародна непатентована назва лікарського засобу аспірин - 

ацетилсаліцилова кислота. 

 

Зменшення ризику 

Показано, що аспірин є ефективним у зменшенні серцево-судинної захворюваності та 

смертності у пацієнтів із високим ризиком із попереднім ІМ або інсультом (вторинна 

профілактика) і настійно рекомендований. Однак, для первинної профілактики серед пацієнтів, 

які не мали попередніх серцево-судинних подій, його користь є більш суперечливою (126,127). 

Попередні РКД аспірину, особливо у пацієнтів з цукровим діабетом, не змогли впевнено 

продемонструвати суттєвого зниження загальних кінцевих точок АСССЗ, що підняло питання 

щодо ефективності аспірину для первинної профілактики у пацієнтів, хворих на ЦД, хоча деяка 

різниця відповідно до статі відслідковувалась (128-130).  

The Antithrombotic Trialists ’Collaboration опублікував індивідуальний метааналіз на рівні 

пацієнтів (126) на базі шести великих випробувань аспірину для первинної профілактики серед 

загальної популяції. Ці дослідження включили понад 95 000 учасників, у тому числі майже 4000 

з ЦД. Загалом, вони виявили, що аспірин знижує ризик серйозних судинних подій на 12% 

(відносний ризик 0,88 [95% ДІ 0,82-0,94]). Найбільше зменшення спостерігалося при 

нефатальному ІМ, мало вплинувши на смерть від ІХС (відносний ризик  0,95 [95% ДІ0,78-1,15]) 

або загальний інсульт.  

Найбільш важливим є те, що дослідження ASCEND (A Study of Cardiovascular Events iN 

Diabetes) Дослідження Серцево-Судинних Подій при Діабеті рандомізувало 15 480 пацієнтів із 

цукровим діабетом, але доведеними серцево-судинними захворюваннями на 100 мг аспірину 

щодня або на плацебо (131). Первинною ефективною кінцевою точкою була судинна смерть, ІМ 

або інсульт, або ТІА. Первинним безпечним результатом була велика кровотеча (тобто 

внутрішньочерепна кровотеча, загрозлива для зору кровотеча в очне яблуко, шлунково-кишкові 

кровотечі або інші серйозні кровотечі). Протягом, в середньому, спостереження 7,4 року 

відмічалось значне зниження на 12% первинної кінцевої точки ефективності (8,5% проти 9,6%; 
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P = 0,01). На противагу, значна кровотеча істотно зросла з 3,2% до 4,1% у групі аспірину 

(коефіцієнт показника 1,29; Р = 0,003), причому більша частина - це були шлунково-кишкові та 

інші позачерепні кровотечі. Не було суттєвих відмінностей за статтю, вагою чи тривалістю ЦД 

чи іншими базовими факторами, включаючи оцінку ризику АСССЗ. 

Два інших великих рандомізованих дослідження аспірину для первинної профілактики у 

пацієнтів без ЦД ((ARRIVE ) Aspirin to Reduce Risk of Initial Vascular Events]) (132) та у людей 

похилого віку Аспірин у Зменшенні Подій у людей Похилого Віку ((ASPREE) Aspirin in 

Reducing Events in the Elderly) (133), які включали 11% пацієнтів з діабетом, продемонстрували 

відсутність користі від впливу аспірину на первинні кінцеві точки та підвищений ризик 

кровотечі. У групі ARRIVE з 12 546 пацієнтами протягом 60 місяців спостереження первинна 

кінцева точка спостерігалася у 4,29% проти 4,48% пацієнтів у групах аспірину порівняно з 

плацебо (HR 0,96 [95% ДІ 0,81-1,13]; Р = 0,60). Виникнення шлунково-кишкових кровотеч (що 

характеризуються як легкі) відбувались у 0,97% пацієнтів у групі, що приймала аспірин у 

порівнянні з 0,46% у плацебо групі (HR 2,11 [95% ДІ 1,36-3,28]; P = 0,0007). У ASPREE, 

включаючи 19 111 особу, серцево-судинні захворювання (летальний ІХС, ІМ, інсульт або 

госпіталізація при серцевій недостатності) після спостереження з медіаною 4,7 років показники 

на 1000 особа-років становили 10,7 проти 11,3 подій на аспірині проти плацебо групи (HR 0,95 

[95% ДІ 0,83-1,08]). Частота основних крововиливів на 1000 особа-років становила 8,6 подій 

проти 6,2 подій відповідно (HR 1,38 [95% ДІ 1,18-1,62]; P < 0,001). 

Таким чином, аспірин проявляє помірний вплив на ішемічні судинні події, причому 

абсолютне зменшення подій залежить від основного ризику АСССЗ. Основним несприятливим 

ефектом є збільшення ризику шлунково-кишкових кровотеч. Надмірний ризик може становити 

5 на 1000 на рік в реальних умовах. Однак, для дорослих із ризиком АСССЗ > 1% на рік 

кількість попереджених випадків АСССЗ буде подібною до кількості індукованих кровотеч, 

хоча ці ускладнення не мають однакових наслідків для довгострокового здоров'я (134). 

Рекомендації щодо використання аспірину в якості первинної профілактики включають, 

як чоловіків, так і жінок у віці ≥ 50 років із ЦД і щонайменше одним додатковим основним 

фактором ризику (сімейний анамнез передчасних АСССЗ, гіпертонії, дисліпідемії, куріння або 

хронічної хвороби нирок/альбумінурії), та без підвищеного рівня ризику кровотеч (наприклад, 

старший вік, анемія, захворювання нирок) (135-138). Неінвазивні методи візуалізації, такі як 

оцінка коронарного кальцію, можуть потенційно допомогти у подальшому призначенні терапії 

аспірином, особливо у осіб із низьким ризиком (139,140). У пацієнтів віком від 70 років (з ЦД 

або без нього) призначення, як видається, має більший ризик, ніж користь (131,133). Таким 

чином, для первинної профілактики, використання аспірину потрібно ретельно продумати і, як 

правило, не рекомендувати. Аспірин можна розглядати в контексті високого серцево-судинного 

ризику з низьким ризиком кровотечі, але, як правило, не у літніх людей. Терапія аспірином для 

первинної профілактики може розглядатися в контексті спільного прийняття рішень, яке 

ретельно зважує користь для серцево-судинної системи з досить порівнянним збільшенням 

ризику кровотечі. Для пацієнтів із задокументованими АСССЗ використання аспірину для 

вторинної профілактики має набагато більшу користь, ніж ризик; для цього показання все ще 

рекомендується аспірин (126). 

Використання аспірину у людей віком < 50 років 

Аспірин не рекомендується пацієнтам з низьким ризиком розвитку АСССЗ (таким як 

чоловіки та жінки у віці < 50 років, хворі на цукровий діабет без інших основних факторів 

ризику АСССЗ), оскільки невисока користь ймовірно переважає ризик кровотечі. Клінічне 

судження слід застосовувати для пацієнтів із середнім ризиком (молодші пацієнти з одним або 

більше факторами ризику або старші пацієнти з факторами ризику), доки не будуть доступні 

подальші дослідження. Також слід враховувати готовність пацієнтів для проведення тривалої 

терапії аспірином (141). Застосування аспірину у пацієнтів віком < 21 року, як правило, 

протипоказано через пов'язаний з цим ризик розвитку синдрому Reye. 
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Дозування аспірину 

Середні добові дози, що застосовувались у більшості клінічних досліджень, що включали 

пацієнтів із ЦД, коливались від 50 мг до 650 мг, але переважно були в межах від 100 до 325 мг 

на добу. Існує мало доказів, що підтверджують будь-яку конкретну дозу, але використання 

найнижчої дози може допомогти зменшити побічні ефекти (142). У США найпоширеніша 

таблетована доза становить 81 мг. Хоча тромбоцити пацієнтів хворих на цукровий діабет мають 

порушену функцію, незрозуміло, який вплив, якщо такий є, дослідження мають на необхідну 

дозу аспірину для кардіопротекторних ефектів у пацієнтів  з ЦД. Існує багато альтернативних 

шляхів активації тромбоцитів, які не залежать від тромбоксану A2 і, таким чином, нечутливі до 

впливу аспірину (143). «Аспіринова резистентність» була описана у хворих на цукровий діабет 

при вимірюванні за допомогою різноманітних методів ex vivo та in vitro 

(тромболетагрегометрія, вимірювання тромбоксану В2) (144), але інші дослідження 

демонструють відсутність порушення реакції на аспірин серед пацієнтів з ЦД (145). Нещодавнє 

дослідження показало, що частий прийом аспірину може знизити реактивність тромбоцитів у 

осіб із ЦД (146); однак, лише цих спостережень недостатньо для того, щоб емпірично 

рекомендувати застосовувати у цій групі більш високі дози аспірину. Інший нещодавній 

метааналіз спонукав до гіпотези про те, що ефективність низьких доз аспірину знижується при 

вазі понад 70 кг (147); проте дослідження ASCEND виявило ефективність низьких доз аспірину 

у тих, хто знаходиться у цьому ваговому діапазоні, що, таким чином, не підтвердило цю 

гіпотезу (131). Здається, оптимальним є 75-162 мг на добу. 

Показання до застосування антагоністів рецепторів P2Y12 

Антагоніст рецептора P2Y12 у поєднанні з аспірином є обґрунтованим, принаймні 

протягом 1 року, у пацієнтів, що перенесли ГКС, і може бути ефективним подалі. Докази 

підтверджують використання або тикагрелору, або клопідогрелю, якщо не проводилось 

черезшкірне коронарне втручання, і клопідогрелю, тикагрелору або прасугрелю, якщо 

черезшкірне коронарне втручання було проведено (148). У пацієнтів з діабетом та попереднім 

ІМ (за 1-3 роки до цього) додавання тикагрелору до аспірину значно знижує ризик повторних 

ішемічних подій, включаючи серцево-судинну та ІХС смерть (149). Подібним чином, додавання 

тикагрелору до аспірину знижує ризик ішемічних серцево-судинних подій порівняно з одним 

лише аспірином у пацієнтів з діабетом та стабільною ІХС (150,151). Однак, більша частота 

серйозних кровотеч, включаючи внутрішньочерепні крововиливи, була відзначена при 

подвійній антитромбоцитарній терапії. Чиста клінічна користь (ішемічна користь від ризику 

кровотечі) була покращена за допомогою терапії тикагрелором у великій попередньо 

визначеній підгрупі пацієнтів з анамнезом черезшкірного коронарного втручання, тоді, як 

чистої користі у пацієнтів без попереднього черезшкірного коронарного втручання не 

спостерігалося (151). 

Комбінована антиагрегантна та антикоагуляційна терапія 

Комбінована терапія з аспірином та низькими дозами ривароксабану може розглядатися 

для пацієнтів зі стабільною хворобою коронарних та/або периферичних артерій для запобігання 

серйозним захворюванням переферичних судин та серцево-судинної системи. У Дослідженні 

Серцево-Судинні Результати для Людей, які Використовують Антикоагулянтні Стратегії 

(Cardio- vascular Outcomes for People Using Anti- coagulation Strategies (COMPASS )) 27 395 

пацієнтів із встановленою хворобою коронарних артерій та/або захворюваннями периферичних 

артерій, призначення аспірину та ривароксабану по 2,5 мг двічі на день виявилося краще 

аспірину плюс плацебо у зменшенні серцево-судинних ішемічних явищ, включаючи серйозні 

побічні наслідки кінцівок. Абсолютна перевага від комбінованої терапії виявилася більшою у 

пацієнтів із діабетом, що склали 10 341 учасників дослідження (152,153). Подібну стратегію 

лікування оцінювали в Дослідженні Судинних Результатів АСК (ацетилсаліцилової кислоти) 

разом із Ривароксабаном при Ендоваскулярній або Хірургічній Реваскуляризації Кінцівок при 

Захворюванні Периферичних Артерій (Vascular Outcomes Study of ASA (acetylsalicylic acid) 

Along with Rivaroxaban in Endovascular or Surgical Limb Revascularization for Peripheral Artery 
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Disease (VOYAGER PAD)) (154), в якому 6564 пацієнтам із захворюванням периферичних 

артерій, що перенесли реваскуляризацію, було випадковим чином призначено ривароксабан 

2,5 мг мг двічі на добу плюс аспірин або плацебо плюс аспірин. Лікування з ривароксабантом у 

цієї групи пацієнтів також було пов'язане із значно меншою кількістю кардіоваскулярних подій, 

включаючи серйозні несприятливі події судин кінцівок. Однак, збільшення ризику значних 

кровотеч при застосуванні ривароксабану в додаванні до аспірину було відзначено як у 

COMPASS, так і у VOYAGER PAD. 

Ризики та переваги подвійної терапії антитромбоцитарної чи антиагрегантної плюс 

антикоагулянтної стратегії лікування слід ретельно обговорити з пацієнтами та застосовувати 

спільне прийняття рішень, щоб визначити індивідуально відповідний підхід до лікування. 

СЕРЦЕВО-СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

Скринінг 

Рекомендації 

10.40 У безсимптомних пацієнтів не рекомендується проводити плановий скринінг на 

ІХС, оскільки він не покращує результати, доки проводиться лікування факторів ризику 

розвитку АСССЗ. A 

10.41 Рекомендовано розглянути можливість обстеження на наявність ішемічної хвороби 

артерій при виявлені наступного: атипових серцевих симптомів (наприклад, незрозуміла 

задишка, дискомфорт у грудях); ознак або симптомів асоційованої судинної хвороби, 

включаючи каротидні синці, ТІА, інсульт, кульгавість або захворювання периферичних артерій; 

чи аномалії електрокардіограми (наприклад, зубець Q). Е 

Лікування 

Рекомендації 

10.42 Пацієнтам з ЦД 2 типу, у яких встановлена АСССЗ або встановлена хвороба нирок, 

рекомендований інгібітор натрій-глюкозного котранспортеру 2 типу або агоніст рецептора 

глюкагоноподібного пептиду 1 з доказаною ефективністю у відношенні до серцево-судинної 

патології (таблиця 10.3.B і таблиця 10.3.C), як частина комплексної програми для зниження 

серцево-судинного та/або зниження глюкози. A 

10.42a У пацієнтів з ЦД 2 типу та встановленою АСССЗ, множинними факторами ризику 

АСССЗ, або діабетичною хворобою нирок, рекомендується інгібітор натрій- глюкозного 

котранспортеру 2 типу з продемонстрованими перевагами для серцево-судинної системи, щоб 

зменшити ризик серйозних несприятливих серцево-судинних подій та/або госпіталізації з 

приводу серцевої недостатності. A 

10.42b Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленими АСССЗ або множинними факторами 

ризику АСССЗ рекомендується застосовувати агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду 1 

з продемонстрованими серцево-судинними перевагами для зменшення ризику серйозних 

несприятливих серцево-судинних подій. A 

10.43 Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленою серцевою недостатністю із зниженою 

фракцією викиду рекомендується інгібітор натрій-глюкозного котранспортеру 2 типу з 

доведеними перевагами у цієї групи пацієнтів для зменшення ризику погіршення серцевої 

недостатності та серцево-судинної смерті. A 

10.44 Пацієнтам з відомими АСССЗ, особливо ІХС, рекомендується терапія інгібітором 

АПФ або блокатором рецепторів ангіотензину для зменшення ризику серцево-судинних 

подій. A 

10.45 Пацієнтам із попереднім ІМ b-адреноблокатори слід продовжувати протягом 3 років 

після події. B 

10.46 Лікування пацієнтів із серцевою недостатністю зі зниженою фракцією викиду 

повинно включати b-блокатор із доведеними серцево-судинними перевагами, якщо інше не 

протипоказано. A 
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10.47 У пацієнтів із ЦД 2 типу зі стабільною серцевою недостатністю метформін може 

продовжуватись використовуватись для зниження рівня глюкози, якщо прогнозована швидкість 

клубочкової фільтрації залишається > 30 мл/хв/1,73 м
2
, але цього слід уникати нестабільним або 

госпіталізованим пацієнтам із серцевою недостатністю. B 

 

Таблиця 10.3.А Вивчення серцево-судинних і серцево-ниркових наслідків доступних 

антигіперглікемічних препаратів завершено після випуску рекомендацій FDA 2008: 

інгібітори DPP-4 
 SAVOR-TIMI 

53 (194) 

(n 5 16,492) EXAMINE 

(200) 

(n 5 5,380) TECOS (196) 

Втручання  

Ліксисенатид / 

плацебо  

Ліраглутид / 

плацебо  

Семаглутид 

підшкірна 
ін'єкція / 

плацебо  

Ексенатид 

QW/плацебо  

Дулаглутид / 

плацебо  

Основні критерії 

включення  

Цукровий 

діабет 2 типу та 

ГКС в анамнезі 

(< 180 днів)  

Цукровий діабет 

2 типу та наявні 

серцево-судинні 

захворювання, 

ХХН або 

серцева 

недостатність у 

віці ≥ 50 років 

або серцево-

судинний ризик 

у віці ≥ 60 років  

Цукровий 

діабет 2 типу 

та наявні ССЗ, 

СН або ХХН у 

віці ≥ 50 років 

або серцево-

судинний 

ризик у віці 

≥ 60 років  

Цукровий 

діабет 2 типу з 

або без наявних 

ССЗ  

Діабет 2 типу та 

попередня подія 

або фактори 

ризику ASCVD  

Критерії включення 
A1C (%)  5,5-11,0  ≥ 7,0  ≥ 7,0  6,5-10,0  ≤ 9,5  

Вік (років) †  60,3  64,3  64,6  62  66,2  

Раса (% білих)  75,2  77,5  83,0  75,8  75,7  

Стать (% чоловіків)  69,3  64,3  60,7  62  53,7  

Тривалість діабету 

(роки) †  9,3  12,8  13,9  12  10,5  

Медіана 

спостереження 

(роки)  2,1  3,8  2,1  3,2  5,4  

Використання 

статинів (%)  93  72  73  74  66  

Використання 

метформіну (%)  66  76  73  77  81  

Раніше ССЗ/ЗСН 

(%)  100/22  81/18  60/24  73,1/16,2  32/9  

Середнє вихідне 

значення A1C (%)  7,7  8,7  8,7  8,0  7,4  

Середня різниця в 

A1C між групами 

наприкінці 

лікування (%)  −0,3 ‡ ⁁  −0,4 ‡  

−0,7 або 

−1,0 ∧  −0,53 ‡ ⁁  −0,61 ‡  

Рік 
розпочато/звітний  2010/2015  2010/2016  2013/2016  2010/2017  2011/2019  

Первинний 

результат §  

4-точковий 

MACE 1,02 

(0,89-1,17)  

3-точкова MACE 

0,87 (0,78-0,97)  

3-точкова 

MACE 0,74 

(0,58-0,95)  

3-точкова 

MACE 0,91 

(0,83-1,00)  

3-точкова MACE 

0,88 (0,79-0,99)  

Ключовий 

вторинний 

результат §  

Розширений 

MACE 1,02 

(0,90-1,11)  

Розширений 

MACE 0,88 

(0,81-0,96)  

Розширений 

MACE 0,74 

(0,62-0,89)  

Окремі 

компоненти 

MACE (див. 

нижче)  

Загальний 

мікросудинний 

результат 

(результат зору 

або нирок) 0,87 

(0,79-0,95)  

Смерть від серцево-

судинних 

захворювань §  0,98 (0,78-1,22)  0,78 (0,66-0,93)  

0,98 (0,65-

1,48)  0,88 (0,76-1,02)  0,91 (0,78-1,06)  

javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;


222 
 

 

MI §  1,03 (0,87-1,22)  0,86 (0,73-1,00)  

0,74 (0,51-

1,08)  0,97 (0,85-1,10)  0,96 (0,79-1,15)  

Обведення §  1,12 (0,79-1,58)  0,86 (0,71-1,06)  

0,61 (0,38-

0,99)  0,85 (0,70-1,03)  0,76 (0,61-0,95)  

СН госпіталізація §  0,96 (0,75-1,23)  0,87 (0,73-1,05)  

1,11 (0,77-

1,61)  0,94 (0,78-1,13)  0,93 (0,77-1,12)  

Госпіталізація при 
нестабільній 

стенокардії §  1,11 (0,47-2,62)  0,98 (0,76-1,26)  

0,82 (0,47-

1,44)  1,05 (0,94-1,18)  1,14 (0,84-1,54)  

Смертність від усіх 

причин §  0,94 (0,78-1,13)  0,85 (0,74-0,97)  

1,05 (0,74-

1,50)  0,86 (0,77-0,97)  0,90 (0,80-1,01)  

Погіршення 

нефропатії § ǁ  —  0,78 (0,67-0,92)  

0,64 (0,46-

0,88)  —  0,85 (0,77-0,93)  

—, не оцінено/повідомлено; ГКС, гострий коронарний синдром; ХСН, застійна серцева недостатність; CV, 

серцево-судинна; ССЗ, серцево-судинні захворювання; DPP-4, дипептидилпептидаза 4; eGFR, розрахункова 

швидкість клубочкової фільтрації; ХНН, термінальна стадія ниркової недостатності; GLP-1, глюкагоноподібний 

пептид 1; СН, серцева недостатність; MACE, велика несприятлива серцево-судинна подія; ІМ, інфаркт міокарда; 

UL, верхня межа. Дані з цієї таблиці були адаптовані з Cefalu et al. (225) у випуску журналу Diabetes Care за січень 

2018 року .†Вік вказувався як середнє значення в усіх дослідженнях, за винятком EXAMINE, у якому 

повідомлялося про медіану; тривалість діабету вказувалася як середнє значення в усіх дослідженнях, за винятком 

SAVOR-TIMI 53 і EXAMINE, у яких повідомлялося про медіану. ‡Достовірна різниця в A1C між групами 
(P < 0,05). §Результати повідомлені як співвідношення ризиків (95% ДІ). ǁПогіршення нефропатії визначається як 

подвоєння рівня креатиніну, початок діалізу, трансплантація нирки або креатинін > 6,0 мг/дл (530 ммоль/л) у 

SAVOR-TIMI 53. Погіршення нефропатії було попередньо визначеним дослідницьким оціненим результатом у 

SAVOR-TIMI 53. 

 

ОБСТЕЖЕННЯ СЕРЦЯ 

Кандидати на інвазивне тестування серця включають тих, у кого є 1) типові або атипові 

серцеві симптоми та 2) аномальна електрокардіограма в стані спокою (ЕКГ). В якості 

початкового тесту можуть бути використані ЕКГ-тести без ехокардіографії або з ними. У 

дорослих з діабетом 40 років вимірювання кальцію в коронарних артеріях також є 

обґрунтованим для оцінки серцево-судинного ризику. Фармакологічну стрес-ехокардіографію 

або ядерну візуалізацію слід розглядати у осіб з діабетом, у яких порушення ЕКГ у стані 

спокою виключають фізичне навантаження (наприклад, блокування лівого пучка або аномалії 

ST-T). Крім того, особам, які потребують стрес-тестування та не можуть займатися фізичними 

вправами, слід пройти фармакологічну стрес-ехокардіографію або ядерну візуалізацію. 

 

Таблиця 10.3.В Серцево-судинні та серцево-ниркові результати випробувань доступних 

гіпоглікемічних лікарських засобів, завершені після видання рекомендацій FDA 2008: 

інгібітори рецептора GLP-I 
 

 

ELIXA (183)  

(n = 6068) 

LEADER (178)  

(n = 9340) 

SUSTAIN-6 

(179)* 

 (n = 3297) 

EXSCEL 

(184)  

(n = 14 752) 

Результати 

Harmony (181)  

(n = 9463) 

REWIND (182)  

(n = 9901) 

PIONEER-6 (180)  

(n = 3183) 

Втручання 
Ліксисенатид/плаце

бо 

Ліраглутид/плаце

бо 

Семаглутид 

п/ш 

ін’єкція/плаце

бо 

Ексенатид 

раз на 

тиждень / 

плацебо 

Альбіглутид/плаце

бо Дулаглутид/плаце

бо 

Семаглутид 

пероральний / 

плацебо 

Основні критерії 

включення 

Цукровий діабет 

2 типу та ГКС в 

анамнезі 

(< 180 днів) 

Цукровий діабет 

2 типу та наявні 

ССЗ, ХНН або СН 

у віці ≥ 50 років 

або ризик ССЗ у 

віці ≥ 60 років 

Цукровий 

діабет 2 типу 

та наявні ССЗ, 

СН або ХНН у 

віці ≥ 50 років 

або ризик ССЗ 

у віці 

≥ 60 років 

Цукровий 

діабет 2 

типу з 

попередньо 

наявними 

ССЗ або без 

них 

Цукровий діабет 

2 типу з 

попередньо 

наявними ССЗ 

Цукровий діабет 

2 типу та 

попередня подія 

АССП або 

фактори ризику 

АССП 

Цукровий діабет 

2 типу та 

високий ризик 

ССЗ (вік 

≥ 50 років із 

встановленим 

ССЗ або ХНН, 

або вік ≥ 60 років 

лише з 

факторами 

ризику ССЗ) 

Критерії включення 

A1с (%) 5,5-11,0 ≥ 7,0 ≥ 7,0 6,5-10,0 ≥ 7,0 ≤ 9,5 Немає 

Вік (роки) †† 60,3 64,3 64,6 62 64,1 66,2 66 

Раса (% 

представників 

75,2 77,5 83,0 75,8 84,8 75,7 72,3 
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європеоїдної) 

Стать (% пацієнтів 

чоловічої статі) 69,3 64,3 60,7 62 69,4 53,7 68,4 

Тривалість 

цукрового діабету 

(роки) †† 9,3 12,8 13,9 12 13,8 10,5 14,9 

Медіана тривалості 

подальшого 

спостереження 

(роки) 2,1 3,8 2,1 3,2 1,6 5,4 1,3 

Застосування 

статинів (%) 

93 72 73 74 84,0 66 85,2 (усі 

ліпідознижуваль

ні) 

Застосування 

метформіну (%) 66 76 73 77 73,6 81 77,4 

Попередні ССЗ/ЗСН 

(%) 100/22 81/18 60/24 73,1/16,2 100/20,2 32/9 84,7/12,2 

Середній вихідний 

рівень A1C (%) 

7,7 8,7 8,7 8,0 8,7 7,4 8,2 

Середня різниця в 

A1с між групами 

наприкінці 

лікування (%) -0,3^ -0,4^ -0,7 або -1,0^† -0,53^ -0,52^ -0,61^ -0,7 

Рік 

початку/повідомлен

ня 2010/2015 2010/2016 2013/2016 2010/2017 2015/2018 2011/2019 2017/2019 

Первинний 

результат§ 

4-компонентне 

MACE 1,02 (0,89-

1,17) 

З-компонентне 

MACE 0,87 (0,78-

0,97) 

З-компонентне 

MACE 0,74 

(0,58-0,95) 

З-

компонентн

е MACE 

0,91 (0,83-

1,00) 

З-компонентне 

MACE 0,78 (0,68-

0,90) 

З-компонентне 

MACE 0,88 (0,79-

0,99) 

З-компонентне 

MACE 0,79 (0,57-

1,11) 

 

Таблиця 10.3.C Вивчення серцево-судинних і серцево-ниркових наслідків доступних 

антигіперглікемічних препаратів завершено після випуску рекомендацій FDA 2008: 

інгібітори SGLT2 

 EMPA-REG 

OUTCOME (8) 

(n 5 7,020) 

CANVAS 

Program (9) 

(n 5 10,142) 

DECLARE-TIMI 

58 (176) 

(n 5 17,160) 

CREDENCE 

(174) 

(n 5 4,401) 

DAPA-HF (177) 

(n 5 4,744; 1,983 

with diabetes) 

Втручання  

Емпагліфлозин/п

лацебо  

Канагліфлозин/п

лацебо  

Дапагліфлозин/п

лацебо  

Канагліфлозин/п

лацебо  

Дапагліфлозин/п

лацебо  

Основні 

критерії 

включення  

Цукровий діабет 

2 типу та наявні 

ССЗ  

Цукровий діабет 

2 типу та наявні 

серцево-судинні 

захворювання у 

віці ≥ 30 років 
або > 2 фактори 

ризику серцево-

судинних 

захворювань у 

віці ≥ 50 років  

Цукровий діабет 
2 типу та 

встановлена 

ASCVD або 

численні фактори 

ризику ASCVD  

Цукровий діабет 

2 типу та 

альбумінурічна 

хвороба нирок  

Альбумінурічна 

хвороба нирок з 

діабетом або без 

нього  

Критерії 

включення 

A1C (%)  7,0-10,0  7,0-10,5  ≥6,5  6,5-12  __  

Вік (років) †  63,1  63,3  64,0  63  61,8  

Раса (% 

білих)  72,4  78,3  79,6  66,6  53,2  

Стать (% 

чоловіків)  71,5  64,2  62,6  66,1  66,9  

Тривалість 

діабету 
57% > 10  13,5  11,0  15,8    
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(роки) †  

Медіана 

спостережен

ня (роки)  3,1  3,6  4,2  2,6  2,4  

Використанн

я статинів 

(%)  77  75  

75 (застосування 

статину або 

езетимібу)  69  64,9  

Використанн

я метформіну 

(%)  74  77  82  57,8  29  

Раніше 
ССЗ/ЗСН 

(%)  99/10  65,6/14,4  40/10  50,4/14,8  37,4/10,9  

Середнє 

вихідне 

значення 

A1C (%)  8,1  8,2  8,3  8,3  

7,1% 

(7,8% у хворих 

на діабет)  

Середня 

різниця в 

A1C між 

групами 
наприкінці 

лікування 

(%)  -0,3 ∧  -0,58 ‡  -0,43 ‡  -0,31  N/A  

Рік 

розпочато/зві

тний  2010/2015  2009/2017  2013/2018  2017/2019  2017/2020  

Первинний 

результат §  

3-точкова MACE 

0,86 (0,74-0,99)  

3-точкова MACE 

0,86 (0,75-0,97)  

3-бальний MACE 

0,93 (0,84-1,03) 

Серцево-судинна 
смерть або 

госпіталізація 

через СН 0,83 

(0,73-0,95)  

ESRD, подвоєння 

креатиніну або 

смерть від 
ниркової чи 

серцево-судинної 

хвороби 0,70 

(0,59-0,82)  

≥ 50% зниження 

eGFR, ESKD або 

смерть від 
ниркової чи 

серцево-судинної 

причини 0,61 

(0,51-0,72)  

Ключовий 

вторинний 

результат §  

4-точковий 

MACE 0,89 (0,78-

1,01)  

Смертність від 

усіх причин та 

серцево-судинна 

смертність (див. 

нижче)  

Смерть з будь-

якої причини 

0,93 (0,82-1,04)  

Серцево-судинна 
смерть або 

госпіталізація з 

СН 0,69 (0,57-

0,83) 3-бальний 

MACE 0,80 (0,67-

0,95)  

≥ 50% зниження 

eGFR, ESKD або 

смерть від 

ниркової 

причини 0,56 

(0,45-0,68)  

     

Композитний 

нирковий 

(зниження 

швидкості eGFR 

на ≥ 40 % до 

< 60 мл/хв/ 

1,73 м2, нова 

ХПН або смерть 

від ниркової чи 

серцево-судинної 
хвороби 0,76 

(0,67-0,87)  

Смерть від 

серцево-
0,62 (0,49-0,77)  0,87 (0,72-1,06)  0,98 (0,82-1,17)  0,78 (0,61-1,00)  0,81 (0,58-1,12)  
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судинних 

захворювань 

§  

MI §  0,87 (0,70-1,09)  0,89 (0,73-1,09)  0,89 (0,77-1,01)  —    

Обведення §  1,18 (0,89-1,56)  0,87 (0,69-1,09)  1,01 (0,84-1,21)  —    

СН 

госпіталізаці

я §  0,65 (0,50-0,85)  0,67 (0,52-0,87)  0,73 (0,61-0,88)  0,61 (0,47-0,80)    

Госпіталізаці

я при 

нестабільній 

стенокардії §  0,99 (0,74-1,34)  —  —  —    

Смертність 

від усіх 

причин §  0,68 (0,57-0,82)  0,87 (0,74-1,01)  0,93 (0,82-1,04)  0,83 (0,68-1,02)  0,69 (0,53-0,88)  

—, не оцінено/повідомлено; ХСН, застійна серцева недостатність; CV, серцево-судинна; ССЗ, серцево-судинні 

захворювання; eGFR, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації; ХНН, термінальна стадія ниркової 

недостатності; СН, серцева недостатність; MACE, велика несприятлива серцево-судинна подія; ІМ, інфаркт 

міокарда; SGLT2, натрій-глюкозний котранспортер 2; NYHA, Нью-Йоркська асоціація серця. Дані з цієї таблиці 

були адаптовані з Cefalu et al. (225) у випуску журналу Diabetes Care за січень 2018 року.*Базові характеристики 

для EMPEROR-Reduced відображаються як емпагліфлозин, плацебо. †Вік вказувався як середнє значення в усіх 
дослідженнях; тривалість діабету вказувалася як середнє значення в усіх дослідженнях, за винятком EMPA-REG 

OUTCOME, яке повідомлялося як відсоток населення з тривалістю діабету > 10 років, і DECLARE-TIMI 58, яке 

повідомляло медіану. ‡Достовірна різниця в A1C між групами (P < 0,05). ∧ Зміна A1C на 0,30 у EMPA-REG 

OUTCOME ґрунтується на об’єднаних результатах для обох доз (тобто 0,24% для 10 мг і 0,36% для 25 мг 

емпагліфлозину). §Результати повідомлені як співвідношення ризиків (95% ДІ). ǁВизначення погіршення 

нефропатії відрізнялися між дослідженнями. 

 

СКРИНІНГ АСИМПТОМАТИЧНИХ ПАЦІЄНТІВ 

Не рекомендується проводити скринінг безсимптомних пацієнтів з високим ризиком 

АССЗ (155), частково тому, що ці пацієнти з високим ризиком вже мають отримувати 

інтенсивну терапію, що забезпечує таку ж користь, як інвазивна реваскуляризація (156,157). Є 

також деякі докази того, що безсимптомна ішемія може з часом змінитися, додаючи суперечки 

щодо агресивних стратегій скринінгу (158). У проспективних дослідженнях, кальцій у 

коронарних артеріях був встановлений як незалежний предиктор майбутніх подій АССЗ у 

пацієнтів з ЦД і стабільно демонстрував перевагу як в патогенезі розвитку ризиків в 

Проспективному Дослідженні Діабету у Великобританії (UKPDS), так і, як предиктор ризиків в 

цій популяції по Фраммінгемскій оцінці ризиків (159-161). Однак, рандомізоване оглядове 

дослідження не продемонструвало жодної клінічної переваги рутинного скринінгу 

безсимптомних пацієнтів з ЦД 2 типу та нормальними ЕКГ (162). Незважаючи на порушення 

перфузійної візуалізації міокарда у більш ніж одного з п'яти пацієнтів, результати серцевої 

діяльності по суті були однаковими (і дуже низькими) в обстежених у порівнянні з не 

обстеженими пацієнтами. Відповідно, невибірковий скринінг не вважається економічно 

вигідним. Дослідження довели неможливість первинної діагностичної оцінки та подальшого 

спостереження за ішемічною хворобою серця, яка базується на факторі ризику, бо такий підхід 

не дозволяє визначити, які пацієнти з ЦД 2 типу матимуть тиху ішемію на скринінгових 

тестах (163,164). 

Будь-яка користь від нових неінвазивних методів скринінгу на ІХС, таких як КТ, за 

оцінкою кальцію та комп’ютерна томографія ангіографія для визначення підгруп пацієнтів з 

різними стратегіями лікування, залишається недоведеною у безсимптомних пацієнтів з 

цукровим діабетом, хоча дослідження тривають. Хоча у безсимптомних пацієнтів з цукровим 

діабетом з високим навантаженням при ІХС в майбутньому спостерігається більше серцевих 
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подій (159,166), роль цих тестів за межами стратифікації ризику не ясна. У той час, як методи 

скринінгу коронарних артерій, такі як оцінка рівня кальцію, можуть покращити оцінку серцево-

судинного ризику у людей із ЦД 2 типу (167), їх рутинне використання призводить до 

радіаційного опромінення і може призвести до непотрібних інвазивних досліджень, таких як: 

коронарні ангіографії та процедури реваскуляризації. Кінцевий баланс переваг, витрат та 

ризиків такого підходу у безсимптомних пацієнтів залишається суперечливим, особливо в 

сучасних умовах агресивного контролю факторів ризику АССЗ. 

Стиль життя та фармакологічні втручання 

Інтенсифікація способу життя, що спрямована на зниження маси тіла, зменшення 

споживання калорій та посилення фізичної активності, як це було проведено в дослідженні «Дія 

за здоров'я при діабеті» (Подивіться AHEAD), може бути використана для поліпшення 

контролю рівня глюкози, фітнесу та деяких факторів ризику АССЗ (168). Пацієнти з 

підвищеним ризиком АССЗ повинні отримувати статини, інгібітори АПФ або терапію БРА, 

якщо у пацієнта гіпертонія - то, можливо, аспірин, якщо немає протипоказань до цього класу 

лікарських засобів. Очевидна користь від інгібіторів АПФ або терапії БРА у пацієнтів з 

діабетичною хворобою нирок або гіпертонічною хворобою і ці засоби рекомендуються для 

лікування гіпертонії у пацієнтів з відомим АССЗ (зокрема, ішемічною хворобою 

серця) (59,60,169). b-блокатори слід застосовувати пацієнтам з активною стенокардією або 

серцевою недостатністю зі зниженою фракцією викиду (СНзнФВ) та протягом 3 років після ІМ 

у пацієнтів із збереженою функцією лівого шлуночка (170,171). 

ГЛЮКОЗОЗНИЖУЮЧА ТЕРАПІЯ ТА СЕРЦЕВО-СУДИНІ НАСЛІДКИ 

У 2008 році FDA видала керівництво для промисловості щодо проведення досліджень 

щодо впливу на серцево-судинні ризики для усіх нових лікарських засобів для лікування 

ЦД 2 типу (172). Раніше затверджені ліки від ЦД не підпадали під керівництво. Нещодавно 

опубліковані дослідження серцево-судинних розладів забезпечили додаткові дані щодо 

кардіоваскулярних та ниркових розладів у пацієнтів з ЦД 2 типу із ССЗ або високим ризиком 

ССЗ (див. таблицю 10.3.A, таблицю 10.3.B і таблицю 10.3.C). Розширений огляд 

глюкозознижуючих ефектів терапії у пацієнтів із ХХН міститься у Розділі 11 «Мікросудинні 

ускладнення та догляд за ногами» (https://doi.org/10.2337/ dc21-S011). Дослідження результатів 

впливу інгібіторів дипептидилпептидази 4 (DPP-4) на серцево-судинну систему досі не мали 

жодних переваг щодо плацебо. Крім того, Дослідження впливу використання АСССЗ у на ССЗ 

у Порівнянні з Глімепіридом при Цукровому Діабеті 2 типу (Cardiovascular Outcome Study of 

Linagliptin Versus Glimepiride in Type 2 Diabetes CAROLINA)) продемонструвало відсутність 

невідповідності між інгібітором DPP-4, лінагліптином та сульфонілсечовиною, глімепіридом, 

щодо серцево-судинних результатів, незважаючи на нижчі показники гіпоглікемії в групі 

лікування лінагліптином (173). Однак результати від інших нових препаратів дали поєднання 

ефектів.  

Дослідження інгібіторів НЗКТГ2 

Дослідження серцево-судинних подій BI 10773 (емпагліфлозин) у хворих на цукровий 

діабет типу 2 (Cardiovas- cular Outcome Event Trial in Type 2 Di- abetes Mellitus Patients (EMPA-

REG OUTCOME)) було рандомізованим подвійним сліпим, в якому оцінювали вплив 

емпагліфлозину, інгібіторам НЗКТГ2, порівняно з плацебо на серцево-судинні ризики у 7020 

пацієнтів з ЦД 2 типу та наявними ССЗ. Середній вік учасників дослідження склав 63 роки, 57% 

страждали на ЦД більше 10 років, а 99% мали ССЗ. EMPA-REG OUTCOM показав, що в 

середньому за 3,1 роки, лікування призводило до зниження разом ІМ, інсульту та серцево-

судинної смерті на 14% (абсолютний коефіцієнт 10,5% проти 12,1% у групі плацебо, HR у групі 

емпагліфлозину 0,86 [95% CI 0,74-0,99]; P = 0,04 для переваги) та серцево-судинна смерть на 

38% (абсолютний коефіцієнт 3,7% проти 5,9%, HR 0,62 [95% CI 0,49-0,77]; P<0,001) (8). FDA 
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додала показання для емпагліфлозину щодо зниження ризику серйозної несприятливої серцево-

судинної смерті у дорослих із ЦД 2 типу та ССЗ.  

Було проведено два великих результативних дослідження інгібітора НЗКТГ2 

канагліфлозину, які оцінювали окремо 1) серцево-судинні ефекти лікування у пацієнтів з 

високим ризиком серйозних несприятливих серцево-судинних подій та 2) вплив терапії 

канагліфлозином на серцево-ниркові події у пацієнтів із діабетичною ХХН, (174). По перше, 

Програма Дослідження Серцево-Судинної Системи Канагліфлозин (Canagliflozin Cardiovascular 

Assessment Study (CANVAS)) інтегрувала дані двох випробувань. Випробування CANVAS, яке 

розпочалося у 2009 році, було частково розкрито до його завершення через необхідність 

введення проміжних даних про серцево-судинні результати для схвалення лікарського 

засобу (175). Після цього в 2014 році після затвердження було розпочато дослідження 

CANVAS-Renal (CANVAS-R). Поєднуючи обидва ці дослідження, 10 142 учасники з ЦД 2 типу 

були рандомізовані на канагліфлозин або плацебо і спостерігались у середньому 3,6 року. 

Середній вік пацієнтів становив 63 роки, а 66% мали в анамнезі ССЗ. Комбінований аналіз двох 

досліджень показав, що канагліфлозин суттєво знижує сукупний результат серцево-судинної 

смерті, ІМ або інсульту порівняно з плацебо (спостерігається у 26,9 проти 31,5 учасників на 

1000 пацієнто-років; HR 0,86 [95% ДІ 0,75-0,97]). Конкретні оцінки впливу канагліфлозину та 

плацебо на первинну комбіновану серцево-судинну подію склали HR 0,88 (95% ДІ 0,75-1,03) 

для дослідження CANVAS та 0,82 (0,66-1,01) для CANVAS-R, при цьому між дослідженнями не 

було виявлено гетерогенності. Слід зазначити про підвищений ризик ампутації нижніх кінцівок 

у випадку застосування канагліфлозину (6,3 проти 3,4 учасника на 1000 пацієнто-років; HR 1,97 

[95% ДІ 1,41-2,75]) (9). По друге, у дослідженні впливу канагліфлозину та ниркові події при 

встановленій діабетичній нефропатії із клінічною оцінкою (CREDENCE) було рандомізовано 

4 401 пацієнта з ЦД 2 типу та пов’язаною з діабетом ХХН (UACR>300 мг/г та оцінювалась 

ШКФ від 30 до < 90 мл/хв/1,73 м
2
) до канагліфлозину 100 мг щодня або плацебо (174). 

Первинним точкою було поєднання термінальної стадії захворювання нирок, подвоєння рівня 

креатиніну в сироватці крові або смерті від ниркових або серцево-судинних причин. 

Дослідження було зупинено достроково через переконливі докази ефективності, виявленої під 

час попередньо визначеного проміжного аналізу без несподіваних сигналів безпеки. Ризик 

первинної композиційної точки був на 30% нижчим при лікуванні канагліфлозином у 

порівнянні з плацебо (HR 0,70 [95% ДІ 0,59-0,82]). Більше того, це зменшило задану кінцеву 

точку самої термінальної хвороби нирок на 32% (HR0,68 [95% CI0,54-0,86]). Додатково, було 

встановлено, що у канагліфлозину менший ризик розвитку комбінованої серцево-судинної 

смерті, ІМ або інсульту (HR 0,80 [95% ДІ0,67-0,95]), а також зменшення ризику госпіталізації з 

приводу серцевої недостатності (HR 0,61 [95% ДІ 0,47-0,80 ]), а також комбінованої серцево-

судинної смерті або госпіталізації з приводу серцевої недостатності (HR 0,69 [95% ДІ 0,57-

0,83]). У плані безпеки, не було знайдено суттєвого збільшення кількості ампутацій нижніх 

кінцівок, переломів, гострого ушкодження нирок або гіперкаліємії на канагліфлозині порівняно 

з плацебо у програмі CREDENCE. Однак, відзначався підвищений ризик діабетичного 

кетоацидозу: 2,2 та 0,2 події на 1000 пацієнто-років у групах канагліфлозину та плацебо, 

відповідно (HR 10,80 [95% ДІ 1,39-83,65]) (174).  

Вплив дапагліфлозину на серцево-судинні Події – Тромбоз при інфаркті міокарда 58 

дослідження (The Dapagliflozin Effect on Cardiovascular Events–Thrombosis in Myocardial 

Infarction 58 (DECLARE-TIMI58)) - це ще одне рандомізоване подвійне сліпе дослідження, яке 

оцінювало вплив дапагліфлозину проти плацебо на серцево-судинні та ниркові події у 17 160 

пацієнтів із ЦД 2 типу та встановленим АССЗ або множинними факторами ризику 

АСССЗ (176). Середній вік учасників дослідження був 64 роки, причому у ~ 40% учасників 

встановили АССЗ на початковому етапі, що характерно для цього дослідження і відрізняє від 

інших великих серцево-судинних досліджень, де більшість учасників мали вже встановлене 

серцево-судинне захворювання. DECLARE-TIMI 58 відповідав заданим критеріям щодо 

плацебо та MACE, але не продемонстрував нижчий показник MACE порівняно з плацебо (8,8% 

у групі дапагліфлозину та 9,4% у групі плацебо; HR 0,93 [95% CI 0,84-1,03]; Р = 0,17). 

Відмічено нижчий рівень серцево-судинної смерті або госпіталізації через серцеву 
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недостатність (4,9% проти 5,8%; HR 0,83 [95% ДІ 0,73-0,95]; Р = 0,005), що відображало 

нижчий рівень госпіталізації через серцеву недостатність (HR 0,73 [95% ДІ 0,61-0,88]). Жодної 

різниці в серцево-судинній смертності між групами не було виявлено. Результати Дослідження 

дапагліфлозину та профілактики несприятливих наслідків при серцевій недостатності 

(Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes in Heart Failure (DAPA-HF)), яке оцінювало 

ефекти впливу дапагліфлозину у пацієнтів із встановленою серцевою недостатністю (177), 

описані в розділі ГЛЮКОЗОЗНИЖУЮЧА ТЕРАПІЯ ТА СЕРЦЕВА НЕДОСТАТНІСТЬ.  

Дослідження агоністів рецепторів GLP-1 

Дослідження Впливу Дії Ліраглутиду при Діабеті: Оцінка Серцево-судинних Результатів 

(The Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results 

(LEADER)) вивчалося рандомізованим подвійно – сліпим дослідженням, яке оцінювало вплив 

ефекту ліраглутиду, агоністу рецептору глюкагоноподібного пептиду 1 (GLP-1), на серцево-

судинні події у 9340 пацієнтів з діабетом 2 типу із високим ризиком ССЗ або з ССЗ. Учасники 

дослідження мали середній вік 64 роки та середню тривалість захворювання на ЦД майже 13 

років. У понад 80% учасників дослідження було встановлено ССЗ. Після періоду 

спостереження, в середньому протягом 3,8 року LEADER показав, що первинна комбінована 

точка (ІМ, інсульт або серцево-судинна смерть) спостерігалась у меншої кількості учасників 

групи лікування (13,0%) порівняно з групою плацебо (14,9%) (HR 0,87 [95% ДІ 0,78-0,97]; 

P < 0,001 за гіршої якості; P = 0,01 за переваги). Смертність від серцево-судинних причин 

значно зменшилась у групі ліраглутиду (4,7%) порівняно з плацебо групою (6,0%) (HR 0,78 

[95% ДІ 0,66-0,93]; P 5 0,007) (178). FDA схвалила використання ліраглутиду для зниження 

ризику серйозних несприятливих серцево-судинних подій, включаючи серцевий напад, інсульт 

та серцево-судинну смерть, у дорослих з ЦД 2 типу та встановленими ССЗ. 

Результати невеликого дослідження іншого агоніста рецептора GLP-1, семаглутиду, не 

відповідали дослідженню LEADER (179). Семаглутид – це агоніст рецептора GLP-1, з 

використанням один раз на тиждень, схвалений FDA для лікування ЦД типу 2. Дослідження 

Оцінки Серцево-судинних та інших Довгострокових Результатів із Семаглутидом у пацієнтів із 

ЦД 2 типу (The Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long-term Outcomes With Semaglutide 

in Subjects With Type 2 Diabetes (SUSTAIN-6)) було первинним рандомізованим дослідженням, 

проведеним з метою перевірки недоліків семаглутиду для затвердження регулятором. У цьому 

дослідженні 3297 пацієнтів з ЦД типу 2 були рандомізовані для отримання щотижня 

семаглутиду (0,5 мг, 1,0 мг) або плацебо протягом 2 років. Первинна точка (перша поява 

серцево-судинної смерті, нефатального ІМ або нефатального інсульту) спостерігалась у 108 

пацієнтів (6,6%) у групі семаглутиду проти 146 пацієнтів (8,9%) у групі плацебо (HR 0,74 [95% 

ДІ 0,58-0,95] ; Р < 0,001). Більшість пацієнтів припинили лікування у групі семаглутиду через 

несприятливі події, головним чином шлунково-кишкові. Серцево-судинні ефекти прийому 

перорального препарату семаглутиду порівняно з плацебо оцінювались у дослідженні 

Іноваційний Пептид для Раннього Лікування Діабету (Peptide Innovation for Early Diabetes 

Treatment (PIONEER) 6), у попередньо затвердженому дизайні, для виключення неприйнятного 

збільшення серцево-судинного ризику. У цьому дослідженні 3183 пацієнтів із цукровим 

діабетом 2 типу та високим серцево-судинним ризиком спостерігалися протягом, в середньому 

15,9 місяця, і пероральний семаглутид був невідповідним, по відношенню до плацебо в 

досягненні первинної композитної точки серцево-судинної смерті, нефатального ІМ або 

нефатального інсульту (HR 0,79 [95% ДІ 0.57-1.11]; P < 0,001 для невідповідності) (180). 

Серцево-судинні наслідки застосування лікарського засобу семаглутиду будуть додатково 

перевірені у великому, довгостроковому дослідженні. 

До дослідження Harmony Outcomes було рандомізовано 9 463 пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу та ССЗ для підшкірного один раз на тиждень введення альбіглутиду або 

відповідно плацебо, на додаток до стандартного лікування. В середньому протягом 1,6 року, 

агоніст рецепторів GLP-1 знизив ризик серцево-судинної смерті, ІМ або інсульту до рівня 

захворюваності 4,6 події на 100 людино-років у групі альбіглутиду проти 5,9 подій у групі 
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плацебо (коефіцієнт HR 0,78, Р = 0,0006 за переваги) (181). На даний момент цей засіб 

недоступний для клінічного використання. 

Рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване дослідження, що вивчало наявність 

серцево-судинні подій при щотижневому введенні інкретинів на тлі ЦД (The Researching 

Cardiovascular Events With a Weekly Incretin in Diabetes (REWIND)) оцінювало вплив агоніста 

рецепторів GLP-1 дулаглутиду проти плацебо на MACE у ~ 9 990 пацієнтів з діабетом 2 типу із 

ризиком серцево-судинних подій або з ССЗ в анамнезі (182). Учасники дослідження мали 

середній вік 66 років та середню тривалість діабету ~ 10 років. Приблизно у 32% учасників в 

анамнезі були атеросклеротичні серцево-судинні події на початковому рівні. Після 

спостереження в середньому 5,4 року первинна комбінована точка нефатального ІМ, 

нефатального інсульту або смерті від серцево-судинних причин спостерігалась у 12,0% та 

13,4% учасників груп на дулаглутиді та плацебо (HR 0,88 [95% CI 0,79-0,99]; P = 0,026). Ці 

висновки прирівнювались до рівня захворюваності 2,4 та 2,7 події на 100 особа-років 

відповідно. Результати були однаковими в усіх підгрупах пацієнтів з подіями CV та без них. 

Смертність від усіх причин не відрізнялася між групами (P = 0,067).  

Дослідження оцінки ліксисенатиду при ГКС (The Evaluation of Lixisenatide in Acute 

Coronary Syndrome (ELIXA)) вивчало використання один раз на день агоніста рецептора GLP-1 

ліксисенатиду щодо серцево-судинних наслідків у пацієнтів із діабетом типу 2, що мали 

гострий коронарний випадок (183). Загалом 6 068 пацієнтів із діабетом 2 типу та нещодавньою 

госпіталізацією з приводу ІМ або нестабільною стенокардією протягом попередніх 180 днів, 

були рандомізовані для прийому ліксисенатиду або плацебо на додаток до стандартного 

лікування та спостереження в середньому протягом ~ 2,1 року. Первинна точка серцево-

судинної смерті, ІМ, інсульт, або госпіталізація з приводу нестабільної стенокардії 

спостерігалась у 406 пацієнтів (13,4%) у групі ліксисенатиду проти 399 (13,2%) у групі плацебо 

(HR 1,2 [95% ДІ 0,89-1,17]), що продемонструвало неповноцінність ліксисенатиду до плацебо 

(Р<0,001), але не показав переваги (Р = 0,81).  

У Дослідженні Ексенатиду щодо Зменшення Серцево-Судинних Подій (The Exenatide 

Study of Cardiovascular Event Lowering (EXSCEL)) повідомлялося про результати застосування 

ексенатиду GLP-1-рецептор агоністу з пролонгованим вивільненням раз на тиждень та було 

встановлено, що основні несприятливі серцево-судинні явища були чисельно нижчими при 

застосуванні ексенатиду з пролонгованим вивільненням порівняно з плацебо, хоча ця різниця 

була не статистично значущою (184). Загалом 14 752 пацієнтів з діабетом 2 типу (з них 10 782 

[73,1%] мали попередньо ССЗ) були рандомізовані для прийому ексенатиду з пролонгованим 

вивільненням у дозі 2 мг або плацебо з періодом спостереження в середньому 3,2 року. 

Первинна кінцева точка серцево-судинної смерті, ІМ або інсульту спостерігалася у 839 

пацієнтів (11,4%; 3,7 події на 100 людино-років) у групі ексенатидів та у 905 пацієнтів (12,2%; 

4,0 події на 100 людино-років) у групі плацебо (HR 0,91 [95% ДІ 0,83-1,00]; P, < 0,001 для не 

меншої ефективності), але ексенатид не перевершував плацебо щодо первинної кінцевої точки 

(P = 0,06 для переваги). Однак смертність від усіх причин була нижчою в групі ексенатиду (HR 

0,86 [95% ДІ 0,77-0,97]). Частота розвитку гострого панкреатиту, раку підшлункової залози, 

медулярної карциноми щитовидної залози та серйозних побічних явищ не суттєво відрізнялася 

між двома групами. 

Підводячи підсумок, зараз є численні великі РКД, що повідомляють про статистично 

значуще зменшення серцево-судинних подій для трьох із затверджених FDA- інгібіторів 

НЗКТГ2 (емпагліфлозин, канагліфлозин та дапагліфлозин) та чотирьох схвалених FDA 

агоністів рецепторів GLP-1 (ліраглутид, альбіглутид [хоча цей препарат був вилучений з ринку 

з комерційних причин], семаглутид [менший ризик серцево-судинних подій у клінічному 

дослідженні середнього розміру, але такий, що не підлягав дослідженню в потужному серцево-

судинному дослідженні] і дулаглутид). Метааналізи досліджень, про які повідомлялося на 

сьогоднішній день, дозволяють припустити, що агоністи рецепторів GLP-1 та інгібітори 

НЗКТГ2знижують ризик виникнення основних несприятливих серцево-судинних подій у 

пацієнтів із діабетом 2 типу та встановленими АССЗ (185). Інгібітори НЗКТГ2також знижують 

ризик госпіталізації з серцевою недостатністю та прогресування захворювання нирок у 
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пацієнтів із встановленим АССЗ, множинними факторами ризику АССЗ або діабетичною 

хворобою нирок (186). Пацієнтам із діабетом 2 типу та встановленим АССЗ, множинними 

факторами ризику АССЗ або діабетичною хворобою нирок рекомендується інгібітор НЗКТГ2з 

продемонстрованою користю для серцево-судинної системи для зменшення ризику серйозних 

несприятливих серцево-судинних подій та/або госпіталізації з приводу серцевої недостатності. 

Пацієнтам із діабетом типу 2 та встановленим АССЗ або множинними факторами ризику АССЗ 

рекомендується агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду 1 із продемонстрованою 

користю для серцево-судинної системи для зменшення ризику серйозних несприятливих 

серцево-судинних подій. Для багатьох пацієнтів доцільним є використання або інгібітора 

НЗКТГ2, або агоніста рецептора GLP-1 для зменшення серцево-судинного ризику. Невідомо, чи 

вживання обох класів препаратів призведе до адитивних результатів для серцево-судинної 

системи. 

ГЛЮКОЗОЗНИЖУЮЧА ТЕРАПІЯ ТА СЕРЦЕВА НЕДОСТАТНІСТЬ 

У 50% пацієнтів з ЦД 2 типу може розвинутись серцева недостатність (187). Дані про 

вплив засобів, що знижують рівень глюкози, на прояви серцевої недостатності 

продемонстрували, що тіазолідиндіони мають сильний та послідовний взаємозв'язок із 

підвищеним ризиком серцевої недостатності (188-190). Тому слід уникати застосування 

тіазолідиндіонів пацієнтам із симптоматичною серцевою недостатністю. Обмеження щодо 

використання метформіну у пацієнтів із серцево-судинною недостатністю, що контролюється 

медичними препаратами, було знято FDA у 2006 р. (191). Насправді, наглядові дослідження 

пацієнтів з діабетом типу 2 та серцевої недостатності свідчать про те, що ті з них, що приймали 

метформін мали кращі результати, ніж пацієнти, які отримували інші цукрознижуючі 

засоби (192). Метформін може застосовуватися для лікування гіперглікемії у пацієнтів зі 

стабільною серцевою недостатністю, доки функція нирок залишається в межах норми (193). 

Нещодавнє вивчення взаємозв'язку між інгібіторами DPP-4 та серцевою недостатністю 

мало неоднозначні результати. Оцінка Впливу Саксагліптину на Судинні Явища, Зафіксовані у 

Хворих на Цукровий Діабет - Тромболізис при Інфаркті Міокарда 53 (The Sax- agliptin 

Assessment of Vascular Outcomes Recorded in Patients with Diabetes Mellitus – Thrombolysis in 

Myocardial Infarction 53 (SAVOR-TIMI53)), показала, що пацієнти, які отримували інгібітор 

DPP-4 саксагліптин, швидше за плацебо групу були госпіталізовані з приводу серцевої 

недостатності (3,5% проти 2,8%, відповідно). (194). Однак три інших результативних 

дослідження серцево-судинних подій - Дослідження Серцево-судинних Подій з Алогліптин  ом 

порівняно зі Стандартною медичною Допомогою (Examination of Cardiovascular Outcomes with 

Alogliptin versus Standard of Care (EXAMINE)) (195), дослідження, що оцінює Серцево-судинні 

Події із Ситагліптином (Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin (TECOS)) (196) 

та дослідження Серцево-судинних та Ниркових Мікросудинних Подій із Лінагліптином 

(Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome Study With Linagliptin (CARMELINA)) (197) не 

виявили значного зниження ризику госпіталізації з приводу серцевої недостатності при 

застосуванні інгібіторів DPP-4 порівняно з плацебо. При вивченні серцево-судинних подій  на 

тлі використання агоністів рецепторів GLP1 ліксисенатиду, ліраглутиду, семаглутиду, 

ексенатиду один раз на тиждень та альбіглутиду або дулаглутиду не було виявлено 

підвищеного ризику госпіталізації  з приводу серцевої недостатності порівняно з плацебо 

(таблиця 10.3.B) (178,179,182-184). 

Зниження частоти серцевої недостатності спостерігалося при застосуванні інгібіторів 

НЗКТГ2 (174,176). В EMPA-REG OUTCOME , додавання емпагліфлозину до стандартного 

лікування призвело до значного зменшення госпіталізації з приводу серцевої недостатності на 

35% порівняно з плацебо (8). Незважаючи на те, що більшість пацієнтів у дослідженні не мали 

серцевої недостатності на початку, ця перевага була незмінною у пацієнтів, що мали/ні серцеву 

недостатність в анамнезі (10). Подібним чином у CANVAS та DECLARE-TIMI 58 було 

зменшено госпіталізацію з приводу серцевої недостатності на 33% та 27%, відповідно, при 

застосуванні інгібітора SGLT2 проти плацебо (9,176). Додаткові дані дослідження CREDENCE 
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з канагліфлозином показали зниження кількості госпіталізацій із серцевою недостатністю на 

39% та зменшення кількості серцево-судинної смерті або госпіталізації від серцевої 

недостатності на 31% у пацієнтів із діабетичною хворобою нирок з альбумінурією (UACR 

від > 300 до 5000 мг/г) (174). Ці комбіновані висновки з чотирьох великих результатів 

випробувань трьох різних інгібіторів SGLT2 є дуже послідовними та чітко вказують на надійні 

переваги інгібіторів SGLT2 у профілактиці госпіталізацій із серцевою недостатністю. 

Результати EMPA-REG ISCHMOT, CANVAS, DECLARE-TIMI 58 та CREDENCE припускали, 

але не довели, що інгібітори SGLT2 мають бути корисними для лікування пацієнтів із 

встановленою серцевою недостатністю. Зовсім недавно плацебо-контрольоване дослідження 

DAPA-HF оцінювало вплив дапагліфлозину на первинний результат сукупності погіршення 

серцевої недостатності або серцево-судинної смерті у пацієнтів із Нью-Йоркської 

кардіологічної асоціації класу II, III або IV серцевої недостатності та частоти скорочення 40% 

або менше. З 4744 учасників випробувань 45% мали в анамнезі діабет 2 типу. Протягом, в 

середньому, 18,2 місяця у групи, з дапагліфлозином, ризик первинної точки був нижчий (HR 

0,74 [95% ДІ 0,65-0,85]), менший ризик першого погіршення серцевої недостатності (HR 0,70 

[95% CI 0,59-0,83]) та нижчим ступенем серцево-судинної смерті (HR0,82 [95% ДІ 0,69-0,98]) 

порівняно з плацебо. Вплив дапагліфлозину на первинний точку був незмінним, незалежно від 

наявності або відсутності ЦД 2 типу (177). Тому пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленим 

СНзнФВ інгібітор SGLT2, із доведеною перевагою для цієї групи пацієнтів, рекомендується для 

зменшення ризику серцевої недостатності та серцево-судинної смерті. Переваги, які 

спостерігаються у цієї групи пацієнтів, можуть представляти собою ефект класу. Поточні 

дослідження оцінюють ефекти декількох інгібіторів SGLT2 у пацієнтів із серцевою 

недостатністю як зі зниженою, так і зі збереженою фракцією викиду.  
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11. Мікроваскулярні ускладнення та догляд за ногами: Стандарти медичної 

допомоги при діабеті 2021 

ХРОНІЧНА ХВОРОБА НИРОК  

Скринінг 

Рекомендації 

11.1a Принаймні, щороку альбумін сечі (наприклад, відношення альбуміну до креатиніну) 

та ШКФ слід оцінювати у пацієнтів із ЦД 1 типу тривалістю ≥ 5 років та в усіх пацієнтів із 

ЦД 2 типу незалежно від лікування. B 

11.1b Пацієнти з ЦД та добовим альбуміном > 300 мг/г креатиніну та/або розрахункова 

ШКФ 30-60 мл/хв/1,73 м
2
 слід контролювати двічі на рік для керівництва терапією. B 

11.2 Оптимізуйте контроль рівня глюкози, щоб зменшити ризик або уповільнити 

прогресування ХХН. A 

11.3a Для пацієнтів із ЦД 2 типу та діабетичною хворобою нирок розгляньте можливість 

застосування натрій-залежного ко-транспортера глюкози 2 типу у пацієнтів із розрахунковою 

ШКФ ≥30 мл/хв/1,73 м
2
 та альбуміном у сечі > 300 мг/г креатиніну. A 

11.3b У пацієнтів з ЦД 2 типу та діабетичною хворобою нирок розгляньте можливість 

застосування інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера 2 для зменшення серцево-

судинного ризику, коли розрахункова швидкість фільтрації клубочків та співвідношення 

альбуміну до креатиніну у сечі є ≥ 30 мл/хв/1,73 м
2
 або ≥ 300 мг/г відповідно. A 

11.3c У пацієнтів з ХХН, які мають підвищений ризик серцево-судинних подій, 

використання агоністу рецептору глюкагоноподібного пептиду 1 знижує ниркову кінцеву 

точку, в першу чергу альбумінурію, прогресування альбумінурії та серцево-судинні події 

(таблиця 9.1). A 

11.4 Оптимізуйте контроль артеріального тиску, щоб зменшити ризик або уповільнити 

прогресування ХХН. A 
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11.5 Не припиняйте блокаду системи ренін-ангіотензинової системи при незначному 

збільшенні рівня креатиніну в сироватці крові (< 30%) за відсутності виснаження об’ємом. A 

11.6 Для людей з ХХН, що не залежить від діалізу, споживання білка з їжею має 

становити приблизно 0,8 г/кг маси тіла на день (рекомендована добова доза). A Для пацієнтів, 

які на діалізі, слід враховувати більш високий рівень споживання білка з їжею, оскільки 

недоїдання є основною проблемою у деяких пацієнтів на діалізі. В 

11.7 У невагітних пацієнток з ЦД та артеріальною гіпертензією рекомендовано 

застосування інгібіторів АПФ та блокаторів рецепторів ангіотензину з помірним підвищення 

співвідношення альбуміну до креатиніну (30-299 мг/г креатиніну) (В) та є обов`язковим у 

пацієнтів з співвідношенням альбуміну до креатиніну ≥ 300 мг/г креатиніну та/або 

розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації < 60 мл/хв/1,73 м
2
. A 

11.8 Періодично контролюйте рівень креатиніну та рівень калію для попередження 

підвищення рівня креатиніну або змін рівня калію при застосуванні інгібіторів АПФ, блокаторів 

рецепторів ангіотензину або діуретиків. B 

11.9 Інгібітор АПФ або блокатор рецепторів ангіотензину не рекомендується 

застосовувати для первинної профілактики ХХН у пацієнтів із цукровим діабетом, який має 

нормальний артеріальний тиск, нормальне співвідношення альбуміну до креатиніну (< 30 мг/г 

креатинін) та нормальною розрахунковою ШКФ. A 

11.10 Пацієнтів слід направляти на консультацію до лікаря нефролога, якщо вони мають 

ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м
2
. A 

11.11 Негайно зверніться до лікаря нефролога, з приводу невизначеності щодо етіології 

хвороби нирок, труднощів лікування та швидко прогресуючої хвороби нирок. А 

Епідеміологія цукрового діабету та ХХН 

ХХН діагностується у випадку постійної наявності підвищеної екскреції альбуміну з 

сечею (альбумінурія), низькій оцінюваній ШКФ, інших проявах ураження нирок (1,2). У цьому 

розділі основна увага приділяється ХХН, пов’язаній із ЦД (діабетичною хворобою нирок), яка 

зустрічається у 20-40% пацієнтів із ЦД (1,3-5). ХХН, зазвичай, розвивається після 10 років 

захворювання на ЦД 1 типу, але може бути діагностована при ЦД 2 типу. ХХН може перерости 

в термінальну стадію захворювання нирок (ТСХН), що вимагає діалізу або трансплантації 

нирки, і є основною причиною ТСХН у США (6). Крім того, серед пацієнтів із ЦД 1 або 2 типу 

наявність ХХН помітно збільшує серцево-судинні ризики та витрати на охорону здоров'я (7). 

Оцінка альбумінурії та розрахункова ШКФ 

Скринінг на наявність альбумінурії найпростіше провести за допомогою визначення 

співвідношення альбуміну до креатиніну у випадковій порції сечі (UACR) (1,2). Одногодинний 

або 24-годинни збір сечі є більш обтяжливими і мало впливає на точність та прогноз. 

Вимірювання випадкової порції сечі лише на альбумін (за допомогою імунологічного аналізу 

або за допомогою чутливої тест-смужки, специфічного для альбумінурії) без одночасного 

вимірювання рівня креатиніну у сечі (Cr) є менш дороговартісним, але призводить до 

хибнонегативних та хибнопозитивних визначень у результаті зміни концентрації сечі внаслідок 

гідратації (8). Нормальний показник UACR визначається як < 30 мг/г Cr, а висока екскреція 

альбуміну з сечею визначається як ≥ 30 мг/г Cr. 

Однак UACR – це безперервне вимірювання, а відмінності в межах норми та відхилення 

від норми пов'язані з нирковими та серцево-судинними наслідками (7,9,10). Крім того, через 

високу біологічну мінливість, що становить 20 % між вимірами екскреції альбуміну в сечі, два 

зразки UACR, зібрані протягом 3-6 місяців, повинні бути з відхиленнями від норми, перш ніж 

вважати пацієнта як пацієнта з високим рівнем альбумінурії (1,2,11,12). Вправи протягом 

24 годин, інфекція, лихоманка, застійна серцева недостатність, виражена гіперглікемія, 

менструація та виражена гіпертонія можуть підвищити UACR незалежно від ураження 

нирок (13). 

ШКФ (eGFR )слід розраховувати на основі креатиніну в сироватці крові за допомогою 

перевіреної формули. The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) 
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зазвичай є кращим рівняння (2). ШКФ регулярно повідомляється лабораторіями з креатиніном 

у сироватці крові, а калькулятори eGFR доступні в Інтернеті на сайті nkdep.nih.gov. Показник 

eGFR постійно < 60 мл/хв/1,73 м
2
 вважається відхиленням від норми, хоча оптимальні порогові 

значення для клінічного діагнозу у дорослих є спірним питанням (2,14). 

Коментар робочої групи: З урахуванням варіабельності для встановлення діагнозу ДН 

необхідно не менше ніж 2-кратне дослідження співвідношення альбуміну до креатиніну або 

концентрації альбуміну в разовій порції сечі (тільки кількісними методами) та ШКФ у період 

від 1 до 3 міс. Минуще підвищення екскреції альбуміну з сечею можливе при значній 

гіперглікемії, інтенсивному фізичному навантаженні, високобілковому харчуванні, лихоманці, 

менструації. ШКФ обчислюється з урахуванням рівня креатиніну плазми з використанням 

валідизованої формули (переважно формула CKD-EPI, що найкраще співвідноситься з 

референтними (кліренсовими) метолами визначення). Визначення ШКФ кліренсовими 

методами необхідне при вагітності, морбідному ожирінні (ІМТ ≥ 40 кг/м
2
), дефіциті маси тіла 

(ІМТ ≤ 15 кг/м
2
), вегетаріанстві, міодистрофії, параплегії, квадриплегії, нестандартних 

розмірах тіла (ампутовані кінцівки), нирковому трансплантаті, призначенні нефротоксичних 

препаратів, визначенні початку замісної ниркової терапії. При швидко наростаючій 

альбумінурії, раптовому розвитку нефротичного синдрому, швидкому зниженні ШКФ, зміні 

осаду сечі (гематурія, лейкоцитурія, циліндрурія) можна припустити альтернативну або 

додаткову причину ниркової патології. 
 

ХХН класифікується на підставі: 

 причини (C) 

 ШКФ (G) 

 Альбумінурії (А) 

Діапазони альбумінурії 

А1 А2 А3 

Норма або 

м’яке 

зростання 

помірне 

зростання 

сильне 

зростання 

˂ 30 мг/г 

˂ 3 мг/ммоль 

30-299 мг/г 

3-299 мг/ммоль 

≥ 300 мг/г 

≥ 30 мг/ммоль 

ШКФ 

категорія 

(мг/хв/1,73м
2
) 

опис та 

діапазон 

G1 від 

нормального 

до високого 

≥ 90 1 якщо ХХН Лікування 

1 

Направлення 

* 

2 

G2 середнє 

зниження 

60-

89 

1 якщо ХХН Лікування 

1 

Направлення 

* 

2 

G3а від 

середнього до 

помірного 

зниження 

45-

59 

Лікування 

1 

Лікування 

2 

Направлення 

3 

G3в від помірного 

до сильного 

зниження 

30-

44 

Лікування 

2 

Лікування 

3 

Направлення 

3 

G4 сильне 

зниження 

15-

29 

Направлення 

* 

3 

Направлення  

* 

3 

Направлення 

4+ 

G5 ниркова 

недостатність 

˂ 15 Направлення 

4+ 

Направлення 

4+ 

Направлення 

4+ 

 

Рисунок 11.1. Ризик прогресування хронічної хвороби нирок (ХНН), частота візитів і 

направлення до нефролога відповідно до швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) та 

альбумінурія. Сітка ШКФ та альбумінурії відображає ризик прогресування, захворюваності та 

смертності кольором, від найкращого до гіршого (зелений, жовтий, оранжевий, червоний, 

темно-червоний). Цифри в клітинках орієнтуються на частоту відвідувань (кількість разів на 

рік). Зелений колір може відображати ХХН нормальна ШКФ та співвідношення альбуміну та 
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креатиніну лише за наявності інших маркерів ураження нирок, таких як візуалізація полікістозу 

нирок або аномалії біопсії нирки з подальшими вимірюваннями щорічно; жовтий вимагає 

обережності та вимірювань хоча б раз на рік; помаранчевий вимагає вимірювань двічі на рік; 

червоний вимагає вимірювань тричі на рік; а темно-червоний вимагає вимірювань чотири рази 

на рік. 

Це лише загальні параметри, які базуються на експертній думці та основних супутніх 

захворюваннях і стані захворювання, а також ймовірність впливу необхідно враховувати зміни 

в лікуванні кожного окремого пацієнта. «Направити» означає, що рекомендовані нефрологічні 

послуги. 

*Направлення клініцисти можуть обговорити зі своєю нефрологічною службою залежно від 

місцевих домовленостей щодо лікування або направлення. Передруковано з дозволу від 

Vassalotti et al. (22). 

 

Діагностика діабетичної хвороби нирок 

Діабетична хвороба нирок – це, як правило, клінічний діагноз, який ставиться на основі 

наявності альбумінурії та/або зниженого коефіцієнта ШКФ за відсутності ознак або симптомів 

інших основних причин пошкодження нирок. Вважається, що типовий прояв діабетичної 

хвороби нирок включає тривалий перебіг діабету, ретинопатію, альбумінурію без 

макрогематурії та поступово прогресуючу втрату ШКФ. Однак ознаки ХХН можуть бути 

наявними при встановленні діагнозу або без ретинопатії при цукровому діабеті 2 типу, а 

знижений коефіцієнт ШКФ без альбумінурії часто реєструється при цукровому діабеті 1 та 2 

типу і з часом стає все більш поширеним, оскільки поширеність діабету в США зростає (15,16). 

Активний сечовий осад (що містить червоні або білі кров’яні клітини), швидко 

наростаюча альбумінурія або нефротичний синдром, швидко знижується ШКФ або відсутність 

ретинопатії (при ЦД 1 типу) вказує на альтернативні або додаткові причини захворювань нирок. 

Для пацієнтів з цими особливостями слід розглянути направлення до лікаря нефролога для 

подальшої діагностики, включаючи можливість біопсії нирок. У пацієнтів з ЦД 1 типу рідко 

розвивається хвороба нирок без ретинопатії. При ЦД 2 типу ретинопатія є лише помірно 

чутливою та специфічною для ХХН, спричиненої діабетом, що підтверджується біопсією 

нирок (17). 

Стадії хронічної хвороби нирок 

Стадії 1-2 ХХН визначаються даними високої альбумінурії з рШКФ ≥ 60 мл/хв/1,73 м
2
, 

тоді як стадії 3-5 ХХН визначаються поступово знижуючими діапазонами рШКФ (18) 

(рис. 11.1). При будь-якому коефіцієнті ШКФ ступінь альбумінурії асоціюється з ризиком ССЗ, 

прогресуванням ХХН та смертністю (7). Таким чином, «Хвороба нирок: поліпшення 

глобальних результатів» (KDIGO) рекомендує більш всебічну класифікацію за стадіями ХХН, 

яка включає альбумінурію на усіх стадіях ШКФ; ця система більш тісно пов'язана з ризиком, 

але також є більш складною і не перекладається безпосередньо на рішення про лікування (2). 

Таким чином, на основі поточної системи класифікації як коефіцієнт ШКФ, так і альбумінурія 

повинні бути оцінені кількісно, щоб прийняти рішення щодо лікування. Це також важливо, 

оскільки рівні ШКФ є важливими для зміни дозування ліків або обмеження використання 

(рис. 11,1) (19,20). Ступінь альбумінурії може впливати на вибір антигіпертензивних засобів 

(див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками», https://doi.org 

.10.2337 / dc21-S010) або знижуючих рівень глюкози препаратів (див. нижче). Наявна в анамнезі 

втрата ШКФ (яка також була пов'язана з ризиком прогресування ХХН та іншими 

несприятливими наслідками для здоров'я) та причина пошкодження нирок (включаючи можливі 

причини інших захворювань окрім діабету) може впливати на ці рішення (21). 

 

Таблиця 11.1. Деякі ускладнення хронічної хвороби нирок 

Ускладнення Медико-лабораторна оцінка 

Підвищений артеріальний 

тиск > 140/90 мм рт.ст. 

Артеріальний тиск, маса тіла 
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Збільшення розмірів Анамнез, фізикальне обстеження, маса тіла 

Електролітні аномалії Електроліти сироватки 

Метаболічний ацидоз Електроліти сироватки 

Анемія Гемоглобін; аналіз заліза за показаннями 

Метаболічні захворювання кісток Сироватковий кальцій, фосфат, ПТГ, 

вітамін 25(OH)D 
Ускладнення хронічної хвороби нирок (ХХН) зазвичай стають поширеними при оцінці швидкість клубочкової 

фільтрації падає нижче 60 мл/хв/1,73 м2 (стадія 3 ХХН або вище) і стає більш поширені та тяжкі у міру 

прогресування ХХН. Оцінка підвищеного артеріального тиску та об’єму перевантаження має виникати при 

кожному можливому клінічному контакті; лабораторні оцінки, як правило показані кожні 6-12 місяців при ХХН 3 

стадії, кожні 3-5 місяців при ХХН 4 стадії та кожні 1-3 місяці для 5 стадії ХХН або за показаннями для оцінки 

симптомів або змін у терапії. ПТГ, паратгормон; 25(OH)D, 25-гідроксивітамін D. 

 

Гостре пошкодження нирки 

Гостре пошкодження нирки (ГПН) діагностується з 50% або більш стійким підвищенням 

рівня креатиніну в сироватці крові протягом короткого періоду часу, що також відображається, 

як швидке зниження показника ШКФ (23,24). Люди, які страждають на цукровий діабет, 

схильні до більш високого ризику розвитку АКІ, ніж ті, хто не хворіє на діабет (25). Інші 

фактори ризику ГПН включають існуючу ХХН, використання ліків, що викликають 

пошкодження нирок (наприклад, нестероїдні протизапальні препарати), і вживання ліків, що 

змінюють нирковий кровотік та внутрішньониркову гемодинаміку. Зокрема, багато 

антигіпертензивних ліків (наприклад, діуретики, інгібітори АПФ та блокатори рецепторів 

ангіотензину [БРА]) можуть зменшити внутрішньосудинний об’єм, нирковий кровотік та/або 

ШКФ. Було занепокоєння тим, що інгібітори натрій-залежного ко-транспортера глюкози 2 

(SGLT2) можуть сприяти розвитку ГПН через зниження ОЦК, особливо у поєднанні з 

діуретиками та іншими лікарськими засобами, що зменшують клубочкову фільтрацію; однак це 

не було відображено у результатах рандомізованих клінічних досліджень у розвитку пізньої 

стадії хвороби нирок (26) або високого ризику серцево-судинних захворювань із нормальною 

функцією нирок (27-29). Своєчасне виявлення та лікування ГПН є важливим, оскільки ГПН 

пов’язані із підвищеними ризиками прогресуючої ХХН та інших негативних наслідків для 

здоров’я (30). Невеликі підвищення рівня креатиніну в сироватці крові (до 30% від вихідного 

рівня) при застосуванні блокаторів системи ренінгангіотензинів (такі як інгібітори АПФ і БРА) 

не слід плутати з ГПН (31). Аналіз досліджень «Дія для контролю серцево-судинного ризику 

при діабеті та підвищеному артеріальному тиску (ACCORD BP) демонструє, що випадки 

інтенсивного зниження тиску крові з підвищенням до 30% рівня креатиніну в сироватці крові 

не мали збільшення смертності та прогресування захворювань нирок (32-36). Більше того, 

вимірювання маркерів для ГПН не показала значного збільшення жодних маркерів зі 

збільшеним креатиніном (34). Відповідно, інгібітори АПФ та БРА не слід припиняти через 

незначне підвищення рівня сироваткового креатиніну (< 30%), за відсутності виснаження 

об’єму. 

Нагляд 

Слід регулярно контролювати альбумінурію та ШКФ, щоб забезпечити своєчасну 

діагностику ХХН, відстежувати прогресування ХХН, виявляти накладені захворювання нирок, 

включаючи ГПН, оцінювати ризик ускладнень ХХН, дозувати препарати належним чином та 

визначати, чи потрібне направлення до лікаря нефролога. Серед людей з наявними 

захворюваннями нирок альбумінурія та ШКФ можуть змінюватися внаслідок прогресування 

ХХН, розвитку окремої накладеної причини хвороби нирок, ГПН або інших ефектів ліків, як 

зазначено вище. Слід також контролювати вміст калію в сироватці крові у пацієнтів, які 

отримують інгібітори АПФ, БРА та діуретики, оскільки ці ліки можуть спричинити 

гіперкаліємію або гіпокаліємію, що пов’язано із серцево-судинним ризиком та 

смертністю (37-39). Для пацієнтів із ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м
2
 слід перевірити відповідне 

дозування ліків, мінімізувати вплив нефротоксинів (наприклад, нестероїдних протизапальних 

препаратів та йодовмісного контрасту) та оцінити потенційні ускладнення ХХН (таблиця 11.1). 
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Необхідність щорічної кількісної оцінки виведення альбуміну після діагностики 

альбумінурії, встановлення інгібіторів АПФ або терапії БРА та досягнення контролю 

артеріального тиску є предметом дискусій. Постійне спостереження може оцінити як відповідь 

на терапію, так і прогресування захворювання, а також може допомогти оцінити прихильність 

до інгібіторів АПФ або терапії БРА. Крім того, у клінічних випробуваннях інгібіторів АПФ або 

терапії БРА при цукровому діабеті 2 типу зменшення альбумінурії з рівня ≥ 300 мг/г Cr 

асоціювалось із поліпшенням показників ниркової та серцево-судинної систем, що призводить 

до того, що деякі з них припускають, що ліки слід титрувати, щоб мінімізувати UACR. Однак 

цей підхід офіційно не оцінювався в перспективних випробуваннях. При цукровому діабеті 

1 типу ремісія альбумінурії може наступити спонтанно, і когортні дослідження, що оцінюють 

асоціації змін альбумінурії з клінічними результатами, повідомляють про суперечливі 

результати (40,41). 

Поширеність ускладнень ХХН корелює з ШКФ (42). Коли коефіцієнт ШКФ 

становить < 60 мл/хв/1,73 м
2
, показано проводити скринінг на ускладнення ХХН (таблиця 11.1). 

Рання вакцинація проти гепатиту В показана пацієнтам, які більш схильні до прогресування 

ХХН до термінальної стадії хвороби нирок (див. Розділ 4 «Комплексна медична оцінка та 

оцінка супутніх захворювань», https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S004, для отримання додаткової 

інформації про імунізацію).  

Втручання 

Харчування 

Для людей з ХХН, що не залежить від діалізу, споживання білка з раціоном має 

становити ~ 0,8 г/кг маси тіла на добу (рекомендована щоденна норма) (1). У порівнянні з більш 

високим рівнем споживання білків з їжею, цей рівень сповільнює зниження рівень ШКФ, що 

свідчить про більший ефект з часом. Більш високий рівень споживання білка з їжею (> 20% 

добової калорійності білка або > 1,3 г/кг/добу) асоціюється із збільшенням альбумінурії, більш 

швидкою втратою функції нирок та смертністю від серцево-судинних захворювань, тому цього 

слід уникати. Зменшувати кількість дієтичного білка нижче рекомендованого щоденного 

прийому на 0,8 г/кг/день не рекомендується, оскільки це не змінює глікемічних показників, 

рівнів серцево-судинного ризику або курсу зниження ШКФ (43). 

Обмеження дієтичного натрію (до < 2300 мг на добу) може бути корисним для контролю 

артеріального тиску та зменшення серцево-судинного ризику (44,45), а також обмеження 

дієтичного калію для контролю концентрації калію в сироватці крові (25,37-39). Ці втручання 

можуть бути найважливішими для пацієнтів зі зниженим рівнем ШКФ, у яких може бути 

порушена екскреція натрію та калію з сечею. Для пацієнтів, які перебувають на діалізі, слід 

враховувати вищі рівні дієтичного вживання білків, оскільки недоїдання є основною 

проблемою у деяких хворих на діаліз (46). Рекомендації щодо дієтичного вживання натрію та 

калію слід індивідуалізувати на основі супутніх захворювань, застосування ліків, артеріального 

тиску та лабораторних даних. 

Глікемічні цілі 

У великих проспективних рандомізованих дослідженнях було показано, що інтенсивний 

глікемічний контроль з метою досягнення майже нормоглікемії затримує початок та 

прогресування альбумінурії та зниження розрахункової ШКФ у пацієнтів із діабетом 1 

типу (47,48) та діабетом 2 типу (1,49-55). Для зниження рівня глюкози в крові у дослідженні 

щодо діабету контролю та ускладнень (DCCT)/епідеміології втручань та ускладнень ЦД (EDIC) 

використовували лише інсулін, а у клінічних випробуваннях ЦД 2 типу використовували 

різноманітні засоби, підтверджуючи висновок, що лише глікемічний контроль допомагає 

запобігти ХХН та її прогресуванню. Ефекти терапії, що знижують рівень глюкози, на ХХН 

допомогли визначити цілі A1C (див. таблицю 6.2). Наявність ХХН впливає на ризики та 

переваги інтенсивного контролю глікемії та ряду конкретних ліків, що знижують рівень 

глюкози. У дослідженні «Дія з контролю серцево-судинного ризику при діабеті» (ACCORD) 
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при цукровому діабеті 2 типу несприятливі ефекти інтенсивного контролю глікемії 

(гіпоглікемія та смертність) були вищі серед пацієнтів із захворюваннями нирок на 

початковому рівні (56,57). Більше того, існує час затримки щонайменше 2 років при ЦД 2 типу 

до понад 10 років у випадку ЦД 1 типу, щоб ефекти інтенсивного контролю глюкози 

проявлялись як покращені результати ШКФ (53,58,59). Отже, у деяких пацієнтів із поширеною 

ХХН та значною супутньою патологією цільові рівні А1С можуть бути менш 

інтенсивними (1,60). 

Прямий вплив на нирки ліків, що знижують глюкозу 

Деякі ліки, що знижують глюкозу, також впливають на нирки безпосередньо, тобто не 

опосередковано через глікемію. Наприклад, інгібітори НЗКТГ2 зменшують ниркову канальцеву 

абсорбцію глюкози, вагу, системний артеріальний тиск, внутрішньогломерулярний тиск та 

альбумінурію та сповільнюють втрату ШКФ за допомогою механізмів, які виявляються 

незалежними від глікемії (28,61-64). Більш того, останні дані підтверджують думку, що 

інгібітори НЗКТГ2знижують окислювальний стрес у нирках на > 50% і різко збільшують рівень 

ангіотензиногену, а також зменшують NLP3-залежну активність запалення (65-67). Агоністи 

рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 (РП GLP-1) також мають прямий вплив на нирки і, 

як повідомляється, покращують ниркові результати порівняно з плацебо (68-71). Стан нирок 

слід враховувати при виборі антигіперглікемічних засобів (див. Розділ 9 «Фармакологічні 

підходи до глюкозознижуючої терапії» https://doi.org/10 .2337/dc21-S009). 

Вибір ліків, що знижують глюкозу, для пацієнтів із хронічною хворобою нирок 

Для пацієнтів з ЦД 2 типу та встановленою ХХН особливі міркування щодо вибору ліків, 

що знижують рівень глюкози, включають обмеження доступних ліків, коли ШКФ знижується, і 

бажання зменшити високий ризик прогресування ХХН, ССЗ та гіпоглікемії (72,73). Дозування 

препарату може вимагати модифікації ШКФ< 60 мл/хв/1,73 м
2
 (1). 

Американська служба з контролю за продуктами харчування та лікарськими препаратами 

(FDA) переглянула свої вказівки щодо застосування метформіну при ХХН у 2016 році (74), 

рекомендуючи використовувати ШКФ замість креатиніну в сироватці для керівництва 

лікуванням та розширення групи пацієнтів із захворюваннями нирок, для яких лікування 

метформіном повинно розглядатися. Переглянуті настанови FDA про те, що метформін 

протипоказаний пацієнтам із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м
2
; ШКФ слід контролювати під час 

прийому метформіну; користь та ризики продовження лікування слід переоцінити, коли 

розрахункова ШКФ падає до < 45 м/ хв/1,73 м
2
 (75,76); метформін не слід починати призначати 

для пацієнтів із ШКФ <45 мл/хв/1,73 м
2
; а використання метформіну слід тимчасово припинити 

на час проведення або до процедур візуалізації з застосуванням йодовмісного контрасту у 

пацієнтів із ШКФ 30-60 мл/хв/1,73 м
2
. В рамках цих обмежень метформін слід розглядати як 

першу лінію лікування для усіх пацієнтів з ЦД 2 типу, включаючи хворих на ХХН. 

Інгібітори НЗКТГ2 та GLP-1RA слід розглядати для пацієнтів з ЦД 2 типу та ХХН, яким 

потрібен інший лікарський засіб, доданий до метформіну для досягнення цільової мети A1C або 

не може використовувати або переносити метформін. Інгібітори НЗКТГ2 зменшують ризик 

прогресування ХХН, ССЗ та гіпоглікемії. Пропонуються РЛ GLP-1, оскільки вони зменшують 

ризик розвитку ССЗ та гіпоглікемії та, можливо, уповільнюють прогресування ХХН (77).  

Ряд великих досліджень щодо серцево-судинних результатів у пацієнтів з діабетом 2 типу 

та високим ризиком ССЗ або з наявними ССЗ вивчав ниркові ефекти, як вторинні результати. Ці 

дослідження включають EMPAREG REUTCOME [BI 10773 (емпагліфлозин) Cardiovascular 

Outult Event Trial in Patients of Diabetes Mellitus Patients], CANVAS (Дослідження оцінки 

серцево-судинної системи: канагліфлозин), LEADER (Вплив і дія ліраглутиду при ЦД: оцінка 

результатів серцево-судинної системи) та SUSTAIN-6 (Оцінка серцево-судинних та інших 

довгострокових результатів із семаглутидом у пацієнтів із ЦД 2 типу) (63,68,71,78). Зокрема, у 

порівнянні з плацебо, емпагліфлозин знижує ризик випадкової або погіршення уже існуючої 

нефропатії (складова прогресування до UACR >300 мг/г Cr, подвоєння рівня креатиніну в 

сироватці крові, термінальна стадія хвороби нирок (ТСХН) або смерть від ТСХН) на 39% та 
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ризик подвоєння сироваткового креатиніну під супровід GFR ≤ 45 мл/хв/1,73 м
2
 на 44%; 

канагліфлозин знизив ризик прогресування альбумінурії на 27% та ризик зниження рШКФ, 

ШОЕ або смерті від ШОЕ на 40%; ліраглутид знижував ризик виникнення нової або 

погіршення нефропатії (композиція стійкої макроальбумінурії, подвоєння рівня креатиніну в 

сироватці крові, ТСХН або смерті від ТСХН) на 22%; а семаглутид знизив ризик виникнення 

нової або погіршення уже існуючої нефропатії (суміш постійної UACR > 300 мг/г Cr, подвоєння 

рівня креатиніну в сироватці крові або ТСХН) на 36% (кожен Р < 0,01). 

Ці аналізи були обмежені оцінкою досліджуваних груп, не відібраних переважно для 

ХХН, та вивчення ниркових ефектів як вторинних результатів. Однак усі ці випробування 

дозволили виключити велику кількість людей із стадією 3а (ШКФ 45-59 мл/хв/1,73 м
2
) із 

захворюваннями нирок. Крім того, підгруповий аналіз CANVAS та LEADER, які передбачали, 

що корисні переваги канагліфлозину та ліраглутиду були такими ж чи більшими для учасників 

з ХХН на початковому рівні (29,70), а в CANVAS були однаковими для учасників з АСССЗ на 

вихідному рівні (79). 

Кілька великих клінічних випробувань інгібіторів SGLT2, орієнтованих на пацієнтів із 

запущеною ХХН, та оцінка первинних ниркових наслідків завершена або триває. 

«Канагліфлозин та ниркові події при цукровому діабеті з встановленою клінічною оцінкою 

нефропатії» (CREDENCE), плацебо-контрольоване дослідження канагліфлозину серед 4401 

дорослих з ЦД 2 типу, UACR ≥ 300 мг/г Cr та середнім значенням ШКФ 56 мл/хв/1,73 м
2
 із 

середнім рівнем альбумінурії понад 900 мг/добу, мали первинну складну кінцеву точку ТСХН, 

подвоєння рівня креатиніну в сироватці крові або ниркову або серцево-судинну смерть (26,80). 

Дослідження було зупинено достроково через позитивну ефективність і показало зниження 

ризику на 32% щодо розвитку ТСХН над контролем (26). Крім того, розвиток первинної 

кінцевої точки, яка включала хронічний діаліз протягом ≥ 30 днів, трансплантацію нирки або 

ШКФ < 15 мл/хв/1,73 м
2
, підтримується на рівні ≥ 30 днів за центральною лабораторною 

оцінкою, що вдвічі перевищує середній рівень креатиніну в сироватці, який підтримується на 

рівні, протягом ≥ 30 днів за центральною лабораторною оцінкою, ниркова, або серцево-судинна 

смерть, була зменшена на 30%. Ця користь виявилася на тлі інгібіторів АПФ або терапії БРА у 

99% пацієнтів (26). Більше того, у цій просунутій групі з ХХН були чіткі переваги щодо 

серцево-судинних наслідків, що демонструвало 31% зменшення серцево-судинної смерті або 

госпіталізації із серцевою недостатністю та 20% зменшення серцево-судинної смерті, 

нефатального інфаркту міокарда або нефатального інсульту (26,81,82). 

На додаток до ниркових ефектів, деякі інгібітори SGLT2 та РА GLP-1 продемонстрували 

позитивний вплив на серцево-судинну систему. А саме, у EMPA-REGOUTCOME, CANVAS, 

LEADER та SUSTAIN-6, емпагліфлозин, канагліфлозин, ліраглутид та семаглютид, відповідно, 

кожне зменшення серцево-судинних подій, оцінених як первинні результати, порівняно з 

плацебо (див. Розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками», https : 

//doi.org/10.2337/dc21S010 для подальшого обговорення). Хоча ефекти щодо зниження глюкози 

інгібіторів SGLT2 зменшуються при ШКФ < 45 мл/хв/1,73 м
2
, ниркові та серцево-судинної 

переваги все ще спостерігаються до рівня ШКФ 30 мл/хв/1,73 м
2
 без суттєвих змін у рівнях 

глюкози (26,28,47,49,56,60,71,78). У більшості учасників з ХХН в даних дослідженнях також 

діагностували ASCVD; у 28% учасників CANVAS з ХХН не діагностували ASCVD (29). 

На підставі доказів з дослідження CREDENCE і вторинного аналізу досліджень серцево-

судинних наслідків з інгібіторами НЗКТГ-2, серцево-судинні і ниркові події були знижені при 

використанні інгібіторів НЗКТГ-2 у пацієнтів з рШКФ нижче, ніж 30 мл/хв/1,73 м
2
, незалежно 

від глюкозознижуючих ефектів (81,82). 

Зниження серцево-судинного ризику асоційоване із застосуванням АР ГПП-1 у пацієнтів з 

діабетом 2 типу і ХХН, доказом переваг щодо ниркових наслідків стали результати триваючого 

дослідження FLOW (дослідження з вивчення того, як діє семаглутид порівняно з плацебо у 

пацієнтів з ЦД 2 типу та хронічною хворобою нирок) з ін`єкційним семаглутидом (83). Як 

зазначалося вище, опубліковані дані стосуються обмеженої групи хворих на ХХН, переважно із 

супутніми АССЗ. Однак ниркові події вивчались як первинні, так і вторинні результати в 

опублікованих великих матеріалах. Також слід враховувати профілі несприятливих подій цих 
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агентів. Будь ласка, зверніться до таблиці 9.1 щодо специфічних для препарату факторів, 

включаючи інформацію про несприятливі події, для цих препаратів. Проводяться додаткові 

клінічні випробування, що зосереджуються на результатах ХХН та серцево-судинних 

захворювань у пацієнтів з ХХН, і про них буде повідомлено в найближчі кілька років. 

Для пацієнтів з діабетом 2 типу та ХХН вибір конкретних засобів може залежати від 

супутньої захворюваності та стадії ХХН. Інгібітори SGLT2 можуть бути більш корисними для 

пацієнтів з високим ризиком прогресування ХХН (тобто з альбумінурією в анамнезі або 

зафіксованим зниженням ШКФ) (рис. 9.1), оскільки вони, як видається, мають великий 

сприятливий вплив на захворюваність на ХХН. Інгібітори SGLT2, емпагліфлозин та 

дапагліфлозин, схвалені FDA для використання у пацієнтів з ШКФ ≥ 45 мл/хв/1,73 м
2
 (хоча 

основні випробування для кожного включали учасників з ШКФ ≥ 30 мл/хв/1,73 м
2
 і 

продемонстрували переваги у підгрупах із низьким рівнем ШКФ) (28,29,84). Нещодавно було 

підтверджено призначення канагліфлозу до рівня ШКФ 30 мл/хв/1,73 м
2
. Деякі GLP-1 RAs 

можуть застосовуватися з нижчою ШКФ, але більшість вимагає корекції дози. 

Серцево-судинні захворювання та артеріальний тиск 

Гіпертонія є сильним фактором ризику розвитку та прогресії ХХН (85). 

Антигіпертензивна терапія знижує ризик розвитку альбумінурії (86-89), і серед пацієнтів із ЦД 

типу 1 або 2 із встановленою ХХН (ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м
2
 та UACR ≥ 300 мг/г), інгібітори 

АПФ або БРА зменшує ризик прогресування до ТХН (90-92). Більше того, антигіпертензивна 

терапія зменшує ризики серцево-судинних захворювань (86).  

Як правило, рекомендується рівень артеріального тиску < 140/90 мм рт.ст. для зменшення 

смертності від ССЗ та повільного прогресування ХХН серед усіх пацієнтів із ЦД (89). Для 

пацієнтів слід враховувати зниження цільових показників артеріального тиску 

(наприклад < 130/80 мм рт.ст.) на основі передбачуваних користі та ризиків. Пацієнти з ХХН 

мають підвищений ризик прогресування ХХН (зокрема, пацієнти з альбумінурією) та серцево-

судинних захворювань, і тому можуть бути придатними в деяких випадках для зниження 

цільового рівня артеріального тиску, особливо у пацієнтів із альбумінурією ≥ 300 мг/г. 

Інгібітори АПФ або БРА є найкращим препаратом першої лінії для лікування 

артеріального тиску серед хворих на цукровий діабет, гіпертонічну хворобу при 

ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м
2
 та UACR ≥ 300 мг/г Cr, тому що їх доведена користь для профілактики 

прогресування ХХН (90-93). Загалом, вважається, що інгібітори АПФ та БРА мають подібні 

переваги (94,95) та ризики. В умовах нижчих рівнів альбумінурії (30-299 мг/г Cr) було 

продемонстровано, що інгібітор АПФ або терапія БРА зменшує прогресування до більш 

розвиненої альбумінурії (≥ 300 мг/г Cr) та серцево-судинні події, але не прогресує до 

ESRD (93,96). Хоча інгібітори АПФ або БРА часто призначаються при високій альбумінурії без 

гіпертонії, випробування результатів не проводились, щоб визначити, чи покращує це повторні 

результати. Більш того, дворічні, подвійні сліпі дослідження не демонструють зворотного 

захисного ефекту ні інгібіторів АПФ, ні БРА при діабеті 1 і 2 типу серед тих, хто були з 

нормальним АТ з високою альбумінурією або без неї (раніше мікроальбумінурія) (97,98). 

При відсутності захворювань нирок, інгібітори АПФ або БРА є корисними для контролю 

артеріального тиску, але не довели, що вони перевершують альтернативні класи 

антигіпертензивної терапії, включаючи тіазидні діуретики та дигідропіридинові блокатори 

кальцієвих каналів (99). У дослідженні людей, хворих на цукровий діабет 2 типу та нормальну 

екскрецію альбуміну з сечею, БРА зменшував або пригнічував розвиток альбумінурії, але 

збільшував частоту серцево-судинних подій (100). У дослідженні людей з ЦД 1 типу, у яких не 

виявляли ні альбумінурії, ні гіпертонії, інгібітори АПФ або БРА не перешкоджали розвитку 

діабетичної гломерулопатії, оціненої біопсією нирок (97). Це було підтверджено аналогічним 

дослідженням у пацієнтів з ЦД 2 типу (98). Тому інгібітори АПФ або БРА не рекомендуються 

пацієнтам з первинною гіпертензією для запобігання розвитку ХХН. 

У двох клінічних випробуваннях вивчали комбінації інгібіторів АПФ та БРА та не 

виявили користі при ССЗ або ХХН, а комбінація препаратів мала вищі показники 
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несприятливих подій (гіперкаліємія та/або АКІ) (101,102). Тому слід уникати комбінованого 

застосування інгібіторів АПФ та БРА. 

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів (спіронолактон, еплеренон та фінеренон) у 

поєднанні з інгібіторами АПФ або БРА залишаються предметом великого інтересу. Антагоністи 

мінералокортикоїдних рецепторів ефективно впливають на управління стійкою гіпертензією, 

було показано, що вони скорочують альбумінурію в короткотермінових дослідженнях ХХН і 

можуть мати додаткову користь для серцево-судинної системи (103-105). Однак, 

спостерігається збільшення кількості гіперкаліємічних епізодів у процесі індивідуальної терапії, 

а також більші, триваліші дослідження з клінічними результатами, необхідні перед тим, як 

рекомендувати таку терапію. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою фінеренон в Україні не зареєстрований. 

 

Направлення до лікаря нефролога 

Розгляньте можливість звернення до лікаря, який має досвід лікування ниркової 

недостатності, коли існує невизначеність щодо етіології хвороби нирок, для важких пацієнтів у 

питаннях менеджменту (анемія, вторинний гіперпаратиреоз, метаболічний хвороба кісток, 

резистентна гіпертензія або електролітні порушення) або коли є запущена хвороба нирок 

(ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м
2
), що вимагає обговорення ниркової замісної терапії при термінальній 

стадії захворювання нирок (ТСЗН) (2). 

Поріг для направлення може змінюватися залежно від кількості пацієнтів з ЦД та 

захворюваннями нирок, яких лікує лікар. Встановлено, що консультація лікаря нефролога при 

розвитку ХХН на стадії 4 (ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м
2
) зменшує вартість, покращує якість 

медичної допомоги та затримує необхідність діалізу (106). Однак, інші спеціалісти та надавачі 

медичних послуг повинні також проінформувати своїх пацієнтів про прогресуючий характер 

ХХН, переваги збереження нирок від проактивного лікування артеріального тиску та глюкози в 

крові та потенційну потребу у нирковозамісній терапії нирок. 

ДІАБЕТИЧНА РЕТИНОПАТІЯ 

Рекомендації  

11.12 Оптимізуйте глікемічний контроль для зменшення ризику або уповільнення 

прогресування діабетичної ретинопатії. A  

11.13 Оптимізуйте артеріальний тиск та контроль рівня ліпідів у сироватці крові, щоб 

зменшити ризик або уповільнити прогресування діабетичної ретинопатії. A 

Діабетична ретинопатія є надзвичайно специфічним ускладненням судин при ЦД як 

типу 1, так і типу 2, причому його поширеність суттєво пов’язана як з тривалістю ЦД, так і з 

рівнем контролю глікемії (107). Діабетична ретинопатія є найчастішою причиною нових 

випадків сліпоти серед дорослих у віці 20-74 років у розвинених країнах. Глаукома, катаракта 

та інші порушення зору спостерігаються раніше і частіше у людей з ЦД.  

Окрім тривалості ЦД, до факторів, що підвищують ризик ретинопатії або пов'язані з нею, 

належать хронічна гіперглікемія (108), нефропатія (109), гіпертонія (110) та дисліпідемія (111). 

Інтенсивне лікування ЦД з метою досягнення майже нормоглікемії було показано у великих 

проспективних рандомізованих дослідженнях з метою запобігання та/або затримки початку та 

прогресування діабетичної ретинопатії та потенційного поліпшення зорової функції 

пацієнта (50,112-114).  

Кілька серій випадків та контрольоване проспективне дослідження свідчать про те, що 

вагітність у пацієнтів на цукровий діабет 1 типу може посилити ретинопатію та загрожувати 

зору, особливо коли рівень глікемічного контролю є поганим на момент зачаття (115,116). 

Лазерна хірургічна фотокоагуляція може мінімізувати ризик втрати зору (116). Однак 

втручання під час вагітності недоцільне. Ця проблема часто вирішується після вагітності, тому 

не потребує лікування. 
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Скринінг 

Рекомендації 

11.14 Дорослим з ЦД 1 типу слід провести всебічне та розширене обстеження очей у 

кабінеті офтальмолога або оптометриста протягом 5 років після встановлення початку ЦД. B 

11.15 Пацієнтам із ЦД 2 типу на момент встановлення діагнозу цукрового діабету слід 

пройти первинне розширене та всебічне обстеження очей офтальмологом або оптометристом. B 

11.16 Якщо відсутні дані щодо наявності ретинопатії для одного або декількох річних 

випробувань на глікемію, яка добре контролюється, може бути розглянуто як скринінг кожні 

1-2 роки. Якщо будь-який рівень діабетичної ретинопатії присутній, наступні розширені огляди 

сітківки слід повторювати щонайменше щороку у лікаря-офтальмолога. оптометриста. Якщо 

ретинопатія прогресує або загрожує зору, тоді обстеження потрібно буде проводити частіше. B 

11.17 Програми, які використовують ретинальну фотозйомку (з повторним читанням чи 

використанням перевіреного інструменту оцінки) для покращення доступу до скринінгу 

діабетичної ретинопатії, можуть бути відповідними стратегіями скринінгу діабетичної 

ретинопатії. Такі програми потребують забезпечення шляхів для своєчасного направлення на 

всебічне очне обстеження за необхідності. B 

11.18 Жінкам із раніше існуючим ЦД 1 та 2 типів, які планують вагітність або уже 

завагітніли, повинні бути проконсультовані щодо ризику розвитку і/або прогресування 

діабетичної ретинопатії. B 

11.19 Огляди очей повинні проводитись перед вагітністю або в першому триместрі у 

пацієнток із раніше існуючим ЦД 1 або 2 типу, а потім пацієнток слід спостерігати кожен 

триместр і протягом 1 року після пологів, це визначається ступенем ретинопатії. B 

Профілактична дія терапії та той факт, що пацієнти з проліферативною діабетичною 

ретинопатією (ПДР) або макулярним набряком можуть бути безсимптомними, забезпечують 

потужну підтримку скринінгу для виявлення діабетичної ретинопатії. Скринінг діабетичної 

ретинопатії слід проводити із застосуванням апробованих підходів та методологій. Молодь із 

ЦД 1 або 2 типу також піддається ризику ускладнень і потребує обстеження на наявність 

діабетичної ретинопатії (117). Якщо діабетична ретинопатія виявляється на скринінгу, 

рекомендується негайне звернення до офтальмолога. Подальші обстеження для пацієнтів з ЦД 1 

або 2 типу, як правило, щороку повторюються для пацієнтів з мінімальною або відсутністю 

ретинопатії. Обстеження кожні 1-2 роки можуть бути ефективнішими після одного або 

декількох нормальних оглядів очей, а в популяції з добре контрольованим ЦД типу 2 фактично 

не існує ризику розвитку значної ретинопатії протягом 3-річного інтервалу після нормального 

обстеження (118). Встановлено, що в моделюванні менш часті інтервали можуть бути 

потенційно ефективними при скринінгу діабетичної ретинопатії у пацієнтів без діабетичної 

ретинопатії (119). Якщо прогресує ретинопатія, будуть потрібні більш часті огляди у 

офтальмолога. Фотозйомка сітківки за допомогою дистанційного зчитування експертами має 

великий потенціал для надання скринінгових послуг у районах, де кваліфіковані спеціалісти з 

догляду за очима недоступні (112,113). Фотографії очного дна можуть виявити більшість 

клінічно значущих діабетичних ретинопатій. Інтерпретація зображень повинна проводитися 

кваліфікованим спеціалістом з догляду за очима. Фотографія сітківки також може підвищити 

ефективність та зниження витрат, коли досвід офтальмологів може бути використаний для 

більш складних обстежень та терапії (120,121). Персональний/офтальмологічний огляд все ще 

необхідний, коли фотографії сітківки ока є неприйнятної якості, і для подальшого 

спостереження у разі виявлення відхилень. Фотографії сітківки не замінюють комплексних 

оглядів очей, які слід проводити принаймні спочатку та з інтервалом після цього, як рекомендує 

фахівець лікар офтальмолог. Системи штучного інтелекту, що виявляють більш ніж легку 

діабетичну ретинопатію та діабетичний макулярний набряк, дозволені FDA, представляють 

альтернативу традиційним скринінговим підходам (122). Однак переваги та оптимальне 

використання цього виду скринінгу ще не були повністю визначені. Системи штучного 

інтелекту не слід використовувати для пацієнтів з відомою ретинопатією, попереднім 



250 
 

 

лікуванням ретинопатії або симптомами погіршення зору. Результати очних оглядів повинні 

бути задокументовані та передані направляючому медичному працівнику.  

ЦД 1 типу 

Оскільки ретинопатія оцінюється як мінімум через 5 років після початку гіперглікемії, 

пацієнти з ЦД 1 типу повинні мати початкове розширене та всебічне обстеження очей протягом 

5 років після діагностики діабету (123). 

ЦД 2 типу 

Пацієнти з ЦД 2 типу, які, можливо, мали роки недіагностованого діабету та мають 

значний ризик поширеної діабетичної ретинопатії на момент встановлення діагнозу, тому 

повинен бути проведений розширений і комплексний огляд на момент діагностики. 

Вагітність 

Вагітність асоціюється із швидким прогресуванням діабетичної ретинопатії (124,125). 

Жінкам із раніше існуючим ЦД 1 або 2 типу, які планують вагітність або які завагітніли, слід 

проконсультуватися з приводу розвитку та/або прогресування діабетичної ретинопатії. Крім 

того, швидке впровадження інтенсивного управління глікемією в умовах ретинопатії пов’язане 

з раннім погіршенням стану ретинопатії (116). Жінки, у яких розвивається гестаційний 

цукровий діабет, не вимагають огляду під час вагітності так, як видається, не мають 

підвищеного ризику розвитку діабетику ретинопатія під час вагітності (126). 

Лікування 

Рекомендації 

11.20 Негайно направляти пацієнтів з будь-яким рівнем макулярного набряку, важкою 

непроліферативною ретинопатією (попередником проліферативної ретинопатії) або будь-якою 

проліферативною ретинопатією до офтальмолога, який має знання та досвід у лікуванні 

діабетичної ретинопатії. A 

11.21 Традиційне стандартне лікування, терапія панретинальною лазерною 

фотокоагуляцією, призначена для зменшення ризику втрати зору у пацієнтів з високим ризиком 

проліферативної діабетичної ретинопатії та, в деяких випадках, важкої непроліферативної 

діабетичної ретинопатії. A 

11.22 Інтравітреальні ін`єкції блокатора фактора росту ендотелію судин не поступаються 

традиційній панретинальній лазерній фотокоагуляції і також показані для зниження ризику 

втрати зору у пацієнтів з проліферативною діабетичною ретинопатією. A  

11.23 Інтравітреальні ін`єкції блокатора фактора росту ендотелію судин показані при 

центральному діабетичному макулярному набряку, який знаходиться під фовеальним центром і 

може загрожувати зору. A 

11.24 Наявність ретинопатії не є протипоказанням до терапії аспірином для 

кардіопротекції, оскільки аспірин не збільшує ризик крововиливів у сітківку. A 

Дві основні мотивації скринінгу на діабетичну ретинопатію – запобігання втраті зору та 

втручання у лікування, коли втраті зору можна запобігти або змінити. 

Хірургічна фотокоагуляція 

Два основних дослідження – дослідження діабетичної ретинопатії (ДДР) у пацієнтів з ПДР 

та дослідження раннього лікування діабетичної ретинопатії (ETDRS) у пацієнтів з макулярним 

набряком забезпечують найсильнішу підтримку терапевтичних переваг хірургічної 

фотокоагуляції. ДДР (127) показало у 1978 р., що хірургічна операція фотокоагуляції зменшила 

ризик серйозної втрати зору від ПДР з 15,9% у не лікованих пацієнтів до 6,4% у лікованих з 

найбільшим співвідношенням користі у тих, хто має більш розвинене вихідне захворювання 

(неоваскуляризація дисків або крововилив у склоподібне тіло). У 1985 р. ETDRS також 

перевірило переваги панретинальної фотокоагуляції для ПДР високого ризику та у пацієнтів 

старшого віку з тяжкою непроліферативною діабетичною ретинопатією або ПДР менш 
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високого ризику. Панретинальна лазерна фотокоагуляція все ще використовується для 

лікування ускладнень діабетичної ретинопатії, які включають неоваскуляризацію сітківки та її 

ускладнення. 

Лікування блокаторами фактора росту ендотелію судин 

Недавні дані Мережі клінічних досліджень діабетичної ретинопатії (the Diabetic 

Retinopathy Clinical Research Network) та інші демонструють, що інтравітреальні ін’єкції 

блокаторів фактора росту ендотелію судин (anti-VEGF), зокрема ранібізумабу, призвели до 

покращення результатів гостроти зору, які не поступалися тим, що спостерігались у пацієнтів, 

які отримували лікування панретинальним лазером, через 2 роки подальшого 

спостереження (128). Крім того, було помічено, що у пацієнтів, які отримували ранібізумаб, 

спостерігалося менше втрат периферичного поля зору, менше операцій вітректомії з приводу 

вторинних ускладнень від їх проліферативного захворювання та менший ризик розвитку 

діабетичного макулярного набряку. Однак, потенційним недоліком використання терапії анти-

VEGF для управління проліферативною хворобою є те, що пацієнти повинні були відвідувати 

лікарню більшу кількість раз і отримували більшу кількість процедур, ніж це зазвичай потрібно 

для лікування за допомогою панретинального лазера, який для деяких пацієнтів не може бути 

оптимальним. В даний час проводяться пошуки інших нових методів лікування ретинопатії, які 

дають змогу використовувати стійку/тривалу інтравітреальну доставку фармакологічних 

препаратів. FDA схвалила ранібізумаб для лікування діабетичної ретинопатії в 2017 році.  

Хоча ETDRS (129) встановило перевагу фокальної лазерної фотокоагуляції ока з клінічно 

значущим макулярним набряком (визначається як набряк сітківки, розташований в центрі або в 

межах 500 мкм від центру макули/жовтої плями), сучасні дані добре розроблених клінічних 

випробувань демонструють, що інтравітреальні засоби anti-VEGF забезпечують більш 

ефективну схему лікування центрального діабетичного набряку макули, ніж монотерапія або 

навіть комбінована терапія лазером (130,131). У даний час існують три засоби anti-VEGF, які 

зазвичай використовуються для лікування очей центрального діабетичного макулярного 

набряку - бевацизумабом, ранібізумабом та афліберсепт (107). 

Як у ДДР, так і в ETDRS, лазерна фотокоагуляція була корисною для зменшення ризику  

подальшої втрати зору у хворих, але, як правило, не була корисною для зменшення вже 

зниженої гостроти зору. Аnti-VEGF - терапія покращує зір і зменшила потребу в лазерній 

фотокоагуляції у переважної більшості пацієнтів з діабетичним макулярним набряком (132). 

Більшість пацієнтів потребують майже щомісячного введення інтравітреальної терапії anti-

VEGF протягом перших 12 місяців лікування, причому наступні ін'єкції необхідні в наступні 

роки для підтримання ремісії центрального діабетичного набряку макули. 

Додаткова терапія 

Показано, що зниження артеріального тиску зменшує прогресування ретинопатії, хоча 

жорсткі цілі (систолічний артеріальний тиск < 120 мм рт.ст.) не мають додаткової користі (113). 

Інгібітори АПФ та БРА є ефективними методами лікування діабетичної ретинопатії (133). У 

пацієнтів з дисліпідемією, прогресування ретинопатії може сповільнюватися додаванням 

фенофібрату, особливо при дуже легкій непроліферативній діабетичній ретинопатії на 

початковому рівні (111,134). 

НЕЙРОПАТІЯ 

Скринінг 

Рекомендації 

11.25 Усі пацієнти повинні пройти оцінку на предмет діабетичної периферичної 

нейропатії на початку діагностованого ЦД 2 типу і через 5 років після діагностованого 

ЦД 1 типу, і щонайменше 1 раз на рік після цього. B 

11.26 Оцінка дистальної симетричної полінейропатії повинна включати ретельний 

анамнез та оцінку температурної або больової чутливості (функція переферичних нервів) та 

вібраційну чутливість за допомогою камертона 128 Гц (для функції великого волокна). Усім 
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пацієнтам слід проводити щорічне тестування монофіламентом 10 г, щоб виявити стопи з 

ризиком розвитку виразок та ампутації. В 

11.27 Симптоми та ознаки вегетативної нейропатії слід оцінювати у пацієнтів з 

мікросудинними ускладненнями. Е 

Діабетичні невропатії – це різнорідна група розладів з різноманітними клінічними 

проявами. Важливим є раннє розпізнавання та відповідне лікування невропатії у пацієнта з ЦД. 

1. Діабетична нейропатія – це діагноз виключення. Недіабетичні невропатії можуть бути 

присутніми у хворих на ЦД і можуть піддаватися лікуванню. 

2. До 50% діабетичної периферичної нейропатії можуть бути симптоматичними. Якщо її 

не розпізнають і якщо профілактичний догляд за ногами не виконується, пацієнти ризикують 

отримати травми через відсутність чутливості нижніх кінцівок. 

3. Розпізнавання та лікування вегетативної нейропатії може покращити симптоми, 

зменшити наслідки та покращити якість життя. 

Специфічне лікування основного пошкодження нерва, крім покращеного контролю 

глікемії, наразі недоступне. Контроль глікемії може ефективно запобігати діабетичній 

периферичній нейропатії (ДПН) та автономна нейропатії серця (АНС) при цукровому діабеті 

1 типу (135,136) і може помірковано уповільнювати їх прогресування при цукровому 

діабеті 2 (52), але це не зменшує втрату нейронів. Терапевтичні стратегії (фармакологічні та 

нефармакологічні) для полегшення болючої ДПН та симптомів автономної нейропатії можуть 

потенційно зменшити біль (137) та покращити якість життя. 

Діагностика 

Діабетична периферична нейропатія (ДПН) 

Пацієнти з ЦД 1 типу протягом 5 років і більше, а також всі пацієнти з ЦД 2 типу повинні 

щорічно обстежуватися на ДПН, використовуючи анамнез та прості клінічні тести (137). 

Симптоми варіюються залежно від класу сенсорних волокон. Найбільш поширені ранні 

симптоми викликані залученням дрібних волокон і включають біль та дизестезію (неприємні 

відчуття печіння та поколювання). Залучення великих волокон може спричинити оніміння та 

втрату захисного відчуття (LOPS). LOPS вказує на наявність дистальної сенсомоторної 

полінейропатії та є фактором ризику діабетичної виразки стопи. Наступні клінічні обстеження 

можуть бути використані для оцінки функції великих волокон та захисних відчуттів: 

1. Функція малих волокон: больова та температурна чутливість. 

2. Функція великих волокон: сприйняття вібрації та монофіламент 10 г. 

3. Захисна чутливість: монофіламент 10 г. 

Ці тести не тільки перевіряють наявність дисфункції, але й передбачають майбутній ризик 

ускладнень. Електрофізіологічне обстеження або звернення до невролога потрібні рідко, за 

винятком випадків, коли клінічні особливості нетипові, а діагноз незрозумілий. 

В усіх пацієнтів з ЦД та ДПН слід враховувати причини невропатії, крім діабету, 

включаючи токсини (наприклад, алкоголь), нейротоксичні препарати (наприклад, хіміотерапія), 

дефіцит вітаміну В12, гіпотиреоз, ниркові захворювання, злоякісні утворення (наприклад, 

множинна мієлома, бронхогенна карцинома), інфекції (наприклад, ВІЛ), хронічна запальна 

демієлінізуюча невропатія, спадкові невропатії та васкуліт (138). Детальніше див. заяву позиції 

Американської діабетичної асоціації (ADA) «Діабетична нейропатія» (137). 

 

Коментар робочої групи: Крім того необхідно пам'ятати, що клінічна картина великої 

кількості інших захворювань має подібні скарги, неспецифічні для ДН. Таким чином, при 

збиранні анамнезу необхідно звернути увагу на наявність супутніх, безпосередньо не пов'язаних 

із ЦД захворювань, які можуть бути причиною виникнення больового синдрому в нижніх 

кінцівках (артрози, венозна недостатність, радикулопатії тощо). Усім пацієнтам із ЦД 2 та 

трофічними виразками стоп необхідно провести оцінку виразкових дефектів для виявлення 

нейропатичних ран. Необхідно пам'ятати, що перенесені раніше травми, оперативні 
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втручання на нижніх кінцівках, гостре порушення мозкового кровообігу, що супроводжуються 

різним ступенем вираженості ураженням нервової провідності в нижніх кінцівках, можуть 

призводити до однобічної зміни чутливості. Слід дотримуватись загальних принципів 

лікування будь-яких нейропатичних виразок у пацієнтів із ЦД. 

 

Діабетична автономна / вегетативна нейропатія 

Симптоми та ознаки вегетативної нейропатії слід ретельно виявляти під час анамнезу та 

фізичного обстеження. Основні клінічні прояви діабетичної вегетативної нейропатії включають 

порушення усвідомлення гіпоглікемії, тахікардію спокою, ортостатичну гіпотензію, 

гастропарез, запор, діарею, нетримання калу, еректильну дисфункцію, нейрогенний сечовий 

міхур та судомоторну дисфункцію (порушення терморегуляції) з підвищеним або зниженим 

потовиділенням. 

Автономна нейропатія серця (АНП) 

АНП асоціюється зі смертністю незалежно від інших факторів серцево-судинного 

ризику (139,140). На ранніх стадіях, АНП може бути абсолютно безсимптомною і виявлятись 

лише за зменшенням варіабельності серцевого ритму при глибокому диханні. Захворювання, 

що розвивається, може бути пов’язане з тахікардією спокою (> 100 ударів на хвилину) та 

ортостатичною гіпотензією (падіння систолічного або діастолічного артеріального тиску 

на > 20 мм рт.ст. або > 10 мм рт.ст., без належного збільшення частоти серцевих скорочень). 

Лікування CAN, як правило, спрямоване на полегшення симптомів. 

Шлунково-кишкові невропатії 

Невропатії шлунково-кишкового тракту можуть охоплювати будь-яку частину шлунково-

кишкового тракту з проявами, включаючи порушення моторики стравоходу, гастропарез, запор, 

діарею та нетримання калу. Слід запідозрити гастропарез у осіб із непостійним контролем 

глікемії із симптомами верхніх відділів шлунково-кишкового тракту без іншої встановленої 

причини. Виключення органічних причин обструкції шлункового отвору або виразкової 

хвороби (з езофагогастродуоденоскопією або променеві методи дослідження шлунку з сульфат 

барію) необхідне перед розглядом діагнозу або спеціалізованим тестом на гастропарез. 

Діагностичним золотим стандартом для гастропарезу є вимірювання спорожнення шлунка за 

допомогою сцинтиграфії засвоюваних твердих речовин з інтервалом у 15 хвилин 4 години після 

прийому їжі. Застосування 13 С-дихального тесту з октановою кислотою стає життєздатною 

альтернативою. 

Порушення сечостатевої сфери 

Діабетична автономна нейропатія може також викликати сечостатеві порушення, 

включаючи статеву дисфункцію та дисфункцію сечового міхура. У чоловіків діабетична 

вегетативна нейропатія може спричинити еректильну дисфункцію та/або ретроградну 

еякуляцію (137). Жіноча статева дисфункція частіше виникає у пацієнток хворих на цукровий 

діабет і проявляється як зменшення статевого потягу, посилення болю під час статевого акту, 

зменшення статевого збудження та неадекватне змащення (141). Симптоми нижніх 

сечовивідних шляхів проявляються, як нетримання сечі та дисфункція сечового міхура 

(ніктурія, часте сечовипускання, імперативний позив до сечовипускання (ургентність) та 

слабкий потік сечі). Оцінку функції сечового міхура слід проводити для осіб із діабетом, який 

має поточні інфекції сечовивідних шляхів, пієлонефрит, нетримання або відчутний сечовий 

міхур. 

Лікування 

Рекомендації 

11.28 Оптимізуйте контроль рівня глюкози для запобігання або затримки розвитку 

нейропатії у пацієнтів з ЦД 1 типу А та для уповільнення прогресування нейропатії у пацієнтів 

з ЦД 2 типу. B 
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11.29 Оцініть та лікуйте пацієнтів для зменшення болю, пов’язаного з діабетичною 

периферичною нейропатією В та симптомами автономної/вегетативної нейропатії, та для 

поліпшення якості життя. Е 

11.30 Прегабалін, дулоксетин або габапентин рекомендуються як початкове 

фармакологічне лікування невропатичного болю при діабеті. А 

Контроль глікемії 

Показано, що майже нормальний глікемічний контроль, що застосовується на початку 

діабету, ефективно затримує або запобігає розвитку ДПН та CAN у пацієнтів з 

ЦД 1 типу (142-145). Хоча докази переваг майже нормального контролю глікемії не такі сильні 

для ЦД 2 типу, деякі дослідження продемонстрували помірне уповільнення прогресування без 

зворотних втрат нейронів (52,146). Конкретні стратегії зниження рівня глюкози можуть мати 

різні ефекти. У post hoc аналізі учасники дослідження, зокрема чоловіки, у дослідженні 

байпасної ангіопластики при ЦД типу 2 (BARI 2D), що отримували сенситайзери інсуліну, мали 

меншу частоту дистальних симетричних полінейропатій протягом 4 років, ніж у тих, хто 

отримував інсулін/сульфонілсечовину (147). 

Невропатичний біль 

Невропатичний біль може бути сильним і може впливати на якість життя, обмежувати 

рухливість та сприяти депресії та соціальній дисфункції (148). Не існує переконливих доказів на 

підтримку контролю глікемії або управління способом життя, як терапії невропатичного болю 

при цукровому діабеті або предіабеті, що залишає лише фармацевтичні втручання (149). 

Прегабалін та дулоксетин отримали регуляторне схвалення FDA, Health Canada та 

Європейського агентства з лікарських засобів для лікування невропатичного болю при ЦД. 

Опіоїдний тапентадол має законодавче схвалення в США та Канаді, але докази його 

використання слабкіші (150). Порівняльні дослідження ефективності та випробування, що 

включають результати якості життя, є рідкісними, тому рішення про лікування повинні 

враховувати стан пацієнта та супутні захворювання та часто дотримуватися методу 

випробувань та помилок. З огляду на діагноз, частково ефективних варіантів лікування, для 

досягнення зменшення болю та покращення якості життя рекомендується розробити 

індивідуальну та поетапну фармакологічну стратегію з ретельною увагою до відносного 

поліпшення симптомів, дотримання лікування та побічних ефектів ліків (151-153). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою тапентадол в Україні не зареєстрований. 

 

Прегабалін, ліганд α2-δ субодиниць кальцієвого каналу, є найбільш широко вивченим 

препаратом для ДПН. Більшість досліджень тестування прегабаліну повідомили про 

сприятливий вплив на частину учасників із зменшенням болю щонайменше 

на 30-50% (150,152,154-157). Однак, не всі випробування з прегабаліном були 

позитивними (150,152,158,159), особливо при лікуванні пацієнтів з розвиненою рефрактерною 

ДПН (156). Побічні ефекти можуть бути більш серйозними у пацієнтів старшого віку (160) і 

можуть послаблюватися нижчими початковими дозами та більш поступовим титруванням. 

Пов’язаний препарат, габапентин, також показав ефективність для контролю болю при 

діабетичній нейропатії і є дешевшим, хоча він не затверджений FDA для цього показання (161). 

Дулоксетин є селективним інгібітором зворотного захоплення серотоніну. Дози 60 та 

120 мг/добу показали ефективність у лікуванні болю, пов’язаного з ДПН, у багатоцентрових 

рандомізованих дослідженнях, хоча деякі з них мали високий рівень відсіву (150,152,157,159). 

Дулоксетин також покращив якість життя, пов'язану з нейропатією (162). При більш тривалих 

дослідженнях спостерігалося незначне збільшення рівня А1С у людей з ЦД, які отримували 

дулоксетин, порівняно з плацебо (163). Небажані явища можуть бути більш важкими у людей 

похилого віку, але можуть послаблюватися при менших дозах та повільному титруванні 

дулоксетину. 
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Тапентадол є центральним діючим опіоїдним анальгетиком, який надає свою знеболюючу 

дію завдяки агонізму µ-опіоїдних рецепторів та гальмуванню зворотного захоплення 

норадреналіну. Тапентадол з пролонгованим вивільненням був схвалений FDA для лікування 

невропатичного болю, асоційованого з ЦД, на основі даних двох багатоцентрових клінічних 

випробувань, в яких учасникам, яким титрували до оптимальної дози тапентадолу, було 

випадковим чином призначено продовжувати цю дозу або переходити на плацебо (164,165). 

Однак обидва використовували схему, розраховану для пацієнтів, які реагували на тапентадол, і 

тому їх результати не можна узагальнити. Нещодавній систематичний огляд та метааналіз 

Спеціальної групи з питань невропатичного болю Міжнародної асоціації з вивчення болю 

виявив, що докази, що підтверджують ефективність тапентадолу у зменшенні невропатичного 

болю, є безрезультатними (150). Отже, з огляду на високий ризик розвитку залежності та 

безпеки в порівнянні з відносно помірним зменшенням болю, застосування тапентадолу з 

пролонгованим вивільненням, зазвичай, не рекомендується, як терапія першої або другої лінії. 

Використання будь-яких опіоїдів для лікування хронічного невропатичного болю несе ризик 

звикання і його слід уникати. 

Трициклічні антидепресанти, венлафаксин, карбамазепін та місцево капсаїцин, хоча і не 

схвалені для лікування больової ДПН, можуть бути ефективними та розглянутими для 

лікування больової ДПН (137,150,152). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 капсаїцин в Україні не зареєстрований 

як монопрепарат, проте зареєстровані комбіновані лікарські засоби для зовнішнього 

застосування на його основі. 

 

Ортостатична гіпотонія 

Лікування ортостатичної гіпотензії є складним завданням. Терапевтична мета – 

мінімізувати постуральні симптоми, а не відновити нормотензію. Більшість пацієнтів 

потребують, як нефармакологічних заходів (наприклад, забезпечення адекватного прийому 

солі, уникнення прийому ліків, що посилюють гіпотонію, або використання стискаючих 

предметів одягу на ногах і животі), так і фармакологічних заходів. Слід заохочувати фізичну 

активність та фізичні вправи, щоб уникнути декондиціонування, яке, як відомо, посилює 

ортостатичну непереносимість, а заповнення об’єму рідинами та сіллю є критичним. Були 

клінічні дослідження, які оцінювали вплив підходу, що включає згадані вище нефармакологічні 

заходи. Крім того, артеріальний тиск у лежачому положенні, як правило, набагато вищий у цих 

пацієнтів, часто вимагаючи лікування артеріального тиску перед сном препаратами коротшої 

дії, які також впливають на активність барорецепторів, такими як гуанфацин або клонідин, 

блокатори кальцію більш короткої дії (наприклад, ізрадипін) або b-блокатори коротшої дії, такі 

як атенолол або метопролол тартрат. Альтернативи можуть включати еналаприл, якщо пацієнти 

не можуть переносити препарати, яким надається перевага (166-168). Мідодрин та дроксидопа 

схвалені FDA для лікування ортостатичної гіпотензії. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарські засоби з міжнародними 

непатентованими назвами ісрадипін, мідодрин та дроксидопа  в Україні не зареєстровані. 

 

Гастропарез 

Лікування діабетичного гастропарезу може бути дуже складним завданням. План з 

низьким вмістом клітковини та жиру може бути корисним при невеликих частих прийомах їжі з 

більшою часткою рідких калорій (169-171). Крім того, їжа з невеликим розміром частинок може 

покращити ключові симптоми (172). Відміна препаратів з несприятливим впливом на 

перистальтику шлунково-кишкового тракту, включаючи опіоїди, антихолінергічні засоби, 

трициклічні антидепресанти, GLP-1 RA, прамлінтид та, можливо, інгібітори 

дипептидилпептидази-4, також може поліпшити перистальтику кишечника (169,173). У 

випадках важкого гастропарезу необхідні фармакологічні втручання. Лише метоклопрамід, 

прокінетичний засіб, схвалений FDA для лікування гастропарезу. Однак рівень доказів щодо 
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користі метоклопраміду для лікування гастропарезу є слабким, а враховуючи ризик серйозних 

побічних ефектів (екстрапірамідні ознаки, такі як гострі дистонічні реакції, індукований 

медикаментозний паркінсонізм, акатизія та пізня дискінезія), його застосування в лікування 

гастропарезу після більше 12 тижнів не рекомендується FDA або Європейським агентством з 

лікарських засобів. Він повинен бути зарезервований для важких випадків, які не піддаються 

іншій терапії (173). Інші варіанти лікування включають домперидон (доступний за межами 

США) та еритроміцин, який ефективний лише для короткочасного застосування через 

тахіфілаксії (174,175). Електрична стимуляція шлунка за допомогою хірургічного 

імплантованого пристрою отримала схвалення від FDA, хоча його ефективність варіюється, і 

застосування обмежується пацієнтам з важкими симптомами, які не підтримують інші методи 

лікування (176).  

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою прамлінтид в Україні не зареєстрований. 

 

Імпотенція 

На додаток до лікування гіпогонадизму, якщо він присутній, лікування еректильної 

дисфункції може включати інгібітори фосфодіестерази 5 типу, інтракорпоральні або 

інтрауретральні простагландини, вакуумні пристрої або протези статевого члена. Як і при 

лікуванні ДПН, ці втручання не змінюють основної патології та природної історії хвороби, але 

можуть покращити якість життя пацієнта. 

ДОГЛЯД ЗА НОГАМИ 

Рекомендації 

11.31 Проводити всебічну оцінку стопи принаймні щороку для виявлення факторів ризику 

розвитку виразок та ампутацій. B 

11.32 Пацієнтам із ознаками втрати чутливості або попередньої виразки або ампутації слід 

оглядати ноги під час кожного візиту. B 

11.33 Отримати попередній анамнез виразки, ампутації, стопи Шарко, ангіопластики або 

судинної хірургії, куріння сигарет, ретинопатії та захворювань нирок та оцінити поточні 

симптоми нейропатії (біль, печіння, оніміння) та судинних захворювань (втома ніг, 

кульгавість). B 

11.34 Обстеження повинно включати огляд шкіри, оцінку деформацій стопи, неврологічну 

оцінку (монофіламент 10 г з принаймні ще одним обстеженням: больова чутливість 

(поколювання шпильками), температура, вібрація) та судинну оцінку, включаючи пульс на 

ногах і стопах. B 

11.35 Пацієнтів із симптомами кульгавості, зниженими або відсутніми пульсом на стопах 

слід направляти на гомілково-плечовий індекс та для подальшої судинної оцінки, якщо це 

необхідно. C 

11.36 Багатопрофільні підходи, рекомендовані для фізичних осіб при виразці стопи та 

стопах високого ризику (наприклад, пацієнти на діалізі та хворі на стопу Шарко або попередні 

виразки або ампутація). B 

11.37 Направляйте пацієнтів, які палять або мають анамнез попередніх ускладнень на 

нижніх кінцівках, втрати захисного відчуття, структурних відхилень або захворювань 

периферичних артерій, до спеціалістів з догляду за ногами для постійного профілактичного 

догляду та нагляду протягом усього життя. C 

11.38 Забезпечити надання профілактичної інформації щодо самообстеження ніг усім 

хворим на ЦД. B 

11.39 Використання спеціалізованого терапевтичного взуття рекомендується пацієнтам із 

ЦД високого ризику, включаючи пацієнтів з важкою невропатією, деформацією стопи, 

виразками, мозолевим утворенням, слабкою периферичною циркуляцією або ампутацією в 

анамнезі. B 
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Виразки стоп та ампутація, які є наслідками діабетичної нейропатії та/або периферичних 

артеріальних захворювань (ПАЗ), є загальними і є основними причинами захворюваності та 

смертності у людей з ЦД. 

Раннє розпізнавання та лікування пацієнтів хворих на цукровий діабет та стопи з ризиком 

розвитку виразок та ампутацій може затримати або запобігти несприятливим наслідкам. 

Ризик виразки або ампутації збільшується у людей, які мають такі фактори ризику: 

• Поганий глікемічний контроль 

• Периферична нейропатія з LOPS 

• Куріння сигарет 

• Деформації стопи 

• Передвиразкова мозоль або наріст 

• Захворювання периферичних артерій 

• Виразка стопи в анамнезі 

• Ампутація 

• Вади зору 

• ХХН (особливо пацієнти, які перебувають на діалізі). 

Більше того, є якісні докази, що підтверджують використання відповідного 

терапевтичного взуття з продемонстрованим зменшенням тиску, яке носить пацієнт, щоб 

запобігти рецидиву або погіршення стану виразки стопи на підошві стопи. Однак існує дуже 

мало доказів використання втручань для запобігання першого ураження стопи або загоєння 

ішемічних, інфікованих, неплантарних/непідошвенних або проксимальних виразок стопи (177). 

Дослідження конкретних видів взуття продемонстрували, що ортопедичний босоніжний 

підошовний ортез на основі тиску були ефективнішими у зменшенні рецидиву 

субметатарзальної підошовної виразки, ніж сучасні ортези стандартної допомоги (178). 

Клініцистам рекомендується переглянути рекомендації щодо скринінгу ADA для отримання 

детальних відомостей та практичних описів того, як виконувати компоненти комплексного 

обстеження стопи (179). 

 

Коментар робочої групи: Для діагностики діабетичної нейропатії можна 

використовувати діагностичні шкали, наприклад, шкала симптомів нейропатії (Neuropathy 

Symptom Score, NSS). Сума балів > 5 говорить про наявність вираженої нейропатії; 

Мічиганський опитувальник для скринінгу нейропатії (MNSI). Сума балів > 2 дозволяє 

підозрювати наявність нейропатії; опитувальник DN4 для діагностики больової нейропатії. 

Сума балів > 4 свідчить про нейропатичний характер болю. 

 

Оцінка втрати захисного відчуття 

Усі дорослі, які страждають на цукровий діабет, повинні проходити комплексне 

обстеження стоп принаймні щороку. Детальна оцінка стопи може частіше траплятися у 

пацієнтів з виразкою в анамнезі або ампутації, деформацією стопи, нечутливими стопами та 

захворюваннями периферичних артерій (180,181). Для оцінки ризику клініцисти повинні 

запитати про виразки стопи або ампутацію, невропатичні та периферичні судинні симптоми, 

погіршення зору, захворювання нирок, вживання тютюну та практики догляду за ногами. Слід 

провести загальний огляд цілісності шкіри та деформацій опорно-рухового апарату. Судинна 

оцінка повинна включати огляд та пальпацію пульсу на стопі. 

Неврологічний огляд, проведений в рамках обстеження стопи, призначений для виявлення 

LOPS, а не ранньої нейропатії. Монофіламент 10 г є найкориснішим тестом для діагностики 

LOPS. В ідеалі монофіламент 10 г слід проводити принаймні з однією іншою оцінкою (больова 

чутливість, поколювання шпилькою, температури або вібрації з використанням камертона 

128 Гц або рефлексів зі щиколотки). Відсутність відчуття монофіламенту передбачає LOPS, 

тоді як принаймні два звичайних тести (і відсутність аномального тесту) виключають LOPS. 
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Оцінка захворювань периферичних артерій (ЗПА) 

Початковий скринінг для ЗПА повинен включати історію зниження швидкості ходьби, 

втоми ніг, кульгавості та оцінки пульсу стопи. Тестування гомілково-плечового індексу слід 

проводити у пацієнтів із симптомами або ознаками ЗПА. Крім того, слід провести як мінімум 

одне з наступних тестів у пацієнта з адіабетичною виразкою стопи та ЗПА: перфузійний тиск 

шкіри (> 40 мм рт.ст.), тиск на пальці ніг (≥ 30 мм рт.ст.) або транскутанна оксиметрія 

(TcPO2 ≥ 25 мм рт.ст.). Необхідно враховувати термінову візуалізацію судин та 

реваскуляризацію у пацієнта з діабетичною виразкою стопи та тиском на гомілковостопний 

суглоб (гомілково-плечовий індекс) < 50 мм рт.ст., тиском на пальці ніг < 30 мм рт.ст. або 

TcPO2 < 25 мм рт.ст. (137,182). 

Освіта пацієнта 

Усім пацієнтам з цукровим діабетом, і особливо пацієнтам із захворюваннями стопи з 

високим ризиком (виразка або ампутація в анамнезі, деформація, LOPS або ЗПА), та їх сім'ям 

слід забезпечити загальну освіту щодо факторів ризику та належного лікування (183). Пацієнти, 

яким загрожує ризик, повинні розуміти наслідки деформації стопи, LOPS та ЗПА; належний 

догляд за стопами, включаючи догляд за нігтями та шкірою; і важливість щоденного 

моніторингу стоп. Пацієнти з LOPS повинні бути навчені способам використання інших 

сенсорних способів (пальпація або візуальний огляд за допомогою незламного дзеркала) для 

спостереження за ранніми проблемами стоп. Слід також обговорити вибір відповідного взуття 

та використання взуття вдома. Слід оцінити розуміння пацієнтами цих питань та їх фізичну 

здатність здійснювати належний нагляд та догляд за стопами. Пацієнтам із порушеннями зору, 

фізичними обмеженнями, що перешкоджають рухам, або когнітивними проблемами, що 

погіршують їх здатність оцінювати стан стопи та проводити відповідні реакції, 

потребуватимуть інших людей, таких як члени сім'ї, для допомоги у догляді. 

Лікування 

Людей з нейропатією або ознаками підвищеного тиску на підошву (наприклад, еритемою, 

підвищенням температури або мозолем) можна адекватно лікувати за допомогою підібраного 

взуття для ходьби або спортивного взуття, яке амортизує ноги і перерозподіляє тиск. Людям з 

кістковою деформацією (наприклад, молоткоподібні деформації пальців ніг, метатарзії 

плеснової кістки, вальгусна деформація) може знадобитися надшироке або глибоке взуття. 

Людям з кістковими деформаціями, включаючи стопу Шарко, які не можуть використовувати 

комерційне терапевтичне взуття, знадобиться взуття, виготовлене на замовлення. Слід звернути 

особливу увагу та провести ретельне обстеження, коли слід виключити пацієнтів з нейропатією, 

яка характеризується гострим початком, гарячою, набряклою ступою або гомілковостопним 

суглобом та нейроартропатією Шарко. Рання діагностика та лікування нейроартропатії Шарко - 

найкращий спосіб запобігти деформаціям, що збільшують ризик виразок та ампутації. 

Звичайний рецепт терапевтичного взуття зазвичай не рекомендується. Однак, пацієнтам слід 

надати адекватну інформацію щодо вибору відповідного взуття. Загальні рекомендації щодо 

взуття включають широкий квадратний носок, шнурки з трьома або чотирма отворами з боків, 

м'який язик, якісні легкі матеріали та достатнім розміром для розміщення м'якої устілки. 

Використання спеціального терапевтичного взуття може допомогти зменшити ризик майбутніх 

виразок стопи у пацієнтів із високим ризиком (180,183). 

Більшість діабетичних інфекцій стоп полімікробні, з аеробними грампозитивними коками. 

Стафілококи та стрептококи - найпоширеніші збудники. Рани без ознак інфекції м’яких тканин 

або кісток не потребують антибіотикотерапії. Емпірична антибіотикотерапія може бути вузько 

орієнтована на грампозитивні коки у багатьох пацієнтів з гострими інфекціями, але ті, хто 

ризикує заразитися антибіотикорезистентними організмами або хронічними, раніше 

пролікованими або важкими інфекціями, потребують схем більш широкого спектру, і їх слід 

направляти до спеціалізованих центри допомоги (184). Виразка стопи та догляд за ранами може 

вимагати допомоги лікаря-подолога, ортопеда чи судинного хірурга або фахівця з реабілітації, 

який має досвід лікування хворих на цукровий діабет (184). 
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Гіпербарична киснева терапія (ГБКТ) у пацієнтів з діабетичною виразкою стопи має 

неоднозначні докази, що підтверджують її використання як допоміжне лікування для посилення 

загоєння ран та запобігання ампутації (185-188). Добре проведене РКД у 103 пацієнтів, виявило, 

що ГБКТ не зменшує показання до ампутації або полегшує загоєння ран у порівнянні із 

комплексним доглядом за ранами у пацієнтів із хронічною діабетичною виразкою стопи (189). 

Більше того, систематичний огляд Міжнародної робочої групи з діабетичної стопи заходів щодо 

поліпшення загоєння хронічних виразок діабетичної стопи прийшов до висновку, що аналіз 

доказів продовжує створювати методологічні проблеми, оскільки РКД залишається мало, а 

більшість із них низької якості (186). Таким чином, ГБКТ не має істотного впливу на якість 

життя, пов’язану зі здоров’ям, у пацієнтів з діабетичною виразкою стопи (190,191). Недавній 

огляд дійшов висновку, що на сьогоднішній день докази залишаються непереконливими щодо 

клінічної та економічної ефективності ГБКТ як допоміжного лікування до стандартного 

догляду за ранами при діабетичній виразці стопи (192). Результати голландського дослідження 

DAMOCLES (Does Applying More Oxygen Cure Lower Extremity Sores? / чи застосування 

великої кількості кисню лікує виразки нижніх кінцівок?) Продемонстрували, що ГБКТ у 

пацієнтів з ЦД та ішемічними ранами не суттєво покращує повне загоєння ран та порятунок 

кінцівок (193). У той час як Центри медичної допомоги в даний час використовують ГБКТ для 

діабетичних виразок стопи, які не мали успіху при стандартному курсі ранотерапії, коли 

відсутні вимірювані ознаки загоєння принаймні 30 днів поспіль (194), враховуючи дані, що не 

підтверджують ефект в даний час, такий підхід не є виправданим. ГБКТ повинна бути темою 

спільного прийняття рішень перед тим, як лікування буде розглянуто для окремих пацієнтів з 

діабетичною виразкою стопи (194). 
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12. Літні люди / люди похилого віку: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

Рекомендації 

12.1 Розгляньте оцінку медичної, психологічної, функціональної (здатності до 

самокерування) та соціальної геріатричної сфери у літніх людей, щоб створити основу для 

визначення цілей та терапевтичних підходів до лікування діабету. B 

12.2 Скринінг геріатричних синдромів (тобто, поліпрагмазії, когнітивних порушень, 

депресії, нетримання сечі, падінь та постійного болю) у дорослих, оскільки вони можуть 

впливати на самолікування діабету та знижувати якість життя. B 

Цукровий діабет є дуже поширеним станом здоров'я серед людей, що старіють. Більше 

чверті людей у віці старше 65 років страждають на діабет, а половина літніх людей мають 

преддіабет (1,2), і, як очікується, кількість людей похилого віку, які живуть із цими 
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захворюваннями, швидко зростатиме в найближчі десятиліття. Лікування діабету у літніх 

людей вимагає регулярної оцінки медичної, психологічної, функціональної та соціальної сфери. 

У людей похилого віку з діабетом частішають передчасна смерть, функціональна недостатність, 

прискорена втрата м’язів та супутні хвороби, такі як гіпертонія, ІХС та інсульт, ніж у хворих 

без діабету. Скринінг на ускладнення діабету у літніх людей слід індивідуалізувати та 

періодично переглядати, оскільки результати скринінгових тестів можуть впливати на цілі та 

терапевтичні підходи (3-5). У той же час літні люди, які страждають на діабет, також схильні до 

більшого ризику, ніж інші літні люди, через декілька поширених геріатричних синдромів, таких 

як поліпрагмазія, когнітивні порушення, депресія, нетримання сечі, травмуючі падіння та 

постійний біль (1). Ці умови можуть вплинути на здатність самолікуватися на цукровий діабет 

літніх людей та якість життя, якщо їх не вирішувати (2,6,7). Див. Розділ 4 «Комплексна медична 

оцінка та оцінка супутніх захворювань» (https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S004), щодо цілого 

ряду питань, які розглядають, як опікувати літніх людей з діабетом. 

Описана вище комплексна оцінка може забезпечити основу для визначення цілей та 

терапевтичних підходів (8-10), включаючи те, чи є доречним направлення на освіту з 

самокерування діабетом (коли виникають ускладнюючі фактори або коли відбуваються 

переходи у догляді), або чи існуючий режим занадто складний для здатності пацієнта до 

самоконтролю або доглядачів, які надають допомогу. Особливу увагу слід приділити 

ускладненням, які можуть розвинутися протягом короткого періоду часу та/або можуть суттєво 

погіршити функціональний статус, такі як ускладнення нижніх кінцівок. Зверніться до 

консенсусної доповіді Американської діабетичної асоціації (ADA) «Діабет у літніх людей» (2). 

НЕЙРОКОГНІТИВНА ФУНКЦІЯ 

Рекомендація 

12.3 Скринінг для раннього виявлення легких когнітивних порушень або деменції слід 

проводити для дорослих віком 65 років і старше під час першого відвідування та щороку 

відповідно. B 

Літні люди, які страждають на діабет, мають вищий ризик зниження когнітивних 

здібностей та інституціоналізації (11,12). Представлення когнітивних порушень варіюється від 

тонкої виконавчої дисфункції до втрати пам’яті та явної деменції. Люди, які страждають на 

діабет, мають вищі випадки деменції, хвороби Альцгеймера та судинної деменції, ніж люди з 

нормальною толерантністю до глюкози (13). Наслідки впливу гіперглікемії та гіперінсулінемії 

на мозок є сферами інтенсивних досліджень. Поганий контроль рівня глікемії пов'язаний із 

зниженням когнітивної функції (14,15), а більша тривалість діабету пов'язана з погіршенням 

когнітивних функцій. Проводяться постійні дослідження, що визначають, чи запобігання або 

затримка початку діабету може допомогти підтримати когнітивні функції у літніх людей. Однак 

дослідження, що вивчають ефекти інтенсивного глікемічного контролю та контролю тиску 

крові на конкретні цільові показники, не продемонстрували зменшення зниження функції 

мозку (16,17). 

Клінічні випробування конкретних втручань, включаючи інгібітори холінестерази та 

антагоністи глутаматергії, не показали позитивних терапевтичних переваг у підтримці або 

суттєвому поліпшенні когнітивної функції або попередженні когнітивного спаду (18). Пілотні 

дослідження у пацієнтів з легкими когнітивними порушеннями, що оцінюють потенційні 

переваги інтраназальної інсулінотерапії та терапії метформіном, дають уявлення про майбутні 

клінічні випробування та механістичні дослідження (19-21). 

Незважаючи на нестачу терапії для запобігання або виправлення когнітивного зниження, 

раннє виявлення когнітивних порушень має важливі наслідки для лікування діабету. Наявність 

когнітивних порушень може зробити для клініцистів складним завданням допомогти своїм 

пацієнтам досягти індивідуальних цілей глікемії, артеріального тиску та ліпідів. Когнітивна 

дисфункція ускладнює пацієнтам виконання складних завдань щодо самообслуговування (22), 

таких як моніторинг глюкози та регулювання доз інсуліну. Це також заважає їх здатності 

належним чином підтримувати час прийому їжі та зміст дієти. Коли клініцисти ведуть 
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лікування пацієнтів з когнітивною дисфункцією, дуже важливо спростити схеми прийому 

препаратів та полегшити та залучити відповідну структуру підтримки, яка допоможе пацієнтові 

у всіх аспектах догляду. 

Літніх людей, які страждають на цукровий діабет, слід ретельно обстежувати та 

контролювати на предмет когнітивних порушень (2). Для виявлення когнітивних порушень 

доступні кілька простих інструментів оцінки (23,24), такі як Мінімальне обстеження психічного 

стану (25), Mini-Cog (26) та Монреальська когнітивна оцінка (27), які можуть допомогти 

ідентифікувати пацієнтів вимагає нейропсихологічної оцінки, особливо тих, у кого є підозра на 

деменцію (тобто втрата пам’яті та зниження їхньої основної та інструментальної діяльності у 

повсякденному житті). Щорічний скринінг призначений для дорослих віком від 65 років для 

раннього виявлення легких когнітивних порушень або деменції (4,28). Скринінг на когнітивні 

порушення слід додатково розглянути, коли у пацієнта спостерігається значне зниження 

клінічного статусу через посилення проблем із самообслуговуванням, таких як помилки в 

підрахунку дози інсуліну, складний підрахунок вуглеводів, пропуск їжі, пропущені дози 

інсуліну та труднощі розпізнавання, запобігання або лікування гіпоглікемії. Люди, які виявили 

позитивний результат на когнітивні порушення, повинні отримати відповідну діагностичну 

оцінку, включаючи направлення до лікаря з питань поведінки для офіційної 

когнітивної / нейропсихологічної оцінки (29). 

ГІПОГЛІКЕМІЯ 

Рекомендації 

12.4 Оскільки у літніх людей, які страждають на діабет, ризик гіпоглікемії більший, ніж у 

молодих людей, епізоди гіпоглікемії слід з’ясовувати та розглядати під час регулярних 

відвідувань. B 

12.5 Для літніх людей з діабетом 1 типу слід розглянути можливість постійного 

моніторингу глюкози для зменшення гіпоглікемії. A 

Літні люди мають більший ризик гіпоглікемії з багатьох причин, включаючи дефіцит 

інсуліну, що вимагає терапії інсуліном, та прогресуючу ниркову недостатність (30). Як описано 

вище, у старших дорослих спостерігаються вищі показники неідентифікованих когнітивних 

порушень та деменції, що призводить до труднощів у дотриманні складних заходів 

самообслуговування (наприклад, моніторинг глюкози, корекція дози інсуліну тощо). Зниження 

когнітивної функції пов’язане з підвищеним ризиком гіпоглікемії, і навпаки, важка гіпоглікемія 

пов’язана з підвищеним ризиком деменції (31,32). Тому, як обговорювалось у 

Рекомендації 12.3, важливо регулярно проводити скринінг літніх людей на предмет когнітивних 

порушень та деменції та обговорювати результати з пацієнтами та їх доглядачами. 

Пацієнтів та їх доглядачів слід регулярно запитувати про гіпоглікемію (наприклад, 

вибрані запитання у профілі діабету) (33) та неінформованість про гіпоглікемію (34). Пацієнтів 

похилого віку також можна стратифікувати на майбутній ризик розвитку гіпоглікемії за 

допомогою перевірених калькуляторів ризику (наприклад, модель гіпоглікемії Кайзера) (35). 

Важливим кроком до зменшення ризику гіпоглікемії є визначення того, чи пропускає пацієнт 

їжу, чи ненавмисно повторює дози своїх ліків. Можливо, доведеться скоригувати глікемічні цілі 

та фармакологічні схеми, щоб мінімізувати появу гіпоглікемічних подій (2). Ця рекомендація 

підтверджується спостереженнями з численних рандомізованих контрольованих досліджень, 

таких як дослідження «Дія для контролю серцево-судинного ризику при діабеті» (ACCORD) та 

«Випробування діабету у справах ветеранів» (VADT), які показали, що протоколи інтенсивного 

лікування, націлені на A1C, складають < 6,0% із складними схемами прийому препаратів 

суттєво збільшив ризик гіпоглікемії, яка потребує допомоги, порівняно зі стандартним 

лікуванням (36,37). Однак ці схеми інтенсивного лікування включали широке застосування 

інсуліну та мінімальне використання агоністів рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 

(GLP-1), і вони передували наявності інгібіторів натрію-глюкози котранспортер 2 (SGLT2). 

Для літніх пацієнтів з діабетом 1 типу постійний моніторинг глюкози (CGM) може бути 

іншим підходом до зниження ризику гіпоглікемії. У Wireless Innovationin Seniors with Diabetes 
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Mellitus/бездротових інноваціях у людей похилого віку під час дослідження цукрового діабету 

(WISDM) пацієнтів старше 60 років з діабетом 1 типу рандомізували на CGM або стандартний 

моніторинг глюкози в крові (ВGM). Протягом 6 місяців використання CGM призвело до 

невеликого, але статистично значущого скорочення часу, проведеного з гіпоглікемією (рівень 

глюкози < 70 мг/дл), порівняно з рутинним моніторингом тест-смужками за допомогою 

стандартного BGM (скоригована різниця в лікуванні, - 1,9% [- 27 хв на день] ; 95% ДІ від - 2,8% 

до -1,1% [від -40 до -16 хв на день]; P < 0,001) (38,39). Незважаючи на те, що нинішня доказова 

база для літніх людей передусім стосується діабету 1 типу, CGM може бути варіантом для 

пацієнтів літнього віку з діабетом 2 типу, які використовують багаторазові щоденні ін’єкції 

інсуліну (див. Розділ 7 «Технологія діабету», https://doi.org/ 10.2337 / dc21-S007). 

ЦІЛІ ЛІКУВАННЯ 

Рекомендації 

12.6 Літні люди, які в цілому здорові з невеликою кількістю супутніх хронічних 

захворювань та інтактною когнітивною функцією та функціональним статусом, повинні мати 

нижчі глікемічні цілі (такі як А1С < 7,0-7,5% [53-58 ммоль/моль]), тоді як ті, у кого є кілька 

супутніх хронічних захворювань, когнітивні порушення або функціональна залежність повинні 

мати менш жорсткі глікемічні цілі (такі як А1С < 8,0-8,5% [64-69 ммоль/моль]). C 

12.7 Глікемічні цілі для деяких людей похилого віку можна розумно послабити як частину 

індивідуального догляду, але гіперглікемії, що призводить до симптомів або ризику гострих 

ускладнень гіперглікемії, слід уникати у всіх пацієнтів. C 

12.8 Скринінг на ускладнення діабету повинен бути індивідуальним у літніх людей. 

Особливу увагу слід приділити ускладненням, які призвели б до функціональних порушень. C  

12.9 Лікування артеріальної гіпертензії до індивідуальних цільових рівнів показано у 

більшості літніх людей. C 

12.10 Лікування інших факторів серцево-судинного ризику повинно бути індивідуальним 

у дорослих людей з урахуванням часових рамок вигоди. Ліпідознижуюча терапія та терапія 

аспірином можуть принести користь тим, у кого очікувана тривалість життя, принаймні рівна 

тимчасовим рамкам досліджень первинної профілактики або вторинного втручання. Е 

Догляд за літніми людьми з діабетом ускладнюється їх клінічною, когнітивною та 

функціональною неоднорідністю. У деяких людей похилого віку цукровий діабет розвинувся 

роками раніше та мають суттєві ускладнення, інші нещодавно діагностувались і, можливо, мали 

роки недіагностованого діабету з наслідками ускладнень, а в інших людей старшого віку може 

бути справді недавно почате захворювання з незначними ускладненнями (40). У деяких людей 

похилого віку, які страждають на цукровий діабет, є інші основні хронічні захворювання, 

суттєва супутня патологія, пов’язана з діабетом, обмежена когнітивна чи фізична робота або 

слабкість (41,42). Інші люди похилого віку, які страждають на цукровий діабет, мало 

коморбідні та активні. Тривалість життя дуже варіюється, але часто довша, ніж уявляють 

клініцисти. Доступні численні прогностичні інструменти щодо тривалості життя для літніх 

людей (43), включаючи інструменти, спеціально розроблені для літніх людей, які страждають 

на діабет (44). Надавачі, які доглядають за літніми людьми, хворими на діабет, повинні 

приймати цю неоднорідність, враховуючи при встановленні та визначенні пріоритетів цілей 

лікування (9,10) (таблиця 12.1). Крім того, на початку лікування у літніх людей, які страждають 

на цукровий діабет, слід проводити оцінку знань щодо лікування та самоконтролю, медичної 

грамотності та математичної грамотності (числення). Див. Рис. 6.2 щодо факторів, пов’язаних із 

пацієнтом та захворюваннями, які слід враховувати при визначенні індивідуалізованих цілей 

глікемії. 

A1C використовується як стандартний біомаркер для контролю глікемії у всіх пацієнтів з 

діабетом, але може мати обмеження у пацієнтів, які мають захворювання, що впливають на 

обмін еритроцитів (див. Розділ 2 «Класифікація та діагностика діабету», https://doi.org/10.2337/ 

dc21-S002, для додаткових деталей щодо обмежень A1C) (45). Багато станів, пов’язаних із 

збільшенням обміну еритроцитів, таких як гемодіаліз, нещодавня втрата крові або переливання 
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крові або терапія еритропоетином, часто спостерігаються у літніх людей і можуть помилково 

збільшувати або зменшувати рівень А1С. У цих випадках для встановлення цілей слід 

використовувати показники глюкози в крові плазми, які вимірюються тест-смужкою та 

сенсорними датчиками (таблиця 12.1). 

Здорові пацієнти з хорошим функціональним статусом 

Існує небагато довгострокових досліджень серед людей похилого віку, які демонструють 

переваги інтенсивного контролю рівня глікемії, артеріального тиску та ліпідів. Пацієнти, від 

яких можна очікувати, що вони проживуть достатньо довго, щоб скористатися перевагами 

довготривалого лікування цукрового діабету, які мають хорошу когнітивну та фізичну функцію 

та вирішили зробити це шляхом спільного прийняття рішень, можуть лікуватися за допомогою 

терапевтичних втручань та цілей, подібних до для молодих дорослих з діабетом (таблиця 12.1). 

 

Таблиця 12.1. Основи для розгляду цілей лікування глікемії, артеріального тиску та 

дисліпідемії у літніх людей з діабетом 

Характеристики 

пацієнта/стан 

здоров'я Обґрунтування 

Розумна мета 

A1C ‡ 

Глюкоза 

натще 

або до 

їжі 

Глюкоза 

перед 

сном 

Кров’яний 

тиск Ліпіди 

Здоровий (кілька 

супутніх хронічних 

захворювань, 

когнітивний і 

функціональний 

статус без 

порушень)  

Більша 

очікувана 

тривалість 

життя  

<7,0–7,5% (53–

58 ммоль/моль)  

80–130 

мг/дл 

(4,4–7,2 

ммоль/л)  

80–180 

мг/дл 

(4,4–10,0 

ммоль/л)  

<140/90 мм 

рт.ст.  

Статин, якщо 

немає 

протипоказань 

або 

непереносимості  

Складний/середній 
(кілька супутніх 

хронічних 

захворювань * або 

2+ 

інструментальних 

порушення ADL 

або когнітивні 

порушення легкого 

та помірного 

ступеня)  

Проміжна 

тривалість 

життя, що 

залишилася, 

високий тягар 

лікування, 

вразливість до 

гіпоглікемії, 

ризик падіння  

<8,0% (64 

ммоль/моль)  

90–150 

мг/дл 

(5,0–8,3 

ммоль/л)  

100–180 

мг/дл 

(5,6–10,0 

ммоль/л)  

<140/90 мм 

рт.ст.  

Статин, якщо 

немає 

протипоказань 

або 

непереносимості  

Дуже 

складне/погане 

здоров’я (ЛТК або 
термінальна стадія 

хронічних 

захворювань ** або 

когнітивні 

порушення від 

помірного до 

тяжкого або 

порушення ADL 

2+)  

Обмежена 

очікувана 

тривалість 

життя робить 

користь 

невизначеною  

Уникайте 

покладатися на 
A1C; Рішення 

щодо контролю 

рівня глюкози 

повинні 

ґрунтуватися на 

уникненні 

гіпоглікемії та 

симптоматичної 

гіперглікемії  

100–180 

мг/дл 

(5,6–10,0 

ммоль/л)  

110–200 

мг/дл 

(6,1–11,1 

ммоль/л)  

<150/90 мм 

рт.ст.  

Розгляньте 

ймовірність 

користі від 

статину  

Ця таблиця представляє консенсусну основу для розгляду цілей лікування глікемії, 

артеріального тиску та дисліпідемії у людей похилого віку з діабетом. Категорії характеристики 

хворого є загальними поняттями. Не кожен пацієнт однозначно підпадає під певну категорію. 

Важливим аспектом індивідуалізації лікування є врахування переваг пацієнта та опікуна. Крім 

того, стан здоров’я та переваги пацієнта можуть змінюватися з часом. ADL, повсякденна 

діяльність; LTC, довгостроковий догляд. ‡Нижча ціль A1C може бути встановлена для особи, 

якщо її можна досягти без рецидивуючої чи тяжкої гіпоглікемії чи надмірного тягаря лікування. 

*Супутні хронічні захворювання є достатньо серйозними, щоб вимагати прийому ліків або 
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контролю способу життя, і можуть включати артрит, рак, серцеву недостатність, депресію, 

емфізему легень, падіння, гіпертонію, нетримання сечі, хронічну хворобу нирок 3 або гіршої 

стадії, інфаркт міокарда та інсульт. «Кілька» означає принаймні три, але у багатьох пацієнтів 

може бути п’ять або більше (60). **Наявність однієї термінальної стадії хронічного 

захворювання, такого як серцева недостатність 3-4 стадії або кисневозалежна хвороба легенів, 

хронічна хвороба нирок, що потребує діалізу, або неконтрольований метастатичний рак, може 

викликати значні симптоми або погіршення функціонального стану та значно скоротити 

тривалість життя тривалість. Адаптовано з Kirkman et al. (3). 

Як і у всіх хворих на цукровий діабет, освіта щодо самообслуговування діабету та 

підтримка самоконтролю діабету є життєво важливими компонентами лікування цукрового 

діабету для людей похилого віку та їхніх доглядачів. Знання та навички самоврядування слід 

переоцінювати, коли вносяться зміни в режим або коли функціональні здібності людини 

зменшуються. Крім того, зниження або погіршення здатності виконувати поведінку щодо 

самообслуговування діабету може бути ознакою того, що пацієнту потрібне направлення на 

когнітивну та фізичну функціональну оцінку з використанням нормованих за віком 

інструментів оцінки, а також допоможе встановити структуру підтримки для лікування 

діабету (3,29). 

Пацієнти з ускладненнями та зниженою функціональністю 

Для пацієнтів із запущеними ускладненнями діабету, супутніми захворюваннями, що 

обмежують життя, або значними когнітивними або функціональними порушеннями, розумно 

встановлювати менш інтенсивні глікемічні цілі (таблиця 12.1). Фактори, які слід враховувати 

при індивідуалізації глікемічних цілей, викладені на рис. 6.2. Ці пацієнти рідше отримують 

вигоду від зменшення ризику розвитку мікросудинних ускладнень і частіше страждають від 

серйозних побічних ефектів від гіпоглікемії. Однак пацієнти з погано контрольованим діабетом 

можуть зазнати гострих ускладнень діабету, включаючи дегідратацію, погане загоєння ран та 

гіперглікемічну гіперосмолярну кому. Глікемічні цілі повинні, як мінімум, уникати цих 

наслідків. 

Вразливі пацієнти в кінці життя 

Для пацієнтів, які отримують паліативну допомогу та догляд в кінці життя, основна увага 

повинна бути спрямована на уникнення гіпоглікемії та симптоматичної гіперглікемії, 

одночасно зменшуючи тягар управління глікемією. Таким чином, коли розвивається органна 

недостатність, декілька агентів доведеться деінтенсифікувати або припинити. Для вмираючого 

пацієнта більшість засобів для лікування діабету 2 типу можуть бути вилучені (46). Однак у 

цьому сценарії немає єдиної думки щодо лікування діабету 1 типу (47). Для отримання 

додаткової інформації дивіться розділ ДОГЛЯД В КІНЦІ ЖИТТЯ нижче. 

Поза глікемічним контролем 

Хоча контроль гіперглікемії може бути важливим у людей старшого віку з діабетом, 

більше зниження захворюваності та смертності, швидше за все, є результатом контролю інших 

факторів серцево-судинного ризику, а не лише жорсткого контролю глікемії. У клінічних 

випробуваннях є вагомі докази значення лікування гіпертонії у літніх людей (48,49), причому 

лікування гіпертонії до індивідуалізованих цільових рівнів зазначено у більшості. Існує менше 

доказів гіполіпідемічної терапії та терапії аспірином, хоча користь від цих заходів для 

первинної профілактики та вторинного втручання, ймовірно, стосуватиметься людей похилого 

віку, тривалість життя яких дорівнює або перевищує часові рамки клінічних випробувань. 
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УПРАВЛІННЯ СПОСОБУ ЖИТТЯ 

Рекомендації 

12.11 Для літніх людей рекомендується оптимальне харчування та споживання білка; слід 

заохочувати регулярні фізичні вправи, включаючи аеробну активність, фізичні вправи на вагу  

та/або тренування на стійкість, у всіх літніх людей, які можуть безпечно займатися такими 

видами діяльності. B 

12.12 Для людей похилого віку з діабетом 2 типу, надмірною вагою / ожирінням та 

здатністю безпечно займатися спортом, інтенсивне втручання у спосіб життя, орієнтоване на 

зміни дієти, фізичну активність помірну втрату маси тіла (наприклад, 5-7%) слід розглядати з 

огляду на її переваги для якості життя, рухливості та фізичного функціонування та контролю 

фактора серцево-метаболічного ризику. A 

Діабет у населення, що старіє, пов'язаний зі зниженням м'язової сили, поганою якістю 

м'язів та прискореною втратою м'язової маси, що може призвести до саркопенії та/або 

остеопенії (51,52). Цукровий діабет також визнаний незалежним фактором ризику слабкості. 

Слабкість характеризується зниженням фізичної працездатності та підвищеним ризиком 

погіршення стану здоров'я через фізіологічну вразливість та функціональні або психосоціальні 

стресові фактори. При недостатньому харчуванні, особливо при недостатньому споживанні 

білка, може збільшуватися ризик саркопенії та слабкості у літніх людей. Керування слабкості 

при цукровому діабеті включає оптимальне харчування з достатнім споживанням білка в 

поєднанні з програмою вправ, що включає аеробні тренування та тренування з опором (53,54). 

Багато людей похилого віку з діабетом типу 2 також страждають від надмірної маси тіла 

або ожиріння, і буде користь від інтенсивного втручання у спосіб життя. Випробування «Дія 

для охорони здоров’я при діабеті» (Look AHEAD) описано в розділі 8 «Управління ожирінням 

для лікування діабету типу 2» (https: // doi.org/10.2337/dc21-S008). У дослідженні брали участь 

пацієнти віком від 45 до 74 років і вимагали, щоб пацієнти могли виконати максимальний тест 

на фізичні навантаження (55,56). Хоча дослідження Look AHEAD не дозволило досягти 

основного результату зменшення серцево-судинних подій, інтенсивне втручання у спосіб життя 

мало кілька клінічних переваг, важливих для якості життя пацієнтів старшого віку. Переваги 

включали втрату маси тіла, поліпшення фізичної напруженості, підвищення рівня холестерину 

ЛПВЩ, зниження систолічного артеріального тиску, зниження рівня А1С та зменшення 

окружності талії (57). Крім того, кілька підгруп, включаючи учасників, які втратили 

щонайменше 10% від базової маси тіла на 1 рік, мали покращені серцево-судинні 

результати (58). Контроль фактора ризику був покращений завдяки зменшенню використання 

антигіпертензивних препаратів, статинів та інсуліну (59). В аналізах з віковим розшаруванням 

пацієнти похилого віку (60 - ранні 70-ті роки) мали подібні переваги порівняно з пацієнтами 

молодшого віку (60,61). Крім того, втручання у спосіб життя принесло вигоду для відповідних 

результатів старіння, таких як краща фізична функція та якість життя (62-65). 

ФАРМАКОЛОГІЧНА ТЕРАПІЯ 

Рекомендації 

12.13 У пацієнтів похилого віку з діабетом 2 типу і підвищеним ризиком гіпоглікемії, слід 

надавати перевагу препаратам з низьким ризиком гіпоглікемії. B 

12.14 Надмірне лікування діабету є поширеним явищем для літніх людей, і його слід 

уникати. B 

12.15 Деінтенсифікація (або спрощення) складних схем рекомендується для зменшення 

ризику гіпоглікемії та поліпрагмазії, якщо це може бути досягнуто в межах індивідуалізованої 

мети А1С. B 

12.16 При розробці планів лікування врахувати витрати на догляд та правила страхового 

покриття, щоб зменшити ризик невідповідності витрат. B 

Особливої обережності вимагає призначення та моніторинг фармакологічних методів 

лікування у літніх людей (66). Див. Рис. 9.1 для загальних рекомендацій щодо зниження рівня 
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глюкози для дорослих із діабетом 2 типу та таблиці 9.1 щодо специфічних для пацієнта та 

препаратів факторів, які слід враховувати при виборі засобів, що знижують рівень глюкози. 

Вартість може бути важливим фактором, особливо, оскільки літні люди, як правило, отримують 

багато ліків і живуть на фіксованих доходах (67). Відповідно, витрати на догляд та правила 

страхового покриття слід враховувати при розробці планів лікування, щоб зменшити ризик 

невідповідності витрат (68,69). Див. таблицю 9.2 та таблицю 9.3 щодо середньої щомісячної 

вартості в США неінсулінознижувальних засобів та інсуліну відповідно. Важливе значення має 

відповідність складності схеми лікування самоздатності пацієнтів літнього віку та їх доступній 

соціальній та медичній підтримці. Багато людей похилого віку, які страждають на цукровий 

діабет, намагаються підтримувати часті режими моніторингу глюкози в крові та ін'єкції 

інсуліну, яких вони дотримувались раніше, можливо, протягом багатьох десятиліть, оскільки 

вони розвивають захворювання, які можуть погіршити їх здатність безпечно дотримуватися 

свого режиму. Слід встановити індивідуальні глікемічні цілі (рис. 6.2) та періодично коригувати 

їх на основі співіснуючих хронічних захворювань, когнітивних функцій та функціонального 

стану (2). Жорсткий контроль рівня глікемії у літніх людей з безліччю захворювань вважається 

необхідним для лікування та пов’язаний із підвищеним ризиком гіпоглікемії; на жаль, надмірне 

лікування є поширеним явищем у клінічній практиці (50,70-73). 

Деінтенсифікація схем у пацієнтів, які приймають неінсулінознижуючі ліки, може бути 

досягнута або зниженням дози, або припиненням прийому деяких ліків, доки зберігаються 

індивідуальні глікемічні цілі. Коли виявляється, що пацієнти мають режим інсуліну зі 

складністю, що перевищує їх здатність до самокерування, зниження дози інсуліну може бути 

недостатнім (74). Показано, що спрощення режиму прийому інсуліну з урахуванням 

можливостей самоконтролю людини та їх наявна соціальна та медична підтримка в цих 

ситуаціях зменшує гіпоглікемію та дистрес пов’язаний з захворюванням, без погіршення 

глікемічного контролю (75-77). На рисунку 12.1 зображено алгоритм, який можна 

використовувати для спрощення режиму інсуліну (75). Зараз існує безліч досліджень, що 

оцінюють протоколи деінтенсифікації, які, як правило, демонструють, що деінтенсифікація є 

безпечною і, можливо, корисною для літніх людей (78). У таблиці 12.2 наведено приклади та 

обґрунтування ситуацій, коли спрощення деінтенсифікації та / або інсулінового режиму може 

бути доречним у літніх людей. 

 

Таблиця 12.2. Міркування щодо спрощення режиму лікування та 

деінтенсифікації/припинення лікування у літніх людей з діабетом (75,79) 

Характеристики 

пацієнта/стан 

здоров'я 

Розумна мета 

A1C/лікування 

Обґрунтування / 

міркування 

Коли може 

знадобитися 

спрощення 

режиму? 

Коли може знадобитися 

деінтенсифікація/депрескрип

ція лікування? 

Здоровий (кілька 

супутніх 

хронічних 

захворювань, 

непорушений 
когнітивний і 

функціональний 

статус) 

A1C <7,0–

7,5% (53–58 

ммоль/моль) 

• Загалом пацієнти 

можуть виконувати 

складні завдання для 

підтримки належного 

глікемічного контролю, 
коли здоров’я стабільне 

• Під час гострого 

захворювання пацієнти 

можуть бути більш 

схильні до ризику 

помилок у введенні або 

дозуванні, що може 

призвести до 

гіпоглікемії, падінь, 

переломів тощо. 

• Якщо у пацієнтів, 

які отримують 

інсулінотерапію 

(незалежно від 

A1C), виникає 
важка або 

рецидивуюча 

гіпоглікемія  

• Якщо 

спостерігаються 

значні коливання 

рівня глюкози 

• Якщо після 

гострого 

захворювання 

відбувається 
когнітивне або 

функціональне 

погіршення 

• Якщо тяжка або рецидивна 

гіпоглікемія виникає у 

пацієнтів, які отримують 

неінсулінотерапію, з високим 

ризиком гіпоглікемії 
(незалежно від A1C) 

• Якщо спостерігаються 

значні коливання рівня 

глюкози 

• За наявності поліпрагмазії  
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Складний/середн

ій (кілька 

супутніх 

хронічних 
захворювань або 

2+ 

інструментальні 

порушення ADL 

або легкі та 

помірні 

когнітивні 

порушення) 

A1C <8,0% (64 

ммоль/моль) 

• Супутні 

захворювання можуть 

вплинути на здатність 

до самоконтролю та 
здатність уникати 

гіпоглікемії 

• Композиції препаратів 

тривалої дії можуть 

зменшити 

навантаження на 

таблетки та ускладнити 

схему лікування 

• Якщо важка або 

рецидивуюча 

гіпоглікемія 

виникає у 
пацієнтів, які 

отримують 

інсулінотерапію 

(навіть якщо A1C є 

відповідним) 

• Якщо не вдається 

впоратися зі 

складним режимом 

інсуліну 

• Якщо є значні 

зміни в соціальних 
обставинах, такі як 

втрата опікуна, 

зміна життєвої 

ситуації , або 

фінансові 

труднощі 

• Якщо важка або рецидивна 

гіпоглікемія виникає у 

пацієнтів, які отримують 

неінсулінотерапію, з високим 
ризиком гіпоглікемії (навіть 

якщо A1C є відповідним) 

• Якщо спостерігаються 

значні відхилення рівня 

глюкози 

• За наявності поліпрагмазії  

 

Пацієнти, які 

проживають у 

громаді, 

отримують 

догляд у закладі 

кваліфікованого 

догляду для 
короткочасної 

реабілітації 

Уникайте 

покладатися 

на A1C 

Цільовий 

рівень 

глюкози: 100–

200 мг/дл 
(5,55–11,1 

ммоль/л) 

• Контроль глікемії 

важливий для 

одужання, загоєння 

ран, гідратації та 

запобігання інфекціям 

• Пацієнти, які 

одужують після 
хвороби, можливо, не 

повернулися до 

вихідних когнітивних 

функцій на момент 

виписки 

• Розглянемо тип 

підтримки, яку пацієнт 

отримуватиме вдома 

• Якщо під час 

госпіталізації 

режим лікування 

ускладнився, у 

багатьох випадках 

доцільно відновити 

догоспіталізаційни
й режим лікування 

під час 

реабілітації. 

• Якщо госпіталізація з 

приводу гострого 

захворювання призвела до 

втрати ваги, анорексії, 

короткочасного зниження 

когнітивних функцій та/або 

втрати фізичної 
працездатності 

Дуже 

складний/погани

й стан здоров’я 

(хронічні 
захворювання на 

термінальній 

стадії або 

хронічні 

захворювання, 

когнітивні 

порушення від 

помірного до 

тяжкого або 

порушення ADL 

2+) 

Уникайте 

покладатися 

на A1C. 

Уникайте 
гіпоглікемії та 

симптоматичн

ої 

гіперглікемії 

• Жорсткий контроль 

глікемії не приносить 

переваг у цій популяції 

• Слід уникати 
гіпоглікемії 

• Найважливішими 

результатами є 

підтримка когнітивного 

та функціонального 

статусу 

• Якщо пацієнт 

перебуває на схемі 

лікування 

інсуліном і бажає 
зменшити кількість 

ін’єкцій і 

вимірювань рівня 

глюкози в крові за 

допомогою пальця 

щодня 

• Якщо пацієнт має 

непослідовний 

режим харчування 

• При застосуванні 

неінсулінових препаратів із 

високим ризиком 

гіпоглікемії в контексті 
когнітивної дисфункції, 

депресії, анорексії або 

непослідовного режиму 

харчування 

• Якщо прийом будь-яких 

ліків без очевидних переваг  

 

Наприкінці 
життя 

Уникайте 
гіпоглікемії та 

симптоматичн

ої 

гіперглікемії 

• Мета полягає в тому, 
щоб забезпечити 

комфорт і уникнути 

завдань або втручань, 

які викликають біль або 

дискомфорт 

• Опікуни важливі для 

надання медичної 

допомоги та підтримки 

якості життя 

• Якщо є біль або 
дискомфорт, 

викликаний 

лікуванням 

(наприклад, 

ін’єкціями або 

пальцями) 

• Якщо опікун відчуває 
надмірний стрес через 

складність лікування  

• Якщо приймаєте будь-які 

ліки без явної користі щодо 

покращення симптомів 

та/або комфорту 
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Спрощення режиму лікування стосується зміни стратегії для зменшення складності 

режиму лікування (наприклад, менша кількість разів введення, менше перевірок рівня глюкози 

в крові) і зменшення потреби в обчисленнях (таких як обчислення інсуліну за ковзною шкалою 

або обчислення співвідношення інсулін-вуглеводи). Деінтенсифікація/зменшення призначення 

відноситься до зменшення дози або частоти введення лікування або повного припинення 

лікування. ADL, повсякденна діяльність; LTC, довгостроковий догляд. 

Спрощення режиму лікування стосується зміни стратегії зменшення складності режиму 

прийому ліків, наприклад, зменшення часу прийому, менше перевірки рівня глюкози в крові та 

зменшення потреби в розрахунках (таких як розрахунки інсуліну з ковзною шкалою або 

розрахунки інсуліну та вуглеводів). Деінтенсифікація / депресія стосується зменшення дози або 

частоти введення лікування або припинення лікування взагалі. 

ADL, діяльність у повсякденному житті. 

Метформін 

Метформін є препаратом першої лінії для літніх людей з діабетом 2 типу. Недавні 

дослідження показали, що його можна безпечно застосовувати у пацієнтів із розрахунковою 

швидкістю клубочкової фільтрації ≥ 30 мл/хв/1,73 м
2
 (81). Однак, він протипоказаний у 

пацієнтів з підтвердженою нирковою недостатністю і повинен використовуватись з 

обережністю у пацієнтів з порушенням функції печінки або застійною серцевою недостатністю, 

оскільки підвищується ризик лактат-ацидозу. Метформін можна тимчасово припинити перед 

процедурами, під час госпіталізації та коли гострі захворювання можуть порушити роботу 

нирок або печінки. Крім того, метформін може спричинити побічні ефекти з боку шлунково-

кишкового тракту та зниження апетиту, що може бути проблематичним для деяких літніх 

людей. Зменшення або елімінація метформіну може бути необхідним для пацієнтів, які 

відчувають стійкі шлунково-кишкові побічні ефекти. 

Тіазолідиндіони 

Тіазолідиндіони, якщо їх взагалі застосовувати, слід обережно застосовувати тим 

пацієнтам, які перебувають на інсулінотерапії, а також пацієнтам, які страждають на застійну 

серцеву недостатність, остеопороз, падіння або переломи та / або макулярний набряк (82,83). 

Секретагоги інсуліну. 

Сульфонілсечовини та інші секретагоги інсуліну пов’язані з гіпоглікемією, і їх слід 

застосовувати з обережністю. При їх використанні переважними є сульфонілсечовини з 

меншою тривалістю дії, такі як гліпізид або глімепірид. Глібурид є довготривалою 

сульфонілсечовиною, і його слід уникати у літніх людей (84). 

Терапія на основі інкретину 

Пероральні інгібітори дипептидилпептидази 4 (DPP-4) мають незначну кількість побічних 

ефектів та мінімальний ризик гіпоглікемії, однак їх вартість може стати перешкодою для деяких 

літніх пацієнтів. Інгібітори DPP-4 не збільшують основних несприятливих наслідків для 

серцево-судинної системи (85). В ході випробувань цього класу препаратів, схоже, відсутні 

взаємодії за віковими групами (86-88). Проблема інтерпретації віково-стратифікованих аналізів 

цього класу лікарських засобів та інших досліджень серцево-судинних результатів полягає в 

тому, що, хоча більшість цих аналізів були попередньо визначеними, вони не мали можливості 

виявити відмінності. 

Агоністи рецепторів GLP-1 продемонстрували користь для серцево-судинної системи 

серед пацієнтів із встановленою атеросклеротичною серцево-судинною патологією (ССЗ), і 

новіші дослідження розширюють наше розуміння їх користі в інших популяціях (85). 

Див. Розділ 9 «Фармакологічний підхід до глікемічного лікування» (https://doi.org/10.2337/dc21-

S009) та розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління ризиками» 

(https://doi.org/10.2337/dc21S010) для більш широкого обговорення щодо конкретних показань 

для цього класу. Стратифікований аналіз кількох випробувань цього класу препаратів вказує на 

складну взаємодію з віком. У дослідженні Liraglutide Effect and Actionin Diabetes: Evaluation of 

Cardiovascular Outcome Results: Ліраглутид вплив та дія на діабет: Оцінка результатів серцево-
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судинних результатів (LEADER) з ліраглутидом у пацієнтів віком 50 років із ССЗ на 

початковому рівні спостерігалося зниження первинного результату (n = 7,598; коефіцієнт 

ризику [HR] 0,83), тоді як у віці ≥ 60 років років без встановленого ССЗ мали суттєво 

несприятливий результат (n = 1,742; HR 1,20, P = 0,04), за винятком невеликої підгрупи осіб 

віком ≥ 75 років (89,90). Подібну тенденцію спостерігали в дослідженні Harmony Outcomes з 

альбіглутидом, порівнюючи учасників віком < 65 років з тими, хто віком 65-75 років, та 

меншою групою ≥ 75 років (91). Хоча дані щодо цього класу для пацієнтів старшого віку 

продовжують зростати, існує ряд практичних питань, які слід враховувати для пацієнтів 

літнього віку. Ці препарати є ін’єкційними препаратами (за винятком перорального 

семаглутиду) (92), які потребують зорових, рухових та когнітивних навичок для належного 

введення. Вони також можуть бути пов'язані з нудотою, блювотою та діареєю. З огляду на 

шлунково-кишкові побічні ефекти цього класу, агоністи рецепторів GLP-1 не можуть бути 

кращими у пацієнтів літнього віку, які страждають на незрозумілу втрату маси тіла. 

Інгібітори натрію – глюкози котранспортер 2 

Інгібітори SGLT2 вводяться перорально, що може бути зручним для людей похилого віку 

з діабетом. У пацієнтів із встановленим АСССЗ ці агенти виявляють корисний вплив (85). 

Встановлено, що цей клас засобів також є корисним для пацієнтів із серцевою недостатністю та 

уповільнює прогресування ХХН. Див. Розділ 9 «Фармакологічні підходи до лікування глікемії» 

(https://doi.org/10 .2337 / dc21-S009) та розділ 10 «Серцево-судинні захворювання та управління 

ризиками» (https://doi.org/10.2337/dc21- S010) для більш широкої дискусії щодо показань до 

цього класу агентів. Стратифікований аналіз випробувань цього класу препаратів показує, що 

пацієнти старшого віку мають подібні або більші переваги, ніж молоді пацієнти (93-95). Доки 

розуміння клінічних переваг цього класу еволюціонує, побічні ефекти, такі як виснаження 

об'єму, можуть бути більшими за частоту у старших пацієнтів. 

Інсулінотерапія 

Застосування інсулінотерапії вимагає, щоб пацієнти або особи, що доглядають за ними, 

мали хороші зорові та моторичні здібності та когнітивні здібності. Інсулінотерапія покладається 

на здатність пацієнта старшого віку вводити інсулін самостійно або за сприянням доглядача. 

Дози інсуліну слід титрувати для досягнення індивідуальних цілей глікемії та для уникнення 

гіпоглікемії.  

Ін’єкційна терапія базального інсуліну один раз на добу асоціюється з мінімальними 

побічними ефектами і може бути розумним варіантом у багатьох літніх пацієнтів. Багаторазові 

щоденні ін’єкції інсуліну можуть бути занадто складними для пацієнтів старшого віку з 

розвиненими ускладненнями діабету, супутніми хронічними захворюваннями, або обмеженим 

функціональним статусом. Рисунок 12.1 забезпечує потенційний підхід до спрощення режиму 

інсуліну. 
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Рисунок 12.1. Алгоритм спрощення режиму введення інсуліну для літніх пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу. eGFR, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації. *Базальні інсуліни: 

гларгін U-100 і U-300, детемір, деглудек і людський NPH. **Див. таблицю 13.1. ¥Прандіальні 

інсуліни: короткої дії (звичайний людський інсулін) або швидкодіючі (лізпро, аспарт, глулізин). 

§Попередньо змішані інсуліни: продукти 70/30, 75/25 і 50/50. Адаптовано з дозволу Munshi та 

колег (75,79,80). 

 

Пацієнт на базальному (тривалої або середньої дії) та/або 

прандіальному (короткої або швидкої дії) інсулінах¥* 

Титруйте дозу базального 

інсуліну натще 

результати пальцевого аналізу 

глюкози протягом тижня 

Мета натще: 90-150 мг/дл (5,0-

8,3 ммоль/л) 

 Може змінити ціль 

залежно від загального стану 

здоров’я та цілі догляду** 

 

Якщо прандіальний 

інсулін >10 одиниць/дозу: 

 ↓дозу на 50% і 

додати неінсуліновий 

препарат  

Титруйте дозу інсуліну 

після їжі 

збільшують дози 

неінсулінових препаратів 

з метою припинення 

прандіального інсуліну   

Пацієнт на попередньо 

змішаному інсуліні 

Змініть час сну на ранок 

Якщо значення 50% глюкози 
натщесерце перевищують 

ціль: 

 ↑доза по 2 од 

Якщо більше 2 значень 

пальцевого тесту натщесерце 

на тиждень <80 мг/дл 

(4,4 ммоль/л): 

 ↓доза по 2 од 

Спрощення комплексної інсулінотерапії 

 
Пацієнт на попередньо 

змішаному інсуліні 

Прандіальний інсулін Використовуйте 70% загальної 

дози як базальний тільки вранці 

Якщо інсулін під час їжі 10 одиниць/дозу: 

Припиніть прандіальний інсулін і додайте 

неінсуліновий препарат(и) 

Додайте неінсулінні агенти: 

 Якщо eGFR становить 

45 мг/дл, починайте прийом 

метформіну з дози 500 мг 

щодня і збільшувати дозу кожні 

2 тижні, якщо переноситься 

 Якщо eGFR <45 мг/дл, 

пацієнт уже приймає метформін 

або погана переносимість 

метформіну, перейти до 

препарату другої лінії 

 

Використання характеристик пацієнта та препарату для 

прийняття рішень, відповідно до Рис. 9.3 і Таблиця 9.2, 

виберіть додаткові препарати за потреби: 

 Кожні 2 тижні регулюйте дозу інсуліну та/або 

додавайте цукрознижувальні засоби на основі 

пальцевого тесту глюкози перед обідом і перед вечерею 

 Мета: 90-150 мг/дл (5,0-8,3 ммо/л) до їжі; може 

змінитися мета на основі загального стану здоров’я та 

цілей догляду** 

 Якщо 50% показників перед їжею протягом 2 

тижнів перевищують ціль, збільште дозувати або 
додайте інший препарат 

 Якщо більше 2 показників перед прийомом їжі 

на тиждень <90 мг/дл (5,0 ммоль/л), зменшити дозу ліків 

 

Додаткові поради 

 Не використовуйте інсулін швидкої та 

короткої дії перед сном 

 Під час коригування прандіального 

інсуліну можна використовувати спрощену 

ковзаючу шкала, наприклад: 

 Рівень глюкози перед прийомом їжі 

>250 мг/дл (13,9 ммоль/л), дайте 2 одиниці 

інсуліну короткої або швидкої дії 

 Рівень глюкози перед прийомом їжі 
>350 мг/дл (19,4 ммоль/л), дайте 4 одиниці 

інсуліну короткої або швидкої дії 

 Зупиніть ковзання шкали, коли вона не 

потрібна щодня 
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Інші фактори, які слід врахувати 

Потреби літніх людей, хворих на цукровий діабет, та їхніх опікунів/доглядачів повинні 

бути оцінені відповідно до розробленого плану допомоги. Порушення соціального 

функціонування може знизити якість життя цих пацієнтів та підвищити ризик від 

функціональної залежності (7). Потрібно враховувати життєву ситуацію пацієнта, оскільки це 

може вплинути на лікування діабету та потреби у підтримці. Мережі соціальної та 

інструментальної підтримки (наприклад, дорослі діти, особи, що доглядають за ними), які 

надають інструментальну чи емоційну підтримку людям похилого віку, які страждають на 

діабет, повинні бути включені в обговорення питань управління діабетом та спільне прийняття 

рішень. 

Літні люди, які перебувають у закладах, що в допоміжних житлових приміщеннях, 

можуть не мати допомоги у призначенні власних ліків, тоді як ті, хто проживає в будинку для 

престарілих (громадських центрах), можуть повністю покладатися на план догляду та 

підтримку медсестер. Тим, хто отримує паліативну допомогу (з хоспісом або без нього), може 

знадобитися підхід, який підкреслює комфорт та управління симптомами, одночасно 

деактивуючи суворий контроль обміну речовин та артеріального тиску. 

СПЕЦІАЛЬНІ ВАРІАНТИ ДЛЯ ЛІТНІХ ЛЮДЕЙ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

1 ТИПУ 

Частково завдяки успіху сучасного лікування діабету, пацієнти з діабетом 1 типу живуть 

довше, і кількість цих пацієнтів старше 65 років зростає (96-99). Багато рекомендацій у цьому 

розділі щодо всебічної геріатричної оцінки та персоналізації цілей та методів лікування 

безпосередньо стосуються людей похилого віку з діабетом 1 типу; однак ця група людей має 

унікальні проблеми і потребує чітких міркувань щодо лікування (100). Інсулін є важливою 

життєзберігаючою терапією для хворих на діабет 1 типу, на відміну від хворих на цукровий 

діабет 2 типу. Щоб уникнути діабетичного кетоацидозу, літнім людям із діабетом 1 типу 

потрібна форма базового інсуліну, навіть коли вони не можуть приймати їжу. Інсулін може 

надходити через інсулінову помпу або ін’єкції. CGM схвалений для використання Medicare і 

може зіграти вирішальну роль у поліпшенні рівня А1С, зменшенні глікемічної мінливості та 

зменшенні ризику гіпоглікемії (101) (див. Розділ 7 «Технологія діабету», https: // doi .org / 

10.2337 / dc21- S007 та розділ 9 «Фармакологічні підходи до лікування глікемії», 

https://doi.org/10.2337/dc21S009). У пацієнтів старшого віку з діабетом 1 типу введення інсуліну 

може ускладнитися, оскільки виникають ускладнення, когнітивні порушення та функціональні 

порушення. Це підвищує важливість доглядачів у житті цих пацієнтів. Пацієнтам із похилим 

віком, які страждають на діабет 1 типу, потрібні місця для довготривалого догляду (long-term 

care-LTC) (тобто будинків престарілих та кваліфікованих установ для догляду), і, на жаль, ці 

пацієнти стикаються з надавачами, які не знайомі з інсуліновими помпами або CGM. Деякі 

надавачі можуть не знати про різницю між діабетом 1 та 2 типу. У цих випадках пацієнт або 

його сім'я можуть бути більш знайомі з лікуванням діабету, ніж надавачі. Рекомендується 

навчання відповідного допоміжного персоналу та надавачів послуг з реабілітації та установ 

LTC щодо дозування інсуліну та використання помп та CGM як частина загальної освіти щодо 

діабету (див. Рекомендації 12.17 та 12.18). 

ЛІКУВАННЯ У КВАЛІФІКОВАНИХ МЕДИЧНИХ ЗАКЛАДАХ І БУДИНКАХ 

ПРЕСТАРІЛИХ 

Рекомендації 

12.17 Розгляньте можливість вивчення дисципліни для персоналу служб довготривалого 

догляду та реабілітації для поліпшення управління літніми людьми, які страждають на 

цукровий діабет. Е 

12.18 Пацієнтам із діабетом, які перебувають у закладах довготривалого догляду, потрібна 

ретельна оцінка, щоб встановити індивідуальні глікемічні цілі та зробити відповідний вибір 

препаратів, що знижують рівень глюкози, на основі їх клінічного та функціонального стану. Е 
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Лікування діабету в умовах LTC є унікальним. Індивідуалізація медичного 

обслуговування важлива для всіх пацієнтів; однак практичні вказівки потрібні медичним 

працівникам, а також персоналу LTC та доглядачам (102). Навчання повинно включати 

виявлення діабету та інституційну оцінку якості. Установи LTC повинні розробити власну 

політику та процедури для запобігання та лікування гіпоглікемії. 

Ресурси 

Співробітники закладів LTC повинні отримати відповідну освіту щодо діабету, щоб 

поліпшити управління літніми хворими на діабет. Лікування для кожного пацієнта повинно 

бути індивідуальним. Спеціальні міркування щодо лікування включають необхідність уникати 

як гіпоглікемії, так і ускладнень гіперглікемії (2,103). Для отримання додаткової інформації 

дивіться заяву про позицію ADA «Лікування діабету в умовах тривалого догляду та будинках 

престарілих» (102). 

Рекомендації з харчування 

Літня людина, який проживає в установі LTC, може мати нерегулярне та непередбачуване 

споживання їжі, недоїдання, анорексію та порушення ковтання. Більше того, терапевтичні дієти 

можуть ненавмисно призвести до зменшення споживання їжі та сприятимуть ненавмисній 

втраті маси тіла та недоїданню. Дієта, пристосована до культури, уподобань та особистих цілей 

пацієнта, може підвищити якість життя, задоволеність їжею та стан харчування (104). Може 

бути корисно давати інсулін після їжі, щоб переконатися, що доза відповідає кількості 

вуглеводів, які пацієнт споживає під час їжі. 

Гіпоглікемія 

Літні люди, які страждають на цукровий діабет при LTC, особливо вразливі до 

гіпоглікемії. Вони мають непропорційно велику кількість клінічних ускладнень та супутніх 

захворювань, які можуть збільшити ризик гіпоглікемії: порушення когнітивної та ниркової 

функції, уповільнена гормональна регуляція та контррегуляція, неоптимальна гідратація, 

мінливий апетит та харчування, поліпрагмазія та уповільнена кишкова абсорбція (105). 

Пероральні препарати можуть досягти глікемічних результатів у популяціях LTC, подібних до 

базального інсуліну (70,106). 

Інше міркування щодо встановлення LTC полягає в тому, що, на відміну від лікарняних, 

від медичних працівників не вимагається щоденна оцінка пацієнтів. Відповідно до федеральних 

керівних принципів, оцінки повинні проводитись принаймні кожні 30 днів протягом перших 90 

днів після госпіталізації, а потім принаймні раз на 60 днів. Хоча на практиці пацієнтів насправді 

можна бачити частіше, стурбованість полягає в тому, що пацієнти можуть мати 

неконтрольований рівень глюкози або більші відхилення від норми без повідомлення лікарю. 

Надавачі можуть вносити корективи в схеми лікування телефоном, факсом або особисто 

безпосередньо в установах LTC, за умови, що їм своєчасно повідомляють про проблеми з 

управлінням глюкозою в крові із стандартизованої системи оповіщення. Можна розглянути 

таку стратегію оповіщення: 

1. Негайно зателефонуйте надавачу у випадках низького рівня глюкози в крові (< 70 мг/дл 

[3,9 ммоль/л]). 

2. Телефонуйте якомога швидше, коли: 

а) значення глюкози становить 70-100 мг/дл (3,9-5,6 ммоль/л) (може знадобитися 

коригувати режим), 

б) показники глюкози складають > 250 мг/дл (13,9 ммоль/л) з 24-годинним періодом, 

в) показники глюкози складають > 300 мг/дл (16,7 ммоль/л) протягом 2 днів поспіль, 

г) будь-яке значення занадто велике для глюкометра, або 

д) пацієнт хворобливий, має блювоту, симптоматичну гіперглікемію або поганий прийом 

через рот. 
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ДОГЛЯД В КІНЦІ ЖИТТЯ 

Рекомендації 

12.19 Коли паліативна допомога потрібна літнім людям з діабетом, постачальники 

повинні розпочати бесіди щодо цілей та інтенсивності допомоги. Строгий контроль рівня 

глюкози та артеріального тиску може не бути необхідним E, і зменшення терапії може бути 

доцільним. Подібним чином інтенсивність лікування ліпідів може бути послаблена, і 

скасування ліпідознижуючої терапії може бути доцільним. A 

12.20 Загальний комфорт, запобігання тяжким симптомам та збереження якості життя та 

гідності є основними цілями лікування цукрового діабету в кінці життя. C 

Ведення літньої людини в кінці життя, яка отримує паліативні ліки або догляд у хоспісі, є 

унікальною ситуацією. Загалом паліативна медицина сприяє підвищенню комфорту, контролю 

та профілактики симптомів (біль, гіпоглікемія, гіперглікемія та дегідратація), а також 

збереженню гідності та якості життя у пацієнтів з обмеженою тривалістю життя (103,107). В 

умовах паліативної допомоги надавачі повинні розпочати бесіди щодо цілей та інтенсивності 

допомоги при цукровому діабеті; суворий контроль рівня глюкози та артеріального тиску може 

не узгоджуватися з досягненням комфорту та якості життя. У багатоцентровому дослідженні 

було встановлено, що призначення статинів серед пацієнтів, які перебувають на паліативній 

допомозі, покращує якість життя, тоді як подібні дані щодо контролю рівня глюкози та 

артеріального тиску поки відсутні (108-110). Пацієнт має право відмовитись від тестування та 

лікування, якщо надавачі можуть розглянути питання про лікування та обмеження 

діагностичного тестування, включаючи зменшення частоти моніторингу рівня глюкози в 

крові (111,112). Цілі глюкози повинні бути спрямовані на запобігання гіпоглікемії та 

гіперглікемії. Лікувальні заходи повинні враховувати якість життя. Необхідний ретельний 

контроль прийому через рот. У процесі прийняття рішень може знадобитися залучення 

пацієнта, сім'ї та тих, хто доглядає, що призведе до розробки плану допомоги, який є одночасно 

зручним та ефективним для цілей лікування (113). Фармакологічна терапія може включати 

пероральні препарати першої лінії з подальшим спрощеним режимом інсуліну. При 

необхідності може бути застосований базальний інсулін у супроводі пероральних препаратів і 

без інсуліну швидкої дії. Агенти, які можуть викликати шлунково-кишкові симптоми, такі як 

нудота або надмірна втрата маси тіла, можуть бути невдалим вибором у цьому режимі. У міру 

прогресування симптомів деякі засоби можуть повільно зменшуватися та припинятися. 

Були запропоновані різні категорії пацієнтів для лікування діабету у пацієнтів із 

запущеним захворюванням (47). 

1. Стабільний пацієнт: Продовжуйте попередній режим лікування пацієнта, зосереджуючи 

увагу на профілактиці гіпоглікемії та лікуванні гіперглікемії за допомогою тесту на глюкозу в 

крові, підтримуючи низький рівень ниркового порогу глюкози. Існує дуже мала роль для 

моніторингу та зниження рівня А1С. 

2. Пацієнт з органною недостатністю: запобігання гіпоглікемії є більш значущим. 

Необхідно запобігати зневодненню та лікувати його. У людей з діабетом 1 типу введення 

інсуліну може бути зменшено, оскільки пероральне споживання їжі зменшується, але не слід 

припиняти. Для тих, хто страждає на діабет 2 типу, слід зменшити дозу препаратів, які можуть 

спричинити гіпоглікемію. Основна мета – уникнути гіпоглікемії, враховуючи значення глюкози 

на верхньому рівні бажаного цільового діапазону. 

3. Пацієнт, що вмирає: для пацієнтів з діабетом 2 типу припинення прийому всіх ліків 

може бути розумним підходом, оскільки пацієнти навряд чи прийматимуть перорально. У 

пацієнтів з діабетом 1 типу єдиної думки немає, але невелика кількість базального інсуліну 

може підтримувати рівень глюкози та запобігати гострим гіперглікемічним ускладненням. 
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13. Діти та підлітки: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

Лікування діабету у дітей та підлітків не може бути просто отримано із допомоги, яка 

регулярно надається дорослим з діабетом. Епідеміологія, патофізіологія, міркування щодо 

розвитку та відповідь на терапію при діабеті відрізняються від діабету у дорослих. Існують 

також відмінності в рекомендованому догляді за дітьми та підлітками з діабетом 1 типу, 

діабетом 2 типу та іншими формами дитячого діабету. Перший розділ стосується догляду за 

дітьми та підлітками з діабетом 1 типу, а наступний - догляду за дітьми та підлітками з діабетом 

2 типу. Моногенний діабет (неонатальний діабет та діабет з настанням зрілості у молодих 

[MODY]) та діабет, пов’язаний з кістозним фіброзом/муковісцидозом, який часто є молодим, 

обговорюється у Розділі 2 «Класифікація та діагностика діабету» (https://doi.org/10.2337/dc21-

S002). Нарешті, у цьому розділі наведено вказівки щодо переходу медичної допомоги з 

педіатричної на дорослу особу, щоб переконатися, що континуум допомоги є належним, 

оскільки підліток з діабетом стає дорослим. Зважаючи на характер клінічних педіатричних 

досліджень, рекомендації для дітей та підлітків з діабетом рідше ґрунтуються на даних 

клінічних випробувань. Однак висновки експертів та огляд наявних та відповідних 

експериментальних даних узагальнені у висловлюваннях позицій Американської діабетичної 

асоціації (ADA) «Діабет 1 типу у дітей та підлітків» (1) та «Оцінка та лікування діабету 2 типу, 

що виник у молоді» (2). Консенсусний звіт ADA «Звіт про консенсусний діабет типу 2 молоді: 

сучасний стан, виклики та пріоритети» (3) характеризує діабет 2 типу у дітей та оцінює варіанти 

лікування, а також обговорює прогалини в знаннях та проблеми щодо набору в клінічних та 

трансляційних дослідженнях серед дебюту діабету 2 типу у молоді. 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1 ТИПУ 

Цукровий діабет 1 типу є найпоширенішою формою діабету у молоді (4), хоча дані 

свідчать про те, що це може бути великою часткою випадків діагностики у дорослому житті (5). 

Надавач повинен враховувати унікальні аспекти догляду та управління дітьми та підлітками з 

діабетом 1 типу, такі як зміни чутливості до інсуліну, пов’язані з фізичним зростанням та 

статевим дозріванням, здатність до самообслуговування, нагляд у догляді за дітьми та шкільних 

умовах, неврологічна вразливість до гіпоглікемії та гіперглікемія у дітей раннього віку та 

можливі несприятливі нейрокогнітивні ефекти діабетичного кетоацидозу (ДКА) (6,7). Увага 

при динаміці сім'ї, стадіях розвитку та фізіологічних відмінностях, пов'язаних із статевою 

зрілістю, є важливою при розробці та реалізації оптимального плану лікування діабету (8). 

Мультидисциплінарна група спеціалістів, яка пройшла підготовку з лікування дитячого 

діабету та чутлива до проблем дітей та підлітків, хворих на цукровий діабет 1 типу, та їх сімей 

повинна забезпечувати догляд за цією популяцією. Важливо, щоб при діагностиці регулярно 

надавались освіта та підтримка самообслуговування діабету, терапія лікувальним харчуванням 

та психосоціальна підтримка, а також регулярно у відповідному для розвитку форматі, який 

ґрунтується на попередніх знаннях осіб, які мають досвід біологічних, освітніх, харчових, 

поведінкових та емоційні потреби зростаючої дитини та сім'ї. Відповідний баланс між наглядом 

дорослих та самостійною самообслуговуванням слід визначити при першій взаємодії та 

переоцінити під час наступних візитів, з розрахунком, що він буде розвиватися у міру того, як 

підліток поступово стане дорослим. 

Освіта та підтримка самокерування діабету 

Рекомендація 

13.1 Молодь із діабетом 1 типу та її батьки / опікуни (для пацієнтів віком < 18 років) 

повинні отримувати культурно чутливу та відповідну до розвитку індивідуалізовану освіту з 

самокерування діабетом та підтримку відповідно до національних стандартів при діагностиці 

та, як правило, після цього. B 

Яким би надійним не був медичний режим, він може бути ефективним лише в тому 

випадку, якщо сім'я та/або постраждалі особи можуть його застосовувати. Залучення сім’ї є 
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життєво важливим компонентом оптимального лікування діабету в дитинстві та підлітковому 

віці. Команда педіатричної служби з діабету повинна бути здатною оцінювати освітні, 

поведінкові, емоційні та психосоціальні фактори, що впливають на реалізацію плану лікування, 

і повинна працювати з людиною та сім’єю, щоб подолати бар’єри або визначити цілі відповідно 

до необхідності. Навчання та підтримка самокерування діабету вимагає періодичної 

переоцінки, особливо в міру того, як молодь росте, розвивається та набуває потреби в більших 

навичках самостійної самообслуговування. Крім того, необхідно оцінити освітні потреби та 

навички та забезпечити навчання працівників денного догляду, шкільних медсестер та 

шкільного персоналу, які відповідають за догляд та нагляд за дитиною, яка страждає на 

діабет (9-11). 

Харчова / нутрітивна терапія 

Рекомендації 

13.2 Індивідуальна лікувальна дієта рекомендується дітям та підліткам з діабетом 1 типу 

як важливий компонент загального плану лікування. A 

13.3 Моніторинг споживання вуглеводів, будь то підрахунок вуглеводів або оцінка на 

основі досвіду, є ключовим для досягнення оптимального контролю глікемії. B 

13.4 Комплексне просвітницьке навчання з питань діагностики, яке щорічно оновлюється, 

досвідченим зареєстрованим дієтологом-нутриціологом рекомендується оцінювати споживання 

калорій та їжі стосовно стану маси тіла та факторів ризику серцево-судинних захворювань та 

інформувати про вибір макроелементів. Е 

Управління дієтою повинно бути індивідуалізованим: слід враховувати сімейні звички, 

переваги в їжі, релігійні чи культурні потреби, фінанси, розпорядок, фізичну активність, а 

також здібності пацієнта та сім’ї щодо рахунку, грамотності та самоврядування. Відвідування 

зареєстрованого дієтолога-нутриціолога повинні включати оцінку змін харчових уподобань з 

часом, доступу до їжі, росту та розвитку, стану маси тіла, серцево-судинного ризику та 

потенціалу розладів харчування. Дотримання дієти пов’язане з кращим контролем глікемії у 

молодих людей із діабетом 1 типу (12). 

Фізична активність та фізичні вправи 

Рекомендації 

13.5 Вправи рекомендуються всім дітям та підліткам з цукровим діабетом 1 типу з метою 

аеробної активності середньої та високою інтенсивності 60 хв щодня, з активними вправами для 

зміцнення м’язів та кісток принаймні 3 дні на тиждень. C 

13.6 Навчання щодо особливостей частого розвитку глікемії під час та після фізичних 

вправ, яке може включати початкову транзиторну гіперглікемію з подальшою гіпоглікемією, є 

важливим. Сім'ї також повинні отримати освіту з профілактики та управління гіпоглікемією під 

час та після фізичних вправ, включаючи забезпечення рівня глюкози перед тренуванням 

90-250 мг/дл (5,0-13,9 ммоль/л) та доступних вуглеводів до, під час та після занять у діяльності, 

індивідуалізованої відповідно до виду / інтенсивності запланованих фізичних навантажень.  Е 

13.7 Пацієнтам слід навчитись стратегіям запобігання гіпоглікемії під час фізичних вправ, 

після фізичних навантажень і протягом ночі після фізичних вправ, що може включати 

зменшення дозування первинного інсуліну для їжі / перекусу, що передує (і, якщо потрібно, 

наступне), зменшення базових доз інсуліну, споживання вуглеводів, перекусу перед сном та/або 

використання постійного контролю глюкози. C 

13.8 Частий моніторинг рівня глюкози до, під час та після фізичних вправ, з 

використанням або без використання постійного моніторингу глюкози, важливий для 

запобігання, виявлення та лікування гіпоглікемії та гіперглікемії фізичними вправами. C 

Вправи позитивно впливають на метаболізм та психологічне здоров’я дітей із діабетом 

1 типу (13). Незважаючи на те, що вони впливають на чутливість до інсуліну, фізичну стійкість, 

формування сили, управління вагою, соціальну взаємодію, настрій, формування самооцінки та 
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створення здорових звичок у дорослому віці, також можуть спричинити як гіпоглікемію, так і 

гіперглікемію. 

Нижче наведено стратегії зменшення ризику гіпоглікемії та мінімізації гіперглікемії за 

допомогою фізичних вправ. Поглиблене обговорення див. у нещодавно опублікованих оглядах 

та рекомендаціях (14-16). 

Загалом, рекомендується молоді брати участь протягом 60 хв середньої (наприклад, 

швидкої ходьби, танців) до енергійної (наприклад, бігу, стрибків через скакалку) аеробної 

активності щодня, включаючи тренування опору та гнучкості (17). Хоча це нечасто у 

педіатричної популяції, пацієнти повинні проходити медичне обстеження на наявність супутніх 

захворювань або ускладнень діабету, які можуть обмежити участь у програмі фізичних вправ. 

Оскільки гіперглікемія може виникати до, під час та після фізичної активності, важливо 

переконатись, що підвищений рівень глюкози не пов’язаний з дефіцитом інсуліну, що призведе 

до погіршення гіперглікемії при фізичному навантаженні та ризику кетозу. Інтенсивну 

активність слід відкласти з вираженою гіперглікемією (глюкоза ≥ 350 мг/дл [19,4 ммоль/л]), 

кетонами сечі від помірного до великого та/або β-гідроксибутиратом (B-OHB) > 1,5 ммоль/л. 

Обережність може знадобитися, коли рівні B-OHB становлять > 0,6 ммоль/л (12,14). 

Профілактика та лікування гіпоглікемії, пов’язаної з фізичними навантаженнями, включає 

зменшення величини інсуліну для їжі / закуски перед фізичними вправами та/або збільшення 

споживання їжі. Пацієнти, які перебувають на інсулінових помпах, можуть знизити базальний 

показник на ~ 10-50% або більше або призупинити на 1-2 години під час фізичних вправ (18). 

Зменшення базальної швидкості або доз інсуліну тривалої дії на ~20% після фізичних вправ 

може зменшити гіпоглікемію, спричинену затримкою фізичних вправ (19). Доступні 

швидкодіючі вуглеводи та часте спостереження за вмістом глюкози в крові до, під час та після 

тренування, з постійним контролем глюкози або без нього, забезпечують максимальну безпеку 

під час фізичних вправ. 

Перед вправами цільовий рівень глюкози в крові повинні становити 90-250 мг/дл 

(5,0-13,9 ммоль/л). Подумайте про додаткове споживання вуглеводів під час та/або після 

фізичних вправ, залежно від тривалості та інтенсивності фізичних навантажень, щоб запобігти 

гіпоглікемії. Для аеробних вправ з низькою та середньою інтенсивністю (30-60 хв), а якщо 

пацієнт голодує, 10-15 г вуглеводів можуть запобігти гіпоглікемії (20). Після болюсу інсуліну 

(відносна гіперінсулінемія) враховуйте 0,5-1,0 г вуглеводів / кг на годину фізичних вправ 

(~ 30-60 г), що аналогічно потребам вуглеводів для оптимізації роботи спортсменів без діабету 

1 типу (21-23). 

Крім того, ожиріння зустрічається настільки ж часто у дітей та підлітків, які страждають 

на діабет 1 типу, як і у тих, хто не хворіє на діабет. Це пов’язано з більшою частотою серцево-

судинних факторів ризику, і це непропорційно впливає на расові / етнічні меншини в 

США (24-28). Тому надавачі послуг з діабету повинні контролювати стан маси тіла та 

заохочувати здорове харчування, фізичні вправи та здорову вагу як ключові компоненти 

дитячого догляду за діабетом 1 типу. 

Школа та догляд за дітьми 

Оскільки велика частину дня дитини проводиться в школі та/або денному догляді, 

навчання шкільного або денного персоналу для надання допомоги відповідно до 

індивідуального плану медичного лікування дитини з діабетом є важливим для оптимального 

ведення діабету та безпечного доступу до всієї школи або спонсоровані можливості денного 

догляду (10,11,29). Крім того, федеральні закони та закони штатів вимагають від шкіл, закладів 

денного догляду та інших організацій надання необхідного догляду за цукровим діабетом, щоб 

забезпечити дитині безпечний доступ до школи чи денного догляду. Зверніться до заяв про 

позицію ADA «Догляд за діабетом у шкільних умовах» (10) та «Догляд за дітьми, які 

страждають на цукровий діабет, у дитячих установах» (11) та веб-сайт ADA «Безпека в школі» 

(https: //www.diabetes .org / resources / know-your-rights / safe-atschool-state-zakoси) для 

отримання додаткової інформації. 
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Психосоціальні питання 

Рекомендації 

13.9 Під час діагностики та під час звичайного подальшого догляду оцінюйте 

психосоціальні проблеми та стреси в сім'ї, які можуть вплинути на лікування діабету, та 

надайте відповідні рекомендації кваліфікованими спеціалістами з психічного здоров'я, бажано 

досвідченим у дитячому діабеті. Е 

13.10 Фахівці з питань психічного здоров’я повинні розглядатися як невід’ємні члени 

багатопрофільної групи дитячого діабету. Е 

13.11 Заохочуйте участь сім’ї у вирішенні завдань з лікування діабету для дітей та 

підлітків, визнаючи, що передчасне передання допомоги дітям з діабету може призвести до 

діабетичного вигорання, недотримання режиму лікування та погіршення рівня глікемічного 

контролю. A 

13.12 Надавачі повинні оцінити продовольчу безпеку, стабільність 

житла / безпритульність, медичну грамотність, фінансові бар’єри та соціальну 

підтримку / підтримку громади та застосовувати цю інформацію до рішень щодо лікування. Е 

13.13 Надавачі повинні розглянути питання молоді та їх батьків щодо соціальної адаптації 

(стосунків з однолітками) та результатів роботи школи, щоб визначити, чи потрібно подальше 

втручання. B 

13.14 Оцініть молодь, яка страждає на діабет, на предмет психосоціального та 

діабетичного дистресу, як правило, починаючи з 7-8 років. B 

13.15 Запропонуйте підліткам самостійно провести час із надавачем (-ами) медичної 

допомоги, починаючи з 12 років або, коли це доцільно відповідно розвитку підлітка. Е 

13.16 Починаючи з періоду статевого дозрівання, консультування перед зачаттям слід 

включати до звичайного лікування цукрового діабету для всіх дівчат. A 

13.17 Почніть скринінг молоді з діабетом 1 типу на порушення харчової поведінки у віці 

від 10 до 12 років. Переглянуте Опитування щодо проблем діабету з їжею (DEPS-R) є надійним, 

дійсним та коротким скринінговим інструментом для виявлення порушеної харчової 

поведінки. B 

Швидкі та динамічні когнітивні, розвиваючі та емоційні зміни відбуваються у дитинстві, 

юності та дорослому віці. Ведення діабету в дитинстві та підлітковому віці накладає значні 

тягарі на молодь та сім’ю, що вимагає постійної оцінки психосоціального статусу, соціальних 

факторів, що визначають стан здоров’я, та страждань на діабет у пацієнта та вихователя під час 

звичайних відвідувань діабету (30-38). Важливо враховувати вплив діабету на якість життя, а 

також розвиток проблем психічного здоров’я, пов’язаних із діабетичним дистресом, страхом 

перед гіпоглікемією (та гіперглікемією), симптомами тривоги, порушенням харчової поведінки 

та розладами харчування та симптомами депресії. (39). Подумайте про те, щоб провести 

скринінг на діабетичний дистрес, як правило, починаючи з 7 або 8 років (40). Подумайте про 

скринінг на депресію та невпорядковану харчову поведінку, використовуючи доступні 

інструменти скринінгу (30,41). Раннє виявлення депресії, тривоги, розладів харчової поведінки 

та порушення навчання може полегшити ефективні варіанти лікування та допомогти 

мінімізувати несприятливі наслідки для лікування діабету та результатів захворювання (35,40). 

Існують перевірені інструменти, такі як Проблемні області у діабету підлітків (PAID-T) та 

батьків (P-PAID-T) (36), які можуть бути використані для оцінки специфічних для діабету 

дистрес у молоді, починаючи з 12 років та у батьків, які виховують. Більше того, складність 

управління діабетом вимагає постійного залучення батьків до догляду протягом усього 

дитинства з відповідною сімейною колективною роботою між зростаючою дитиною / підлітком 

та батьками, щоб зберегти прихильність та запобігти погіршенню глікемічного 

контролю (42,43). Оскільки специфічні для діабету сімейні конфлікти пов’язані з гіршою 

прихильністю та контролем глікемії, доцільно запитати про такий конфлікт під час візитів або 

допомогти у переговорах щодо вирішення питання про вирішення проблеми або звернутися до 

відповідного спеціаліста з психічного здоров’я (44). Моніторинг соціальної адаптації (взаємини 
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з однолітками) та навчальних результатів може сприяти як добробуту, так і навчальним 

досягненням (45). Субоптимальний контроль глікемії є фактором ризику недостатньої 

успішності в школі та збільшення прогулів (46). 

Спільне прийняття рішень з молоддю щодо компонентів режиму та поведінки 

самоменеджменту може покращити самоефективність діабету, прихильність до лікування та 

метаболічні результати (25,47). Хоча когнітивні здібності різняться, часто прийнята етична 

позиція є «правилом зрілого неповнолітнього», згідно з яким діти після 12 або 13 років, які 

здаються «зрілими», мають право давати згоду на загальне медичне лікування або давати 

попередню згоду на нього, за винятком випадків в яких відмова суттєво загрожує здоров’ю (48). 

Починаючи з початку статевого дозрівання або при діагностиці діабету, всі дівчата-

підлітки та жінки з дітородним потенціалом повинні отримати освіту щодо ризиків вад 

розвитку, пов'язаних із поганим метаболічним контролем, та використання ефективної 

контрацепції для запобігання незапланованої вагітності. Консультація перед зачаттям з 

використанням освітніх інструментів, що відповідають розвитку, дозволяє дівчатам-підліткам 

приймати обґрунтовані рішення (49). Ресурси для попередження зачаття, спеціально розроблені 

для підлітків, доступні безкоштовно за допомогою ADA (50). Детальніше див. у заяві про 

позицію ADA «Психосоціальна допомога людям, хворим на діабет» для отримання більш 

детальної інформації (40). 

Молодь із діабетом 1 типу має підвищений ризик порушення поведінки у харчуванні, а 

також клінічних розладів харчування з серйозними короткочасними та довгостроковими 

негативними наслідками для результатів діабету та здоров'я в цілому. Важливо визнати 

унікальну та небезпечну нерегульовану харчову поведінку пропуску інсуліну для контролю 

маси тіла при цукровому діабеті 1 типу (51), використовуючи такі інструменти, як переглянуте 

Опитування щодо проблем харчування з діабетом (DEPS-R), щоб забезпечити ранню 

діагностику та втручання (41,52-54). 

Присутність спеціаліста з питань психічного здоров'я у дитячих мультидисциплінарних 

групах підкреслює важливість звернення до психосоціальних проблем діабету. Ці 

психосоціальні фактори суттєво пов’язані з труднощами самоуправління, неоптимальним 

глікемічним контролем, зниженням якості життя та вищими показниками гострих та хронічних 

ускладнень діабету. 

Контроль глікемії 

Рекомендації 

13.18 Коли це можливо, дітей та підлітків, хворих на цукровий діабет 1 типу, слід лікувати 

інтенсивними схемами інсуліну, або шляхом багаторазових щоденних ін'єкцій, або 

безперервної підшкірної інфузії інсуліну. A 

13.19 Усі діти та підлітки з діабетом 1 типу повинні самостійно контролювати рівень 

глюкози кілька разів на день (до 6-10 разів на день за допомогою глюкометра або постійного 

контролю глюкози), включаючи перед їжею та закусками, перед сном та за потреби безпека в 

конкретних ситуаціях, таких як фізичні вправи, водіння автомобіля або наявність симптомів 

гіпоглікемії. B 

13.20 При правильному застосуванні постійний моніторинг глюкози в режимі реального 

часу разом із інсулінотерапією є корисним інструментом для зниження та/або підтримання 

рівня А1С та/або зменшення гіпоглікемії. A 

13.21 При правильному застосуванні періодично сканований постійний моніторинг 

глюкози разом із інсулінотерапією може бути корисним для заміни самоконтролю рівня 

глюкози в крові. B 

13.22 Автоматизовані системи доставки інсуліну можуть розглядатися для покращення 

глікемічного контролю. A 

13.23 Цілі A1C повинні бути індивідуалізованими та переоціненими з часом. Багатьом 

дітям підходить A1C < 7% (53 ммоль/моль). B 
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13.24 Менш жорсткі цілі A1C (наприклад, < 7,5% [58 ммоль/моль]) можуть бути 

доречними для пацієнтів, які не можуть сформулювати симптоми гіпоглікемії; мають незнання 

про гіпоглікемію; відсутність доступу до аналогових інсулінів, передової технології доставки 

інсуліну та/або постійного контролю глюкози; не може регулярно перевіряти рівень глюкози в 

крові; або мають неглікемічні фактори, що підвищують рівень А1С (наприклад, високі 

глікатори). B 

13.25 Навіть менш жорсткі цілі А1С (наприклад < 8% [64 ммоль/моль]) можуть бути 

доречними для пацієнтів з тяжкою гіпоглікемією в анамнезі, обмеженою тривалістю життя або 

коли шкода від лікування більша, ніж користь. B 

13.26 Надавачі можуть обґрунтовано запропонувати більш жорсткі цілі A1C (такі 

як < 6,5% [48 ммоль/моль]) для окремих окремих пацієнтів, якщо їх можна досягти без суттєвої 

гіпоглікемії, негативного впливу на самопочуття або необтяженості турботи, або для тих, хто 

має неглікемічні фактори, що знижують рівень А1С (наприклад, зменшення тривалості життя 

еритроцитів). Нижчі цілі також можуть бути доречними під час фази «медового місяця». B 

13.27 Показники постійного моніторингу глюкози (CGM), отримані в результаті 

використання CGM, протягом останніх 14 днів (або довше для пацієнтів із більшою мінливістю 

глікемії), включаючи час у діапазонах (у межах цілі, нижче цілі та вище цілі), рекомендується 

використовувати в у поєднанні з A1C, коли це можливо. Е 

Сучасні стандарти управління діабетом відображають необхідність мінімізувати 

гіперглікемію якомога безпечніше. Випробування Diabetes Control and Complications (DCCT), 

яке не включало дітей віком < 13 років, продемонструвало, що майже нормалізації рівня 

глюкози в крові було важче досягти у підлітків, ніж у дорослих. Тим не менше, збільшення 

використання базально-болюсних схем, інсулінових помп, частий моніторинг рівня глюкози в 

крові, постановка цілей та покращення освіти пацієнтів були пов'язані з тим, що більша 

кількість дітей та підлітків досягає цілей глюкози в крові, рекомендованих ADA (55-58), 

особливо у пацієнтів сімей, у яких батьки та дитина з діабетом беруть спільну участь у 

виконанні необхідних завдань, пов'язаних з діабетом. 

Нижчий рівень А1С у підлітковому та молодому віці асоціюється з меншим ризиком та 

рівнем мікросудинних та макросудинних ускладнень (59-63) та демонструє ефекти 

метаболічної пам’яті (64-67). 

Крім того, цукровий діабет 1 типу може бути пов'язаний із несприятливим впливом на 

пізнання в дитинстві та підлітковому віці (6,68,69), а нейрокогнітивні відмінності зображень, 

пов'язані з гіперглікемією у дітей, є ще однією мотивацією для зниження рівня глікемічних 

цілей (6). Доведено, що DKA викликає несприятливий вплив на розвиток та роботу мозку. До 

додаткових факторів (70-73), що сприяють негативному впливу на розвиток та роботу мозку, 

належать молодий вік, важка гіпоглікемія у віці < 6 років та хронічна гіперглікемія (74,75). 

Однак прискіпливе використання нових терапевтичних методів, таких як аналоги інсуліну 

швидкої та тривалої дії, технологічний прогрес (наприклад, постійний моніторинг глюкози 

[CGM], посилена сенсорною помпою терапією з автоматичною суспензією низького вмісту 

глюкози та автоматизовані системи доставки інсуліну), і інтенсивне самоврядування в даний 

час робить більш досяжним досягнення чудового глікемічного контролю, водночас зменшуючи 

частоту важкої гіпоглікемії (76-86). 

При виборі індивідуалізованих цілей глікемії довгострокові переваги для здоров'я від 

досягнення нижчого рівня А1С повинні бути збалансовані між ризиками гіпоглікемії та тягарем 

розвитку інтенсивних схем у дітей та молоді. Останні дані про нові пристрої та інсуліни 

вказують на те, що ризик гіпоглікемії з нижчим рівнем А1С менший, ніж був раніше (77,87-95). 

Деякі дані свідчать про те, що може існувати поріг, коли нижчий рівень А1С асоціюється з 

більшою кількістю гіпоглікемії (96,97); проте інтервали довіри були великими, що свідчить про 

велику мінливість. Крім того, досягненню нижчих рівнів A1C, ймовірно, сприяє встановлення 

нижчих цілей A1C (98,99). Нижчі цілі можуть бути можливими під час фази «медового місяця» 

діабету 1 типу. Особливу увагу слід приділити ризику гіпоглікемії у маленьких дітей 

(у віці < 6 років), які часто не в змозі розпізнати, сформулювати та/або впоратися з 
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гіпоглікемією. Однак дані реєстру вказують на те, що цілі A1C можна досягти у дітей, у тому 

числі у віці 6 років, без підвищеного ризику важкої гіпоглікемії (87,98). Недавні дані 

продемонстрували, що використання CGM у реальному часі знижувало рівень А1С та 

збільшувало діапазон часу у підлітків та молодих дорослих, а у дітей у віці < 8 років 

асоціювалось із меншим ризиком гіпоглікемії (100,101). 

Існує сильна залежність між частотою моніторингу глюкози в крові та контролем глікемії 

(78-85,102,103). Усі діти та підлітки з діабетом 1 типу повинні самостійно контролювати рівень 

глюкози кілька разів на день за допомогою глюкометра або КГМ. У США CGM у режимі 

реального часу дозволений для неад'юнктивного застосування дітям у віці від 2 років і старше, а 

сканований CGM із періодичним перебігом дозволений для неад'юнктивного застосування 

дітям віком від 4 років. Метрики, отримані з CGM, включають відсоток часу в цільовому 

діапазоні, нижче цільового діапазону та вище цільового діапазону (104). Хоча дослідження 

вказують на зв'язок між часом у діапазоні та A1C (105,106), все ще невідомо, яким повинен 

бути ідеальний цільовий час в діапазоні для дітей, і необхідні подальші дослідження. Будь 

ласка, зверніться до розділу 7 «Технологія діабету» (https://doi.org/10 .2337 / dc21-S007), щоб 

отримати додаткову інформацію про використання глюкометрів, CGM та інсулінових помп. 

Більше інформації про техніку ін’єкції інсуліну можна знайти в Розділі 9 «Фармакологічні 

підходи до лікування глікемії» (https://doi.org/10.2337/dc21-S009).  

Ключові поняття при встановленні глікемічних цілей 

• Цілі повинні бути індивідуалізованими, а нижчі цілі можуть бути обґрунтованими на 

основі оцінки ризику вигоди. 

• Цілі глюкози в крові слід модифікувати у дітей з частою гіпоглікемією або несвідомістю 

гіпоглікемії. 

• Показники глюкози в крові після їжі слід вимірювати, коли існує розбіжність між 

показниками глюкози в крові перед їжею та рівнем А1С, а також для оцінки доз інсуліну перед 

їжею у тих, хто перебуває на базально-болюсному або помповому режимах. 

Аутоімунні стани 

Рекомендація 

13.28 Оцініть наявність додаткових аутоімунних станів незабаром після діагностики 

діабету 1 типу та розвитку симптомів. B 

Через збільшення частоти інших аутоімунних захворювань при цукровому діабеті 1 типу 

слід розглянути скринінг на дисфункцію щитовидної залози та целіакію (107-111). 

Рекомендується періодичний скринінг у безсимптомних осіб, але оптимальна частота скринінгу 

незрозуміла. 

Хоча набагато рідше, ніж дисфункція щитовидної залози та целіакія, інші аутоімунні 

захворювання, такі як хвороба Аддісона (первинна недостатність надниркових залоз), 

аутоімунний гепатит, аутоімунний гастрит, дерматоміозит та міастенія, частіше трапляються у 

населення з діабетом 1 типу, ніж у загальної педіатричної популяції, і їх слід оцінювати та 

контролювати за клінічними показаннями. Крім того, родичам пацієнтів слід пропонувати 

тестування на аутоантитіла  до острівців в рамках наукових досліджень (наприклад, TrialNet) 

для ранньої діагностики доклінічного діабету 1 типу (стадії 1 і 2). 

Хвороба щитовидної залози 

Рекомендації 

13.29 Подумайте про тестування дітей з діабетом 1 типу на антитіла до тиреоїдної 

пероксидази та антитіла до тиреоглобуліну незабаром після постановки діагнозу. B 

13.30 Виміряйте концентрацію тиреотропного гормону під час діагностики, коли клінічно 

стабільно або незабаром після встановлення контролю глікемії. Якщо рівень в нормі, 

рекомендуйте переглядати кожні 1-2 роки або раніше, якщо у пацієнта є позитивні антитіла до 

щитовидної залози або з’являються симптоми або ознаки, що свідчать про порушення функції 
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щитовидної залози, тиреомегалію, ненормальний темп росту або незрозумілу мінливість 

глікемії. B 

Аутоімунне захворювання щитовидної залози є найпоширенішим аутоімунним розладом, 

пов’язаним з діабетом, і зустрічається у 17-30% пацієнтів із діабетом 1 типу (108,112,113). На 

момент постановки діагнозу~25% дітей з діабетом 1 типу мають аутоантитіла до щитовидної 

залози (114), наявність яких є прогностичним порушенням функції щитовидної залози, 

найчастіше гіпотиреоз, хоча гіпертиреоз буває у ~ 0,5% пацієнтів із діабетом 1 типу (115,116). 

Щодо аутоантитіл до щитовидної залози, дослідження Швеції показало, що антитіла до 

тиреоїдної пероксидази були більш прогностичними, ніж антитіла до тиреоїдної пероксидази 

при багатофакторному аналізі (117). Тести функції щитовидної залози можуть ввести в оману 

(синдром еутиреоїдної патології), якщо вони проводяться під час діагностики через наслідки 

попередньої гіперглікемії, кетозу або кетоацидозу, втрати маси тіла тощо. Тому, якщо вони 

проводяться під час діагностики та мають незначну аномалію, тести на функцію щитовидної 

залози слід повторити невдовзі після періоду метаболічної стабільності та досягнення 

глікемічних цілей. Субклінічний гіпотиреоз може бути пов'язаний з підвищеним ризиком 

симптоматичної гіпоглікемії (118) та зниженням лінійного темпу зростання. Гіпертиреоз змінює 

метаболізм глюкози і зазвичай спричиняє погіршення рівня глікемічного контролю.  

Целіакія 

 

Рекомендації 

13.31 Проведіть скринінг дітей із діабетом 1 типу на целіакію шляхом вимірювання 

антитіл до тканинної трансглутамінази IgA (tTG) з документуванням про нормальний загальний 

рівень Ig A у сироватці, незабаром після діагностики діабету, або IgG до tTG та антитіл до 

гліадину, якщо IgA дефіцитний. B 

13.32 Повторіть скринінг протягом 2 років після діагностики діабету, а потім знову через 

5 років, а також розгляньте можливість більш частого скринінгу у дітей, які мають симптоми 

або родича першого ступеня із целіакією. B 

13.33 Особам з підтвердженою целіакією слід вводити дієту без глютену для лікування та 

уникнення ускладнень; їм також слід проконсультуватися з дієтологом, який має досвід 

лікування як діабету, так і целіакії. B 

Целіакія – це імунно-опосередкований розлад, який частіше виникає у пацієнтів з 

діабетом 1 типу (1,6-16,4% осіб порівняно з 0,3-1% у загальній популяції) 

(107,110,110,111,119-123). Скринінг хворих на цукровий діабет 1 типу на целіакію додатково 

виправдовується його асоціацією з остеопорозом, дефіцитом заліза, недостатністю росту та 

потенційним підвищеним ризиком ретинопатії та альбумінурії (124-127). 

Скринінг на целіакію включає вимірювання сироваткових рівнів антитіл до IgA та 

тканинної трансглутамінази, або, при дефіциті IgA, скринінг може включати вимірювання 

антитіл IgG до тканинної трансглютамінази або антитіл IgG до гліадинового деамінізованого 

пептиду. Оскільки більшість випадків целіакії діагностуються протягом перших 5 років після 

діагностики діабету 1 типу, під час постановки діагнозу слід розглянути скринінг і повторити 

через 2, а потім 5 років (121), або якщо є клінічні симптоми, наприклад, поганий ріст або 

збільшення гіпоглікемії (122,124). 

Хоча целіакію можна діагностувати більш, ніж через 10 років після діагностики діабету, 

даних протягом 5 років недостатньо для визначення оптимальної частоти скринінгу. 

Вимірювання антитіл до тканинної трансглутамінази слід розглядати у пацієнтів із 

симптомами, що свідчать про целіакію (121). Моніторинг симптомів повинен включати оцінку 

лінійного зростання та маси тіла (122,124). Для підтвердження діагнозу рекомендується біопсія 

тонкої кишки у дітей, позитивних до антитіл (128). Європейські вказівки щодо скринінгу на 

целіакію у дітей (не специфічні для дітей із діабетом 1 типу) припускають, що біопсія може не 

знадобитися у дітей із симптомами із високим титром антитіл (тобто, що перевищує верхню 

межу норми в 10 разів) за умови проведення подальшого тестування (перевірка позитивності 
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ендомізіальних антитіл на окремому зразку крові). Чи може такий підхід бути доречним для 

симптоматичних дітей у групах високого ризику, залишається відкритим питанням, хоча 

з’являються докази (129). Також бажано перевірити наявність типів HLA, пов’язаних із 

целіакією, у пацієнтів, яким діагностують без біопсії тонкої кишки. У дітей із симптомами 

діабету 1 типу та підтвердженої целіакії безглютенові дієти зменшують симптоми та показники 

гіпоглікемії (130). Складні дієтичні обмеження, пов’язані з наявністю як цукрового діабету, так 

і целіакії, накладають на людей значне навантаження. Тому рекомендується провести біопсію 

для підтвердження діагнозу целіакії, особливо у безсимптомних дітей, перед встановленням 

діагнозу целіакії (131) та схваленням значних змін у харчуванні. Безглютенова дієта була 

корисною для безсимптомних дорослих з позитивними антитілами, підтвердженими 

біопсією (132). 

Управління факторами серцево-судинного ризику 

Скринінг гіпертонії 

Рекомендація 

13.34 Кров'яний тиск слід вимірювати при кожному звичайному відвідуванні. У дітей 

виявлено підвищений артеріальний тиск (систолічний кров'яний тиск або діастолічний 

артеріальний тиск ≥ 90 процентиль за віком, статтю та зростом, або, для підлітків ≥ 13 років, 

систолічний артеріальний тиск 120-129 мм рт.ст. з діастолічним артеріальним 

тиском < 80 мм рт.ст.) або гіпертонія (систолічний артеріальний тиск або діастолічний 

артеріальний тиск ≥95 процентиль за віком, статтю та зростом, або, у підлітків ≥ 13 років, 

систолічний артеріальний тиск ≥ 130 мм рт.ст. або діастолічний артеріальний 

тиск ≥ 80 мм рт.ст.), повинно спостерігатися підвищений артеріальний тиск протягом трьох 

окремих днів. B 

Лікування гіпертонії 

Рекомендації 

13.35 Початкове лікування підвищеного артеріального тиску (систолічний артеріальний 

тиск або діастолічний тиск крові, стабільно ≥ 90 процентиль за віком, статтю та зростом, 

або ≥ 120/80 мм рт.ст. у підлітків ≥ 13 років) включає модифікацію дієти та збільшення 

фізичних вправ, якщо це необхідно, спрямованих на контроль маси тіла. Якщо цільовий 

артеріальний тиск не досягається протягом 3-6 місяців від початку втручання у спосіб життя, 

слід розглянути фармакологічне лікування. Е 

13.36 На додаток до модифікації способу життя слід розглядати фармакологічне лікування 

гіпертонії (систолічний артеріальний тиск або діастолічний артеріальний тиск, 

стабільно ≥ 95 процентиль за віком, статтю та зростом, або ≥ 140/90 мм рт.ст. у 

підлітків ≥ 13 років), як тільки підтверджується гіпертонія. Е  

13.37 Інгібітори АПФ або блокатори рецепторів ангіотензину слід розглядати для 

початкового фармакологічного лікування гіпертонії Е у дітей та підлітків після  

репродуктивного консультування через потенційні тератогенні ефекти обох класів 

препаратів. Е 

13.38 Метою лікування є постійний артеріальний тиск < 90 процентиль за віком, статтю та 

зростом, або < 120/<80 мм, для дітей ≥ 13 років. Е 

Вимірювання кров'яного тиску слід проводити за допомогою відповідного розміру 

манжети, коли дитина сидить і розслаблена. Гіпертонію слід підтверджувати щонайменше у три 

окремі дні. Оцінка повинна проходити клінічно (133). Лікування, як правило, починають 

інгібітором АПФ, але блокатор рецепторів ангіотензину можна використовувати, якщо інгібітор 

АПФ не переноситься (наприклад, через кашель) (134). 
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Тестування на дисліпідемію 

Рекомендації 

13.39 Первинне тестування ліпідів слід проводити, коли досягнуто початковий контроль 

глікемії та вік становить ≥ 2 роки. Якщо початковий рівень холестерину ЛПНЩ 

становить ≤ 100 мг/дл (2,6 ммоль/л), подальше тестування слід проводити у віці 9-11 років. B 

Первинне тестування може бути проведене на рівень холестерину не-ЛПВЩ (a nonfasting non-

HDL cholesterol level), із підтверджуючим тестуванням з ліпідною панеллю натще. 

13.40 Якщо значення холестерину ЛПНЩ перебувають у межах прийнятого рівня ризику 

(< 100 мг/дл [2,6 ммоль/л]), доцільним є використання ліпідного профілю, що повторюється 

кожні 3 роки. Е 

Лікування дисліпідемії 

Рекомендації 

13.41 Якщо ліпіди ненормальні, початкова терапія повинна полягати в оптимізації 

контролю глюкози та лікувальної дієтичної терапії, щоб обмежити кількість калорій з жиру до 

25-30%, насичених жирів < 7%, холестерину < 200 мг/добу, уникнення трансжирів, та 

мета ~ 10% калорій з мононенасичених жирів. A 

13.42 Після досягнення 10-річного віку можна розглянути можливість додавання статину 

для пацієнтів, які, незважаючи на медикаментозне харчування та зміни способу життя, 

продовжують мати рівень холестерину ЛПНЩ > 160 мг/дл (4,1 ммоль/л), або холестерин 

ЛПНЩ > 130 мг/дл (3,4 ммоль/л) та один, або більше, факторів ризику серцево-судинних 

захворювань, після репродуктивних консультацій для жінок через потенційні тератогенні 

ефекти статинів. Е 

13.43 Метою терапії є показник холестерину ЛПНЩ < 100 мг/дл (2,6 ммоль/л). Е 

За підрахунками популяційних досліджень, у 14-45% дітей із діабетом 1 типу є два або 

більше фактори ризику атеросклеротичних серцево-судинних захворювань (ASCVD) (135-137), 

а поширеність факторів ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ) зростає з віком (137), а 

також серед расових / етнічних меншин (24), причому дівчата мають більший тягар ризику, ніж 

хлопці (136). 

Патофізіологія. Атеросклеротичний процес починається в дитячому віці, і хоча не 

очікується, що події ASCVD відбуватимуться протягом дитинства, спостереження з 

використанням різноманітних методологій показують, що молодь із діабетом 1 типу може мати 

субклінічний ССЗ протягом першого десятиліття діагнозу (138-140). Вимірювання товщини 

інтима-медіа сонної артерії дали суперечливі результати (133,134). 

Скринінг. Цукровий діабет схильний до розвитку прискореного атеросклерозу. Оцінка 

ліпідів для цих пацієнтів сприяє оцінці ризику та визначає важливу частку пацієнтів з 

дисліпідемією. Тому первинний скринінг слід робити незабаром після встановлення діагнозу. 

Якщо початковий скринінг є нормальним, наступний скринінг можна робити у віці 9-11 років, 

що є стабільним часом для оцінки ліпідів у дітей (141). Дітей з первинним розладом ліпідів 

(наприклад, сімейною гіперліпідемією) слід направити до спеціаліста з ліпідів. Рівень 

холестерину не-ЛПВЩ, був визначений як важливий провісник наявності атеросклерозу, 

потужного, як будь-який інший показник ліпопротеїнового холестерину у дітей та підлітків. Як 

для дітей, так і для дорослих рівень холестерину не-ЛПВЩ, здається більш передбачувальним 

щодо стійкої дисліпідемії, а отже, атеросклерозу та майбутніх подій, ніж загальний рівень 

холестерину, холестерину ЛПНЩ або холестерину ЛПВЩ. Головною перевагою холестерину 

не-ЛПВЩ, є те, що його можна точно розрахувати у не голодному стані, а тому практично 

отримати в клінічній практиці як скринінговий тест (142). Молодь із діабетом 1 типу має високу 

поширеність ліпідних відхилень (135,143). 

Навіть якщо показники в межах норми, скринінг слід повторити протягом 3 років, 

оскільки контроль глікемії та інші фактори серцево-судинного ризику можуть різко змінитися 

протягом підліткового віку (144). 
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Лікування 
Педіатричні рекомендації щодо ліпідів надають певні вказівки, що стосуються дітей із 

діабетом 1 типу та вторинною дисліпідемією (133,141,145,146); однак досліджень щодо зміни 

рівня ліпідів у дітей із діабетом 1 типу існує небагато. 6-місячне випробування дієтичного 

консультування призвело до значного поліпшення рівня ліпідів (147); аналогічним чином, 

випробування щодо втручання у спосіб життя з 6-місячними фізичними вправами у підлітків 

продемонструвало покращення рівня ліпідів (148). Дані дослідження SEARCH for Diabetes in 

Youth (SEARCH) показують, що покращення рівня глюкози протягом 2-річного періоду 

пов'язане з більш сприятливим профілем ліпідів; однак лише покращена глікемія не призведе до 

нормалізації ліпідів у молодих людей з діабетом 1 типу та дисліпідемією (144). 

Хоча дані про втручання обмежені, Американська кардіологічна асоціація класифікує 

дітей з діабетом 1 типу на найвищий рівень щодо серцево-судинного ризику та рекомендує як 

спосіб життя, так і фармакологічне лікування для тих, у кого підвищений рівень холестерину 

ЛПНЩ (146,149). Початкова терапія повинна проводитися за планом харчування, який обмежує 

насичені жири до 7% від загальної кількості калорій, а холестерин в їжі - до 200 мг на добу. 

Дані рандомізованих клінічних випробувань у дітей віком до 7 місяців свідчать про те, що ця 

дієта безпечна і не заважає нормальному зростанню та розвитку (150). 

Ні довготривала безпека, ні ефективність серцево-судинних наслідків терапії статинами 

для дітей не встановлені; однак дослідження показали короткочасну безпеку, еквівалентну тій, 

що спостерігається у дорослих, та ефективну при зниженні рівня холестерину ЛПНЩ при 

сімейній гіперхолестеринемії або важкій гіперліпідемії, покращуючи функцію ендотелію та 

викликаючи регрес потовщення каротидної інтими (151,152). Статини не схвалені для пацієнтів 

віком < 10 років, і лікування статинами, як правило, не слід застосовувати у дітей з діабетом 

1 типу до цього віку. Статини протипоказані при вагітності; тому профілактика незапланованих 

вагітностей має першорядне значення. Слід уникати статинів у жінок дітородного віку, які є 

сексуально активними та не використовують надійну контрацепцію (див. Розділ 14 

«Управління вагітністю при діабеті», https://doi.org/10 .2337 / dc21-S014, для отримання 

додаткової інформації). Багатоцентрове, рандомізоване, контрольоване плацебо Дослідження 

серцево-ниркових втручань у підлітків з  діабетом 1 типу (AdDIT) надає дані про безпеку 

фармакологічного лікування інгібітором АПФ та статином у підлітків із діабетом 1 типу. 

Куріння 

Рекомендації 

13.44 Виявляйте історії куріння під час перших та подальших відвідувань діабету; 

перешкоджайте палінню у молоді, які не курять та заохочуйте відмову від куріння у тих, хто 

палить. A 

13.45 Використання електронних сигарет не рекомендується. A 

Шкідливі наслідки куріння для здоров’я добре відомі щодо майбутнього ризику раку та 

ССЗ. Незважаючи на це, рівень куріння значно вищий серед молоді з діабетом, ніж серед 

молоді без діабету (153,154). У молоді з діабетом важливо уникати додаткових факторів ризику 

ССЗ. Куріння збільшує ризик появи альбумінурії; тому уникнення куріння є важливим для 

попередження як мікросудинних, так і макросудинних ускладнень (141,155). Відмова від 

куріння сигарет, включаючи електронні сигарети (156,157), є важливою частиною звичайного 

лікування цукрового діабету. У світлі нещодавніх даних Центрів контролю та профілактики 

захворювань, що свідчать про смерть, пов’язану з вживанням електронних сигарет (158,159), 

жодним особам не слід рекомендувати користуватися електронними сигаретами як спосіб 

відмови від куріння тютюну, так і як наркотик для відпочинку. У дітей молодшого віку важливо 

оцінювати вплив сигаретного диму  у будинку через несприятливий вплив пасивного куріння та 

щоб перешкоджати молоді коли-небудь палити. 
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Мікросудинні ускладнення 

Скринінг нефропатії 

Рекомендація 

13.46 Щорічний скринінг на альбумінурію з випадковою (переважно ранковий зразок, щоб 

уникнути наслідків фізичних навантажень) разовою пробою сечі щодо співвідношення 

альбумін-креатинін слід розглядати в період статевого дозрівання або у віці > 10 років, або 

раніше, якщо дитина вже 5 років хворіє на діабет. B 

Лікування нефропатії 

Рекомендація 

13.47 Інгібітор АПФ або блокатор рецепторів ангіотензину, титруваний до нормалізації 

виведення альбуміну, може бути розглянутий, коли задокументовано підвищене відношення 

альбуміну до креатиніну в сечі (> 30 мг/г) (дві з трьох проб сечі, отримані протягом 6-місячного 

інтервалу зусиль з поліпшення глікемічного контролю та нормалізації артеріального тиску). Е 

Дані від 7 549 учасників, віком < 20 років, у T1DEx Exchange clinic registry наголошують 

на важливості належного контролю рівня глікемії та артеріального тиску, особливо у міру 

збільшення тривалості діабету, щоб зменшити ризик діабетичної ниркової хвороби. Дані також 

підкреслюють важливість рутинного скринінгу для забезпечення ранньої діагностики та 

своєчасного лікування альбумінурії (160). Оцінку швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), 

розраховану з використанням рівня ШКФ, що оцінює рівень сироваткового креатиніну, зросту, 

віку та статі (161), слід розглядати на початковому етапі та повторювати відповідно до 

клінічного стану, віку, тривалості діабету та терапії. Потрібні вдосконалені методи для 

виявлення ранньої втрати ШКФ, оскільки оціночна ШКФ є неточною при 

ШКФ > 0,60 мл/хв/1,73 м
2
 (161,162). Дослідження AdDIT у підлітків із цукровим діабетом 

типу 1 продемонструвало безпеку лікування інгібіторами АПФ, проте лікування не змінило 

співвідношення альбумін-креатинін протягом дослідження (133). 

Ретинопатія 

Рекомендації 

13.48 Початкове розширене та всебічне обстеження очей рекомендується для тих, хто мав 

діабет 1 типу протягом 3-5 років, за умови, що вони досягли віку ≥ 11 років або почалося 

статеве дозрівання, залежно від того, що настане раніше. B 

13.49 Після первинного обстеження повторюйте розширене та всебічне обстеження очей 

кожні 2 роки. Рідше обстеження кожні 4 роки можуть бути прийнятними за порадою 

спеціаліста з догляду за очима, що базується на оцінці фактора ризику, включаючи анамнез 

контролю рівня глікемії з А1С < 8%. B 

Ретинопатія (як і альбумінурія) найчастіше виникає після початку статевого дозрівання і 

після 5-10 років тривалості діабету (163). В даний час визнано, що існує низький ризик 

розвитку загрози зору ретинальних ушкоджень до 12 років (164,165). Публікація 2019 року, 

заснована на подальших дослідженнях когортної групи підлітків DCCT, підтримує меншу 

частоту оглядів очей, ніж рекомендовано раніше, зокрема, у підлітків з А1С ближче до 

цільового діапазону (166,167). Слід направляти спеціалістів з догляду за очима з досвідом 

роботи з діабетичною ретинопатією та досвідом консультування педіатричних пацієнтів та 

сімей щодо важливості профілактики, раннього виявлення та втручання. 

Невропатія 

Рекомендація 

13.50 Розгляньте щорічний комплексний огляд ніг на початку пубертатного 

віку ≥ 10 років, залежно від того, що настане раніше, якщо молода людина хворіє на діабет 

1 типу 5 років. B 
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Діабетична нейропатія рідко трапляється у дітей до пубертатного віку або лише через 

1-2 роки діабету (163), хоча дані свідчать про поширеність дистальної периферичної нейропатії 

у 7% серед 1734 молодих людей із діабетом 1 типу та пов’язаність із наявністю факторів ризику 

ССЗ (168,169). Комплексне обстеження стопи, що включає огляд, пальпацію тильної сторони 

стопи та пульсу задньої великогомілкової артерії, а також визначення пропріоцепції, вібрації та 

відчуття монофіламенту слід проводити щорічно під час оцінки симптомів невропатичного 

болю (169). Огляд стопи можна проводити під час кожного візиту, щоб просвітити молодь щодо 

важливості догляду за ногами (див. Розділ 11 «Мікроваскулярні ускладнення та догляд за 

ногами», https://doi.org/10.2337/dc21-S011). 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ 

Інформацію про скринінг на наявність ризику діабету 2 та переддіабету у дітей та 

підлітків див. у Розділі 2 «Класифікація та діагностика діабету» (https://doi.org/10.2337/ dc21-

S002). Для додаткової підтримки цих рекомендацій див. Заяву про позицію ADA «Оцінка та 

лікування діабету 2 типу, що виникає у молоді» (2). 

Діабет 2 типу серед молоді збільшився за останні 20 років, і останні оцінки свідчать про 

захворюваність ~ 5000 нових випадків на рік у США (170). Центри з контролю та профілактики 

захворювань опублікували прогнози поширеності діабету 2 типу, використовуючи базу даних 

SEARCH; припускаючи 2,3% річного приросту, поширеність у віці до 20 років за 40 років 

зросте вчетверо (171,172). 

Факти свідчать про те, що діабет 2 типу у молодості відрізняється не тільки від діабету 

1 типу, але і від діабету 2 типу у дорослих, і має унікальні особливості, такі як швидше 

прогресуюче зниження функції Β-клітин та прискорений розвиток ускладнень діабету (2,173). 

Діабет типу 2 непропорційно впливає на молодь етнічних та расових меншин і може виникати в 

складних психосоціальних та культурних середовищах, що може ускладнити підтримку 

здорового способу життя та поведінки самоврядування (25,177-177). Додаткові фактори ризику, 

пов’язані з діабетом 2 типу у молоді, включають ожиріння, сімейний анамнез діабету, жіночу 

стать та низький соціально-економічний статус (173). 

Як і при діабеті 1 типу, молодь із діабетом 2 типу проводить більшу частину дня в школі. 

Тому тісне спілкування та співпраця шкільного персоналу є важливими для оптимального 

управління діабетом, безпеки та максимальних академічних можливостей. 

Скринінг та діагностика 

Рекомендації 

13.51 Слід проводити скринінг на наявність ризику переддіабету та/або діабету 2 типу у 

дітей та підлітків після настання статевого дозрівання або віку ≥ 10 років, залежно від того, що 

трапиться раніше, із надмірною вагою (ІМТ ≥ 85 процентиль) або ожирінням 

(ІМТ ≥ 95 процентиль) і які мають один або кілька додаткових факторів ризику діабету 

(див. таблицю 2.4 для оцінки доказів інших факторів ризику). 

13.52 Якщо тести є нормальними, повторіть тестування з інтервалом не менше 3 років E 

або частіше, якщо ІМТ зростає. C 

13.53 Глюкоза в плазмі натще, 2-годинна глюкоза в плазмі під час проведення 

перорального тесту на толерантність до глюкози 75 г та A1C можуть бути використані для 

тестування на преддіабет або діабет у дітей та підлітків. B 

13.54 Діти та підлітки з надмірною вагою або ожирінням, у яких розглядається діагноз 

діабету 2 типу, повинні мати панель аутоантитіл підшлункової залози, для виключення 

можливості аутоімунного діабету 1 типу. B 

За останнє десятиліття частота та поширеність діабету 2 типу серед підлітків різко зросла, 

особливо у представників расових та етнічних меншин (141,178). Декілька досліджень 

пропонують пероральні тести толерантності до глюкози або показники глюкози натще у плазмі 

крові як більш підходящі діагностичні тести, ніж A1C, у педіатричної популяції, особливо серед 

певних національностей (179), хоча лише глюкоза натще може призвести до діагностики 

https://doi.org/10.2337/dc21-S011
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діабету у дітей (180,181). Крім того, багато з цих досліджень не визнають, що діагностичні 

критерії діабету базуються на довгострокових результатах здоров'я, і в даний час підтвердження 

недоступні для педіатричного населення (182). Недавній аналіз даних Національного 

обстеження здоров’я та харчування (NHANES) пропонує використовувати A1C для скринінгу 

молоді з високим ризиком (183). ADA визнає обмежені дані, що підтверджують A1C для 

діагностики діабету 2 типу у дітей та підлітків. Хоча A1C не рекомендується для діагностики 

діабету у дітей з муковісцидозом або симптомами, що свідчать про гострий початок діабету 

1 типу, і лише аналізи A1C без перешкод підходять для дітей з гемоглобінопатіями, ADA 

продовжує рекомендувати A1C для діагностики діабету 2 типу у цій популяції (184,185). 

Діагностичні виклики 

Враховуючи поточну епідемію ожиріння, розрізнити діабет 1 та 2 типу у дітей може бути 

важко. Надмірна вага та ожиріння часто зустрічаються у дітей з діабетом 1 типу (26), а 

асоційовані з діабетом аутоантитіла та кетоз можуть бути присутніми у педіатричних пацієнтів 

із особливостями діабету 2 типу (включаючи ожиріння та чорний акантоз) (180). Наявність 

острівцевих аутоантитіл асоціюється із швидшим прогресуванням до дефіциту інсуліну (180). 

На початку ДКА зустрічається у ~ 6% молодих людей у віці 10-19 років з діабетом 2 типу (186). 

Хоча і нечасто, діабет 2 типу спостерігався в препубертатному періоді дітям віком до 10 років, 

і, отже, це має бути частиною диференціалу у дітей із сугестивними симптомами (187). 

Нарешті, ожиріння сприяє розвитку діабету 1 типу у деяких осіб (188), що ще більше стирає 

межі між типами діабету. Однак точний діагноз є критично важливим, оскільки схеми 

лікування, освітні підходи, дієтичні рекомендації та результати помітно відрізняються між 

пацієнтами з двома діагнозами. Значні діагностичні труднощі, поставлені MODY, 

обговорюються в розділі 2 «Класифікація та діагностика діабету» (https://doi.org/10.2337/dc21-

S002). Крім того, є рідкісні та нетипові випадки діабету, які становлять виклик для клініцистів 

та дослідників. 

Управління 

Управління способом життя 

Рекомендації 

13.55 Вся молодь із діабетом 2 типу та їхні сім’ї повинні отримувати комплексне навчання 

та підтримку щодо самокерування діабету, специфічну для молоді з діабетом 2 типу та 

культурно відповідною. B 

13.56 Молоді з надмірною вагою / ожирінням та діабетом 2 типу та їх сім'ям слід 

забезпечити відповідні до розвитку та культурно доречні комплексні програми способу життя, 

інтегровані з лікуванням діабету, щоб досягти зменшення надмірної маси тіла на 7-10%. C 

13.57 Враховуючи необхідність довготривалого контролю маси тіла для дітей та підлітків 

з діабетом 2 типу, втручання у спосіб життя повинно базуватися на моделі 

хронічного / постійного догляду та пропонуватися в контексті догляду за діабетом. Е 

13.58 Молодь з переддіабетом та діабетом 2 типу, як і всім дітям та підліткам, слід 

заохочувати до участі в щонайменше 60 хв помірних до енергійних фізичних навантажень 

щодня (з м'язовими та кістковими силовими тренуваннями щонайменше 3 дні на тиждень)  B та 

зменшувати сидячу поведінку. C 

13.59 Харчування для молоді з переддіабетом та діабетом 2 типу, як і для всіх дітей, 

повинно зосереджуватись на моделях здорового харчування, який підкреслює споживання 

багатих на поживні речовини продуктів, високоякісних продуктів та зменшення споживання 

калорійної їжі, бідної поживними речовинами, особливо напоїв із додаванням цукру. B 
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Глікемічні цілі 

Рекомендації 

13.60 Домашній самоконтроль режиму глюкози в крові повинен бути індивідуальним, 

беручи до уваги фармакологічне лікування пацієнта. Е 

13.61 Глікемічний статус слід оцінювати кожні 3 місяці. Е 

13.62 Розумною ціллю A1C для більшості дітей та підлітків із діабетом 2 типу, які 

отримують лише пероральні препарати, є < 7% (53 ммоль/моль). Більш суворі цілі A1C 

(наприклад, < 6,5% [48 ммоль/моль]) можуть бути доречними для окремих пацієнтів, якщо їх 

можна досягти без суттєвої гіпоглікемії та інших несприятливих наслідків лікування. 

Відповідні пацієнти можуть включати пацієнтів з короткою тривалістю діабету та меншим 

ступенем дисфункції Β-клітин, а також пацієнтів, які дотримуються здорового способу життя 

або отримують лише метформін, які досягли значного покращення маси тіла. Е 

13.63 Менш жорсткі цілі A1C (наприклад, 7,5% [58 ммоль/моль]) можуть бути доречними, 

якщо підвищений ризик гіпоглікемії. Е 

13.64. Цілі A1C для пацієнтів, які перебувають на інсуліні, повинні бути 

індивідуалізованими, беручи до уваги відносно низькі показники гіпоглікемії при діабеті 2 типу 

у молоді. Е 

Фармакологічний менеджмент 

Рекомендації 

13.65 При діагностиці діабету 2 типу на додаток до поведінкових консультацій щодо 

здорового харчування та змін фізичної активності розчати фармакологічну терапію. А 

13.66 У випадково діагностованих або метаболічно стабільних пацієнтів (А1С < 8,5% 

[69 ммоль/моль] і безсимптомно) метформін є первинним фармакологічним лікуванням, якщо 

функція нирок в нормі. A 

13.67 Молоді люди з вираженою гіперглікемією (рівень глюкози в крові ≥ 250 мг/дл 

[13,9 ммоль/л], А1С ≥ 8,5% [69 ммоль/моль]) без ацидозу на момент постановки діагнозу, які 

мають симптоматику з поліурією, полідипсією, ніктурією та/або втратою маси тіла, повинні 

спочатку отримати лікування базальним інсуліном, а в той час метформін призначається та 

титрується. B 

13.68 У пацієнтів з кетозом / кетоацидозом слід розпочати лікування підшкірним або 

внутрішньовенним інсуліном, щоб швидко виправити гіперглікемію та порушення метаболізму. 

Після того, як ацидоз зникне, слід розпочинати лікування метформіном, продовжуючи 

підшкірну терапію інсуліном. A 

13.69 У осіб, які мають важку гіперглікемію (рівень глюкози в крові ≥ 600 мг/дл 

[33,3 ммоль/л]), розгляньте можливість оцінки гіперглікемічного гіперосмолярного 

некетотичного синдрому. A 

13.70 Якщо глікемічні цілі більше не досягаються з метформіном (з базальним інсуліном 

або без нього), слід розглянути питання про терапію ліраглутидом (агоністом рецептора 

глюкагоноподібного пептиду 1) у дітей віком 10 років і старше, якщо вони не мали в анамнезі 

або в сімейному анамнезі захворювання медулярна карцинома щитовидної залози або  

множинна ендокринна неоплазія типу 2. А 

13.71 Пацієнтів, які отримують базальний інсулін та не досягають глікемічного цільового 

рівня, слід переводити на багаторазові щоденні ін’єкції базального та болюсного інсуліну перед 

їжею. Е 

13.72 У пацієнтів, які спочатку лікувались інсуліном та метформіном і які досягають 

цільових показників глюкози на основі домашнього моніторингу глюкози в крові, інсулін може 

зменшуватися протягом 2–6 тижнів, зменшуючи дозу інсуліну на 10-30% кожні кілька днів. B 

13.73 Застосування ліків, не схвалених Управлінням з контролю за продуктами та ліками 

США для молоді з діабетом 2 типу, не рекомендується поза дослідженнями. B 
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Лікування діабету 2 типу, що розпочався у молоді, повинно включати ведення способу 

життя, навчання самокеруванню та фармакологічного лікування. Початкове лікування молоді з 

ожирінням та діабетом повинно враховувати, що тип діабету часто є непевним у перші кілька 

тижнів лікування через перекриття презентації, і що значний відсоток віку молоді з діабетом 

2 типу буде мати клінічно значущий кетоацидоз (189). Отже, початкова терапія повинна 

розглядати гіперглікемію та пов’язані з цим порушення метаболізму незалежно від остаточного 

типу діабету, з коригуванням терапії після встановлення метаболічної компенсації та отримання 

наступної інформації, наприклад результатів аутоантитіл до острівців. На рисунку 13.1 

наведено підхід до початкового лікування діабету, що почався у молодих людей із надмірною 

масою тіла або ожирінням з клінічною підозрою на діабет 2 типу.  

 

Новий діабет у молодих людей із надмірною масою тіла або ожирінням із клінічною підозрою 

на діабет 2 типу  

Розпочніть управління способом життя та навчання при діабеті 
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Рисунок 13.1. Лікування вперше виниклого діабету у молодих людей із надмірною вагою або 

ожирінням із клінічною підозрою на діабет 2 типу. A1C 8,5% 5 69 ммоль/моль. Адаптовано з 

позиції ADA «Оцінка та лікування діабету типу 2 у молодому віці» (3). BGM, глюкоза крові 

моніторинг; CGM, постійний моніторинг глюкози; ДКА, діабетичний кетоацидоз; ГГНС, 

гіперосмолярний гіперглікемічний некетотичний синдром; БЩІІ, багаторазові щоденні ін’єкції 

інсуліну. 

 

Глікемічні цілі слід індивідуалізувати, враховуючи довгострокові переваги для здоров'я 

більш суворих цілей та ризик несприятливих наслідків, таких як гіпоглікемія. Нижча ціль A1C у 

молоді з діабетом 2 типу порівняно з рекомендованою для діабету 1 типу виправдана меншим 

ризиком гіпоглікемії та вищим ризиком ускладнень (190-193).  

A1C < 8,5% 

Ні ацидозу, ні кетозу 
A1C ≥ 8,5% 

Відсутність ацидозу з 

кетозом або без нього 

Ацидоз та/або ДКА та/або 

ГГНС 

 Продовжити або 

почати прийом метформіну 

 Якщо на інсуліні, 

титруйте, керуючись 

значеннями BGM/CGM 

метформін 

• Титруйте дозу до 2000 мг на день з 

урахуванням переносимості  
• Базальний інсулін: починайте з 0,5 

одиниць/кг/добу 

і титрувати кожні 2–3 дні на основі 

BGM 

 Продовжити або 

розпочати терапію 

інсуліном БЩІІ або 

помпою, як при діабеті 1 

типу 

 Припиніть прийом 

метформіну 

Панкреатичні аутоантитіла 

метформін 

• Титруйте дозу 

до 2000 мг на 
день з 

урахуванням 

переносимості 

 Ведення ДКА або ГГНС 

 інсулін в/в краще ніж п/ш,  

як при діабеті 1 типу, до зникнення 
ацидозу, поки не будуть визначені 

антитіла 

Цілі A1C не досягнуті 

 Продовжити прийом метформіну 

 Розгляньте можливість додавання рецептора агоніст а 

глюкагоноподібного пептиду 1, схвалений для молоді з діабетом 2 типу 

 Титрувати/почати інсулінотерапію; при використанні базального 

інсуліну тільки й цільовий рівень глікемії не досягнуто з ескалацією дози, 

потім додати прандіальний інсулін; загальна добова доза інсуліну може 

перевищувати 1 одиницю/кг/добу 

Негатив Позитив 
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Пацієнти та їхні сім'ї повинні отримувати консультації щодо здорового харчування та змін 

фізичної активності, такі як збалансоване харчування, досягнення та підтримка здорової маси 

тіла та регулярні фізичні вправи. Фізична активність повинна включати аеробні, зміцнювальні 

роботи на м’язи та зміцнення кісток (17). Сімейно-орієнтований підхід до зміни харчування та 

модифікації способу життя є важливим у дітей та підлітків з діабетом 2 типу, а рекомендації 

щодо харчування повинні відповідати культурі та враховувати сімейні ресурси (див. Розділ 5 

«Сприяння змінам поведінки та самопочуття для покращення результатів здоров’я», https : 

//doi.org/10.2337/dc21-S005). З огляду на складний соціальний та екологічний контекст, що 

оточує молодь із діабетом 2 типу, втручання у спосіб життя на індивідуальному рівні може бути 

недостатнім для цільової складної взаємодії сімейної динаміки, психічного здоров'я, готовності 

громади та ширшої екологічної системи (2). 

Мультидисциплінарна команда діабету, включаючи терапевта, спеціаліста з догляду та 

виховання діабету, зареєстрованого дієтолога-нутриціолога та психолога чи соціального 

працівника, є дуже важливою. На додаток до досягнення глікемічних цілей та навчання 

самоврядуванню (194-196), початкове лікування повинно включати лікування супутніх 

захворювань, таких як ожиріння, дисліпідемія, гіпертонія та мікросудинні ускладнення. 

Сучасні варіанти фармакологічного лікування діабету типу 2 молодого віку обмежені 

трьома схваленими препаратами інсуліну, метформіну та ліраглутиду (2). Для презентації з 

кетоацидозом або вираженим кетозом потрібен період інсулінотерапії, поки глікемія 

натщесерце та постпрандіальне лікування не відновиться до нормального або майже 

нормального рівня. Терапія інсуліновою помпою може розглядатися як варіант для тих, хто 

робить тривалі багаторазові щоденні ін’єкції та може безпечно керувати пристроєм. Терапія 

метформіном може застосовуватися як допоміжний засіб після усунення кетозу / кетоацидозу. 

Початкове лікування також слід проводити з інсуліном, коли різниця між діабетом 1 типу та 

2 типу незрозуміла, а у пацієнтів із випадковою концентрацією глюкози в крові ≥ 250 мг/дл 

(13,9 ммоль/л) та/або А1С ≥ 8,5% (69 ммоль/моль) (197). 

Коли лікування інсуліном не потрібне, рекомендується введення метформіну. У 

досліджені Варіанти лікування діабету 2 типу підлітків та молоді (TODAY) показали, що лише 

метформін забезпечує тривалий глікемічний контроль (A1C ≤ 8% [64 ммоль/моль] протягом 

6 місяців) приблизно у половини випробовуваних (198). Консорціум дослідження RISE не 

продемонструвало відмінностей у показниках збереження глюкози або функцій Β-клітин між 

метформіном та інсуліном, проте було більше ваги в порівнянні з інсуліном (199). 

На сьогодні дослідження TODAY є єдиним випробуванням, що поєднує спосіб життя та 

терапію метформіном серед молоді з діабетом 2 типу; ця комбінація не мала кращих 

результатів, ніж метформін, лише для досягнення стійкого контролю глікемії (198). 

Нещодавнє рандомізоване клінічне дослідження на дітях віком 10-17 років з діабетом 

2 типу продемонструвало додавання підшкірного ліраглутиду (до 1,8 мг на добу) до 

метформіну (з базальним інсуліном або без нього) як безпечного та ефективного для зниження 

рівня А1С (прогнозоване зменшення на 1,06 процентних пунктів у 26 тижнів та 1,30 у 

52 тижні), хоча це і збільшило частоту побічних ефектів з боку шлунково-кишкового тракту 

(200). Ліраглутид схвалений для лікування діабету 2 типу у молодих людей віком від 10 

років (201). 

Домашній самоконтроль схем глюкози в крові повинен бути індивідуальним з 

урахуванням фармакологічного лікування пацієнта. Незважаючи на те, що дані про CGM у 

молоді з діабетом 2 типу є скупими (202), CGM можна розглянути у осіб, які потребують 

частого контролю рівня глюкози в крові для лікування діабету. 

Метаболічна хірургія 

Рекомендації 

13.74 Метаболічна хірургія може бути розглянута для лікування підлітків із діабетом 

2 типу, які мають важке ожиріння (ІМТ > 35 кг/м
2
) і які мають неконтрольовану глікемію та/або 

серйозні супутні захворювання, незважаючи на спосіб життя та фармакологічне втручання. A 
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13.75 Метаболічну операцію повинен виконувати лише досвідчений хірург, який працює в 

складі добре організованої та залученої багатопрофільної групи, що включає хірурга, 

ендокринолога, дієтолога-нутриціолога, спеціаліста з питань поведінкового здоров'я та 

медсестру. A 

Результати заходів із зниження маси тіла та способу життя щодо ожиріння у дітей та 

підлітків були невтішними, і жодне ефективне та безпечне фармакологічне втручання не 

доступне або не схвалене Американською адміністрацією з питань харчових продуктів та 

медикаментів у молоді. За останнє десятиліття операції зі зниження маси тіла все частіше 

проводились у підлітків із ожирінням. Невеликі ретроспективні аналізи та перспективні 

мультицентрові нерандомізовані дослідження дозволяють припустити, що баріатрична або 

метаболічна хірургія може принести користь підліткам із ожирінням та діабетом 2 типу, 

подібних до тих, що спостерігаються у дорослих. Підлітки відчувають подібний ступінь втрати 

маси тіла, ремісії діабету та поліпшення кардіометаболічних факторів ризику принаймні 

протягом 3 років після операції (203). Вторинний аналіз даних підліткової оцінки баріатричної 

хірургії (TeenLABS) та TODAY показує, що хірургічне лікування підлітків з важким ожирінням 

та діабетом 2 типу пов'язане з поліпшенням глікемічного контролю (204); однак, жодного 

рандомізованого дослідження щоб порівнювало ефективність та безпеку хірургічного 

втручання з такими, як у звичайних варіантів лікування у підлітків (205). Рекомендації, що 

використовуються як вказівка для метаболічної хірургії у підлітків, як правило, включають 

ІМТ > 0,35 кг/м
2
 із супутніми захворюваннями або ІМТ > 40 кг/м

2
 із або без супутніх 

захворювань (206-217). Ряд груп, включаючи дослідницьку групу дитячих баріатричних 

досліджень та дослідження Teen-LABS, продемонстрували ефективність метаболічної хірургії у 

підлітків (210-216). 

Профілактика та лікування ускладнень діабету 

Нефропатія 

Рекомендації 

13.76 Артеріальний тиск слід вимірювати при кожному відвідуванні. A 

13.77 Артеріальний тиск слід оптимізувати для зменшення ризику та/або уповільнення 

прогресування діабетичної хвороби нирок. A 

13.78 Якщо артеріальний тиск становить ≥ 90 процентиль за віком, статтю та зростом, або 

у підлітків ≥ 13 років артеріальний тиск становить ≥ 120/80 мм рт.ст., слід посилити акцент на 

управлінні способом життя, щоб сприяти зниженню маси тіла. Якщо артеріальний тиск 

залишається вище 90 процентиль або у підлітків ≥ 13 років артеріальний тиск 

становить ≥ 120/80 через 6 місяців, слід розпочати антигіпертензивну терапію. C 

13.79 Додатково до модифікації способу життя слід розглядати фармакологічне лікування 

гіпертонії (систолічний артеріальний тиск або діастолічний артеріальний тиск, стабільно $ 95-й 

процентиль за віком, статтю та зростом, або ≥ 140/90 мм рт.ст. у підлітків ≥ 13 років), як тільки 

підтверджується гіпертонія. Е 

13.80 Початкові терапевтичні варіанти включають інгібітори АПФ або блокатори 

рецепторів ангіотензину. За необхідності можуть бути додані інші засоби для зниження 

артеріального тиску. C 

13.81 Прийом білка повинен перевищувати рекомендовану добову норму 0,8 г/кг/день. Е 

13.82 Співвідношення альбуміну та креатиніну в сечі слід отримувати як під час 

постановки діагнозу, так і щорічно. Підвищене співвідношення альбуміну та креатинінеріації 

сечі (> 30 мг/г креатиніну) має бути підтверджено двома зразками. B 

13.83 Розрахункову швидкість клубочкової фільтрації слід визначати під час постановки 

діагнозу та щорічно після цього. Е 

13.84 Невагітним пацієнтам із цукровим діабетом та гіпертонією, інгібітори АПФ або 

блокатори рецепторів ангіотензину рекомендуються пацієнтам із помірно підвищеним 

співвідношенням альбуміну до креатиніну в сечі (30-299 мг/г креатиніну) та настійно 
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рекомендується пацієнтам із співвідношенням альбуміну до креатиніну в сечі > 300 мг/г 

креатиніну та/або передбачувана швидкість фільтрації клубочків < 60 мл/хв/1,73 м
2
. Е 

13.85 Для тих, хто страждає нефропатією, постійний моніторинг (щорічне співвідношення 

альбуміну до креатиніну в сечі, оцінка швидкості фільтрації гломерулярних клітин та калію в 

сироватці крові) може допомогти оцінити прихильність та виявити прогресування 

захворювання. Е 

13.86 Спрямування до нефролога рекомендується у разі невизначеності етіології, 

погіршення співвідношення альбуміну та креатиніну в сечі або оцінки швидкості фільтрації 

клубочків за зниженим вмістом. Е 

Невропатія 

Рекомендації 

13.87 Молодь з діабетом 2 типу повинна проходити обстеження на наявність нейропатії 

шляхом огляду ніг під час постановки діагнозу та щорічно. Обстеження повинно включати 

огляд, оцінку пульсу стопи, тести для визначення чутливості: пінприк та 10-г монофіламент, 

тест на відчуття вібрації за допомогою камертона 128 Гц та тести рефлексу щиколотки. C 

13.88 Профілактика повинна бути зосереджена на досягненні глікемічних цілей. C 

Ретинопатія 

Рекомендації  

13.89 Скринінг на ретинопатію слід проводити за допомогою розширеної фундоскопії або 

фотозйомки сітківки при встановленні діагнозу або незабаром, а також щорічно після цього. C 

13.90 Рекомендується оптимізувати глікемію для зменшення ризику або уповільнення 

прогресування ретинопатії. B 

13.91 Можна розглянути рідше обстеження (кожні 2 роки), якщо є адекватний контроль 

рівня глікемії та нормальний огляд очей. C 

Неалкогольна жирова хвороба печінки 

Рекомендації 

13.92 Оцінку неалкогольної жирової хвороби печінки (шляхом вимірювання AST та ALT) 

слід проводити під час діагностики та щорічно після цього. B 

13.93 Слід звернутися до гастроентеролога щодо стійко підвищених або погіршуючих 

трансаміназ. B 

Обструктивне апное сну 

Рекомендація 

13.94 Скринінг на симптоматику апное під час сну слід робити під час кожного візиту, і 

рекомендується направлення до дитячого спеціаліста зі сну та полісомнограма, якщо 

підтверджується. Обструктивний апное сну слід лікувати, якщо це задокументовано. B 

Синдром полікістозу яєчників 

Рекомендації 

13.95 Оцініть синдром полікістозу яєчників у підлітків жіночої статі з діабетом 2 типу, 

включаючи лабораторні дослідження, якщо це показано. B 

13.96 Пероральні контрацептивні таблетки для лікування синдрому полікістозних 

яєчників не протипоказані дівчатам з діабетом 2 типу. C 

13.97 На додаток до модифікації способу життя метформін покращує менструальну 

циклічність та гіперандрогенію у дівчат із діабетом 2 типу. Е 
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Серцево-судинне захворювання 

Рекомендація 

13.98 Інтенсивні втручання у спосіб життя, спрямовані на зниження маси тіла, 

дисліпідемію, гіпертонію та дисглікемію, є важливими для запобігання явній макросудинній 

хворобі на початку дорослого віку. Е 

Дисліпідемія 

Рекомендації 

13.99 Тест на ліпіди слід проводити, коли досягнуто початкового контролю глікемії, і 

щорічно після цього. B 

13.100 Оптимальними цілями є холестерин ЛПНЩ < 100 мг/дл (2,6 ммоль/л), холестерин 

ЛПВЩ > 35 мг/дл (0,91 ммоль/л), і тригліцериди < 150 мг/дл (1,7 ммоль/л). Е 

13.101 Якщо ліпіди ненормальні, початкова терапія повинна полягати в оптимізації 

контролю глюкози та лікувальної дієтичної терапії з метою обмеження кількості калорій від 

жиру до 25-30%, насичених жирів до < 7%, холестерину < 200 мг/добу, уникати трансжирів та 

прагнути до цього ~ 10 % калорій з мононенасичених жирів при підвищеному рівні ЛПНЩ. 

Щодо підвищених рівнів тригліцеридів, терапія лікувальним харчуванням повинна також 

зосередитись на зменшенні простого споживання цукру та окремих дієтичних n-3 жирних 

кислот на додаток до вищезазначених змін. A 

13.102 Якщо рівень холестерину ЛПНЩ залишається > 130 мг/дл через 6 місяців 

дієтичного втручання, розпочніть терапію статином з ціллю ЛПНЩ < 100 мг/дл, дотримуючись 

репродуктивних рекомендацій жінок, оскільки потенційні тератогенні ефекти статинів. В 

13.103 Якщо тригліцериди складають > 400 мг/дл (4,7 ммоль/л) натще або > 1000 мг/дл 

(11,6 ммоль/л) не натще, оптимізуйте глікемію і починайте фібрати з ціллю < 400 мг/дл 

(4,7 ммоль/л) ) натще (для зменшення ризику панкреатиту). C 

Тестування серцевої функції 

Рекомендація  

13.104 Постійний скринінг на серцеві захворювання за допомогою електрокардіограми, 

ехокардіограми або стрес-тестування не рекомендується проводити у безсимптомних молодих 

людей з діабетом 2 типу. B 

Супутні захворювання можуть бути присутніми під час діагностики діабету 2 типу у 

молоді (17,218). Тому при діагностиці слід проводити вимірювання артеріального тиску, 

ліпідну панель натще, оцінку випадкового співвідношення альбуміну та креатиніну в сечі та 

розширене очне дослідження. Додаткові медичні умови, які, можливо, доведеться вирішити, 

включають полікістоз яєчників та інші супутні захворювання, пов’язані з дитячим ожирінням, 

такі як апное сну, стеатоз печінки, ортопедичні ускладнення та психосоціальні проблеми. 

Позиція ADA «Оцінка та лікування діабету 2 типу, що виник у молоді» (2) містить вказівки 

щодо профілактики, скринінгу та лікування діабету 2 типу та супутніх захворювань у дітей та 

підлітків. 

Діабет 2 типу у молоді пов'язаний із значним навантаженням на мікросудинні та 

макросудинні захворювання та значним збільшенням ризику серцево-судинної захворюваності 

та смертності у більш ранньому віці, ніж у тих, хто діагностується пізніше у житті (219). Більш 

високий ризик ускладнень при діабеті 2 типу, що виник раніше, імовірно, пов'язаний з 

тривалою протягом життя експозицією гіперглікемії та інших атерогенних факторів ризику, 

включаючи резистентність до інсуліну, дисліпідемію, гіпертонію та хронічні запалення. Існує 

низький ризик гіпоглікемії у молодих людей з діабетом 2 типу, навіть якщо вони лікуються 

інсуліном (220), і є високий рівень ускладнень (190-193). Ці супутні захворювання на діабет 

також виявляються вищими, ніж у молоді з діабетом 1 типу, незважаючи на меншу тривалість 

діабету та нижчий рівень А1С (218). Крім того, прогресування судинних аномалій виявляється 
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більш вираженим у діабету 2 типу, що виник у молоді, порівняно з діабетом 1 типу подібної 

тривалості, включаючи ішемічну хворобу серця та інсульт (221). 

Психосоціальні фактори 

Рекомендації 

13.105 Надавачі повинні оцінювати продовольчу безпеку, стабільність 

житла / безпритульність, медичну грамотність, фінансові бар’єри та соціальну 

підтримку / підтримку громади та застосовувати цю інформацію до рішень щодо лікування. Е 

13.106 Використовуйте відповідні стандартизовані та перевірені інструменти, призначені 

для пацієнтів, для оцінки стресу на діабет та психічного / поведінкового здоров'я у молоді з 

діабетом 2 типу, з урахуванням симптомів депресії та розладів харчової поведінки та 

звертайтеся до спеціальної допомоги, коли це підтверджено. B 

13.107 Вибираючи засоби для зниження рівня глюкози для молодих людей із надмірною 

вагою або ожирінням та діабетом 2 типу, враховуйте поведінку прийому ліків та їх вплив на 

вагу. Е 

13.108 Починаючи з періоду статевого дозрівання, консультації з попередження зачаття 

повинні бути включені в звичайні відвідування клініки діабету для всіх жінок з дітородним 

потенціалом через несприятливі наслідки вагітності у цієї популяції. A 

13.109 Пацієнтам слід пройти перевірку щодо вживання тютюну, електронних сигарет та 

алкоголю під час діагностики та регулярно після цього. C 

Більшість молодих людей з діабетом 2 типу походять з груп расових / етнічних меншин, 

мають низький соціально-економічний статус і часто відчувають численні психосоціальні 

стресові фактори (25,40,174-177). Розгляд соціокультурного контексту та зусилля, спрямовані 

на персоналізацію лікування діабету, мають надзвичайно важливе значення для мінімізації 

бар'єрів у догляді, підвищення прихильності та максимальної реакції на лікування.  

Докази щодо психічних розладів та симптомів у молоді з діабетом 2 типу 

обмежені (222-226), але враховуючи соціокультурний контекст для багатьох молодих людей та 

медичне навантаження та ожиріння, пов’язані з діабетом 2 типу, постійний нагляд за психічним 

здоров’ям / поведінковим здоров’ям показаний. Симптоми депресії та невпорядкованого 

харчування є загальними і пов'язані з гіршим глікемічним контролем (223,227,228).  

Багато ліків, що призначаються при цукровому діабеті та психічних розладах, пов’язані із 

збільшенням маси тіла та можуть посилити занепокоєння пацієнтів з приводу їжі, форми тіла та 

маси тіла (229,230).  

Дослідження TODAY задокументувало (231), що, незважаючи на консультування з 

урахуванням захворювань та віку, 10,2% жінок у когорті завагітніли в середньому за 3,8 року 

участі у дослідженні. Слід зазначити, що 26,4% вагітностей закінчилися викиднем, 

мертвонародженням або внутрішньоутробною смертю, а 20,5% живонароджених немовлят 

мали велику вроджену аномалію. 

ПЕРЕХІД З ПЕДІАТРИЧНОГО ДО ДОРОСЛОГО ДОГЛЯДУ 

Рекомендації 

13.110 Надавачі дитячого діабету повинні почати готувати молодь до переходу на 

медичне обслуговування дорослих у ранньому підлітковому віці та, як мінімум, щонайменше за 

1 рік до переходу. Е 

13.111 Як педіатричні, так і дорослі особи, що надають послуги з лікування діабету, 

повинні надавати підтримку та ресурси для переходу молодих дорослих. Е 

13.112 Молодь з діабетом 2 типу повинна бути передана спеціалісту з діабету, 

орієнтованому на дорослих, коли пацієнт та надавач послуг вважають це доречним. Е 

Догляд та пильний нагляд за лікуванням діабету все частіше переходять від батьків та 

інших дорослих до молоді з діабетом 1 або 2 типу протягом дитинства та підліткового віку. 

Однак перехід від педіатричного до дорослого медичного персоналу часто відбувається різко, 
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коли старші підлітки переходять до наступного етапу розвитку, який називають наступаючим 

дорослим життям (232), що є критичним періодом для молодих людей, які страждають на 

діабет. У цей період основних життєвих перетворень молодь починає виїжджати з домів батьків 

і повинна повністю відповідати за догляд за діабетом. Їх нові обов'язки включають 

самолікування діабету, призначення медичних консультацій та фінансування медичного 

обслуговування, коли вони більше не охоплюються планами медичного страхування батьків 

(поточне охоплення до 26 років в даний час доступне відповідно до положень Закон 

Доступного догляду США). Окрім провалів у медичному спостережені, це також період, 

пов'язаний з погіршенням глікемічної стабільності; посилення виникнення гострих ускладнень; 

психосоціальні, емоційні та поведінкові проблеми; та виникнення хронічних 

ускладнень (233-236). Перехідний період від педіатричної до допомоги дорослим схильний до 

фрагментації у наданні медичної допомоги, що може негативно вплинути на якість медичної 

допомоги, вартість та результати (237). Було задокументовано погіршення результатів здоров’я 

при діабеті під час переходу на допомогу дорослим та раннього дорослого життя (238,239). 

Незважаючи на те, що наукові дані обмежені, очевидно, що всебічне та скоординоване 

планування, яке починається в ранньому підлітковому віці, необхідне для полегшення плавного 

переходу від педіатричної медичної допомоги до медичної допомоги 

дорослим (233,234,240,240). Нові технології та інші заходи намагаються підтримати перехід до 

допомоги дорослим у молодому дорослому віці (242-246). Всебічне обговорення викликів, з 

якими стикалися в цей період, включаючи конкретні рекомендації, міститься у заяві позиції 

ADA «Догляд за діабетом для молодих дорослих: рекомендації щодо переходу від педіатричної 

системи догляду за діабетом для дорослих» (234). Ендокринне товариство у співпраці з ADA та 

іншими організаціями розробило інструменти переходу для клініцистів, молоді та сімей (241). 
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14. Керування діабетом під час вагітності: Стандарти медичної допомоги при діабеті 

2021 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ 

Не тільки зростає поширеність діабету 1 типу та діабету 2 типу серед жінок 

репродуктивного віку, але також спостерігається різке збільшення гестаційного цукрового 

діабету. Діабет призводить до значно вищого ризику для матері та плоду, що значною мірою 

пов'язано зі ступенем гіперглікемії, але також пов'язано з хронічними ускладненнями та 

супутніми захворюваннями діабету. Загалом, до специфічних ризиків діабету під час вагітності 

належать мимовільний аборт, аномалії плода, прееклампсія, загибель плода, макросомія, 

гіпоглікемія новонароджених, гіпербілірубінемія та респіраторний дистрес-синдром 



317 
 

 

новонароджених. Крім того, діабет під час вагітності може збільшити ризик ожиріння, 

гіпертонії та діабету 2 типу у нащадків у подальшому житті (1,2). 

ПРОВЕДЕННЯ КОНСУЛЬТАЦІЇ 

Рекомендації 

14.1 Починаючи з періоду статевого дозрівання та продовжуючи у всіх жінок з діабетом 

та репродуктивним потенціалом, консультації з попередження зачаття повинні бути включені у 

звичайну допомогу при цукровому діабеті. A 

14.2 Слід обговорити питання планування сім'ї та застосовувати ефективну контрацепцію 

(з урахуванням оборотної контрацепції тривалої дії), доки не буде оптимізовано схему 

лікування жінки та А1С для вагітності. A 

14.3 Консультування перед зачаттям повинно зважати на важливість досягнення рівнів 

глюкози якнайближчих до нормальних, наскільки це можливо, в ідеалі А1С < 6,5% 

(48 ммоль/моль), щоб зменшити ризик вроджених аномалій, прееклампсії, макросомії, 

передчасних пологів та інших ускладнень. B 

Всім жінкам дітородного віку, які страждають на діабет, слід інформувати про важливість 

досягнення та підтримання якомога ближчої еуглікемії до зачаття та протягом всієї вагітності. 

Спостережні дослідження показують підвищений ризик розвитку діабетичної ембріопатії, 

особливо аненцефалії, мікроцефалії, вроджених вад серця, аномалій нирок та регресії 

каудального відділу, прямо пропорційно підвищенню рівня А1С протягом перших 10 тижнів 

вагітності (3). Незважаючи на те, що спостережні дослідження збентежені зв'язком між 

підвищеним періконцепційним/період зачаття А1С та іншою поганою поведінкою при догляді 

за собою, кількість та послідовність даних є переконливими та підтверджують рекомендацію 

щодо оптимізації глікемії до зачаття, враховуючи, що органогенез відбувається переважно на 

5-8 тижнях гестації, при A1C < 6,5% (48 ммоль/моль) асоціюється з найнижчим ризиком 

вроджених аномалій, прееклампсії та передчасних пологів (3-7). 

Існують можливості навчити всіх жінок та підлітків репродуктивного віку, хворих на 

діабет, про ризики незапланованої вагітності та про покращення результатів для матері та плоду 

при плануванні вагітності (8). Ефективне консультування до зачаття може запобігти значним 

обтяженням здоров'я та пов'язаним з цим витратам для нащадків (9). Слід обговорити 

планування сім'ї, включаючи переваги довготривалої, зворотної контрацепції, а також слід 

призначати та застосовувати ефективну контрацепцію, поки жінка не буде готова або готується 

завагітніти (10-14). 

Щоб мінімізувати виникнення ускладнень, починаючи з початку статевого дозрівання або 

з встановлення діагнозу, всі дівчата та жінки, які страждають на діабет дітородного віку, 

повинні здобути освіту про 1) ризики вад розвитку, пов’язані із незапланованою вагітністю та 

навіть легкою гіперглікемією та 2) використання ефективної контрацепція в будь-який час для 

запобіганні вагітності. Доконцепційне консультування з використанням освітніх інструментів, 

що відповідають розвитку, дозволяє дівчатам-підліткам приймати обґрунтовані рішення (8). 

Ресурси для попередження зачаття, призначені для підлітків, можна безкоштовно отримати 

через Американську діабетичну асоціацію (ADA) (15). 

Догляд до зачаття / прегравідарна підготовка 

Рекомендації 

14.4 Жінок з уже існуючим діабетом, які планують вагітність, в ідеалі слід керувати, 

починаючи з періоду до зачаття, в мультидисциплінарній клініці, включаючи ендокринолога, 

зареєстрованого дієтолога та нутриціолога, та спеціаліста з догляду та навчання діабету, якщо 

це можливо. B 

14.5 На додаток до зосередженої уваги на досягненні глікемічних цілей A, стандартна 

допоміжна допомога повинна бути доповнена з особливим акцентом на харчуванні, навчанні 

діабету та скринінгу на супутні захворювання діабету та ускладнення. Е 
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14.6 Жінок з раніше існуючим діабетом 1 або 2 типу, які планують вагітність або які вже 

завагітніти слід консультувати щодо ризику розвитку та/або прогресування діабетичної 

ретинопатії. Розширені огляди очей слід проводити в ідеалі до вагітності або в першому 

триместрі, а потім пацієнтів слід контролювати кожний триместр та протягом 1 року після 

пологів, відповідно до ступеню ретинопатії та рекомендацій офтальмолога. B 

Важливість прегравідарного догляду для всіх жінок підкреслюється Американським 

коледжем акушерів та гінекологів (ACOG) Висновок комітету 762, Консультування щодо 

вагітності (16). Ключовим моментом є необхідність включення питання про плани жінки щодо 

вагітності щодо звичайної первинної та гінекологічної допомоги. Доплідний догляд за жінками, 

які страждають на діабет, повинен включати стандартні скринінги та догляд, рекомендований 

для всіх жінок, які планують вагітність (16). Перед зачаттям рекомендується призначати 

пренатальні вітаміни (з принаймні 400 мг фолієвої кислоти та 150 мг йодистого калію (17)). 

Важливим є огляд та консультування щодо вживання нікотинових продуктів, алкоголю та 

рекреаційних наркотиків, включаючи марихуану. Стандартна допомога включає скринінг на 

захворювання, що передаються статевим шляхом, та захворювання щитовидної залози, 

рекомендовані щеплення, плановий генетичний скринінг, ретельний огляд усіх 

використовуваних ліків та добавок, що відпускаються за рецептом, та огляд історії подорожей 

та планів з особливою увагою до районів, які, як відомо, мають вірус Зіка , як зазначено в 

ACOG. Див. таблицю 14.1 для отримання додаткових відомостей про елементи прегравідарної 

підготовки (16,18). Рекомендується консультування з приводу конкретних ризиків ожиріння під 

час вагітності та втручання у спосіб життя для профілактики та лікування ожиріння, включаючи 

звернення до зареєстрованого дієтолога-нутриціолога (RD/ RDN). 

 

Таблиця 14.1. Контрольний перелік заходів до зачаття для жінок з діабетом (16,18) 

Навчання до зачаття має включати:  

 □ Комплексна оцінка харчування та рекомендації щодо: 

  • Надмірна вага / ожиріння або недостатня вага  

  • Планування харчування  

  • Корекція недоліків дієтичного харчування  

  • Прийом кофеїну  

  • Безпечна техніка приготування їжі  

 □ Рекомендації щодо способу життя для:  

  • Регулярні помірні фізичні навантаження  

  • Уникнення гіпертермії (гарячі ванни)  

  • Повноцінний сон  

 □ Комплексне навчання самоконтролю діабету  

 □ Консультування щодо цукрового діабету під час вагітності відповідно до чинних 

стандартів, включаючи: природну історію резистентності до інсуліну під час вагітності та після 

пологів; цілі глікемії до зачаття; уникнення ДКА / тяжкої гіперглікемії; уникнення важкої 

гіпоглікемії; прогресування ретинопатії; СПКЯ (за наявності); фертильність у хворих на діабет; 

генетика діабету; ризики для вагітності, включаючи викидень, мертвонародження, вроджені 

вади розвитку, макросомію, передчасні пологи, гіпертензивні розлади під час вагітності тощо  

 □ Доповнення  

  • Добавка фолієвої кислоти (400 мкг звичайно)  

  • Правильне використання безрецептурних ліків і добавок  

Медична оцінка та план повинні включати:  

 □ Загальна оцінка загального стану здоров'я  

 □ Оцінка діабету та його супутніх захворювань і ускладнень, у тому числі: ДКА / тяжка 

гіперглікемія; важка гіпоглікемія/несвідомість гіпоглікемії; бар'єри для догляду; супутні 

захворювання, такі як гіперліпідемія, гіпертонія, НАЖХП, СПКЯ та дисфункція щитовидної 

залози; такі ускладнення, як макросудинні захворювання, нефропатія, нейропатія (включаючи 
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вегетативну дисфункцію кишечника та сечового міхура) та ретинопатія  

 □ Оцінка акушерсько-гінекологічного анамнезу, включаючи анамнез: кесаревого розтину, 

вроджених вад розвитку або втрати плоду, сучасних методів контрацепції, гіпертонічних 

розладів вагітності, післяпологової кровотечі, передчасних пологів, попередньої макросомії, 

резус-несумісності та тромботичних подій (ТГВ/ПЕ) 

 □ Огляд поточних ліків і їх доцільність під час вагітності  

Скринінг повинен включати:  

 □ Ускладнення діабету та супутні захворювання, включаючи: комплексне обстеження 

стопи; комплексне офтальмологічне обстеження; ЕКГ у жінок віком від 35 років, які мають 

серцеві ознаки / симптоми або фактори ризику, і, якщо відхилення від норми, подальше 

обстеження; ліпідна панель; креатинін сироватки крові; ТТГ; і співвідношення білка до 

креатиніну в сечі  

 □ Анемія  

 □ Статус генетичного носія (на основі анамнезу):  

  • Кістозний фіброз  

  • Серповидноклітинна анемія  

  • хвороба Тея-Сакса  

  • Таласемія  

  • Інші, якщо вказано  

 □ Інфекційне захворювання  

  • Neisseria gonorrhea/Chlamydia trachomatis  

  • Гепатит С  

  • ВІЛ  

  • Мазок Папаніколау  

  • Сифіліс  

Імунізація повинна включати:  

 □ Краснуха  

 □ Вітряна віспа  

 □ Гепатит В  

 □ Грип  

 □ Інші, якщо вказано  

План підготовки до зачаття повинен включати:  

 □ План харчування та прийому ліків для досягнення цільових показників глікемії до зачаття, 

включаючи відповідне впровадження моніторингу, постійний моніторинг рівня глюкози та 

технологію насоса  

 □ План контрацепції для запобігання вагітності до досягнення цільового рівня глікемії  

 □ План лікування щодо загального стану здоров’я, гінекологічних проблем, супутніх 

захворювань або ускладнень, якщо вони є, включаючи: гіпертензію, нефропатію, 

ретинопатію; резус-несумісність; і дисфункція щитовидної залози  

ДКА, діабетичний кетоацидоз; ТГВ/ТЕЛА, тромбоз глибоких вен/емболія легеневої артерії; 

ЕКГ, електрокардіограма; НАЖХП, неалкогольна жирова хвороба печінки; СПКЯ, синдром 

полікістозних яєчників; ТТГ, тиреотропний гормон. 

Консультування щодо діабету повинно включати пояснення ризиків для матері та плоду, 

пов’язаних із вагітністю, та шляхи зменшення ризику, включаючи встановлення цілей на 

глікемію, управління способом життя та терапію лікувальним харчуванням. Найважливішим 

компонентом, що стосується діабету, є допоміжне лікування - досягнення цілей глікемії до 

зачаття. Специфічне для діабету тестування повинно включати A1C, креатинін та 

співвідношення альбуміну та креатиніну в сечі. Особливу увагу слід звернути на перегляд 

списку ліків на потенційно шкідливі ліки (тобто інгібітори АПФ (19,20), блокатори рецепторів 

ангіотензину (19) та статини (21,22). Рекомендується направлення на комплексний огляд очей. 



320 
 

 

Жінкам із раніше існуючою діабетичною ретинопатією потрібно буде ретельно спостерігати під 

час вагітності, щоб оцінити прогресування ретинопатії та надати лікування, якщо це буде 

показано (23). 

Кілька досліджень показали покращення результатів діабету та вагітності, коли 

мультидисциплінарна група, орієнтована на поліпшення глікемічного контролю, надавала 

допомогу від періоду до зачаття до вагітності (24-27). Одне дослідження показало, що догляд за 

існуючим діабетом у клініках, які включали діабет та акушерських спеціалістів, покращив 

догляд (27). Однак єдиної думки щодо структури мультидисциплінарної командної допомоги 

при цукровому діабеті та вагітності немає, а також відсутні дані щодо впливу на результати 

різних методів надання медичної допомоги (28). 

ГЛІКЕМІЧНІ ЦІЛІ В ВАГІТНОСТІ 

Рекомендації 

14.7 Самоконтроль глюкози в крові натще і після їжі рекомендуються як при гестаційному 

цукровому діабеті, так і при наявному діабеті під час вагітності для досягнення оптимального 

рівня глюкози. Глікемічними цілями є глюкоза в плазмі натще < 95 мг/дл (5,3 ммоль/л) і 1-год 

глюкоза після їжі < 140 мг/дл (7,8 ммоль/л) або 2-год глюкоза після їжі < 120 мг/дл 

(6,7 ммоль/л). Деякі жінки з уже існуючим діабетом також повинні попередньо перевіряти 

рівень глюкози в крові. B 

14.8 Через збільшення обміну еритроцитів, A1C трохи нижчий при нормальній вагітності, 

ніж у звичайних не вагітних жінок. В ідеалі ціль А1С під час вагітності становить < 6% 

(42 ммоль/моль), якщо цього можна досягти без значної гіпоглікемії, але ціль може бути 

зменшена до < 7% (53 ммоль/моль), якщо це необхідно для запобігання гіпоглікемії. B 

14.9 Використовуючи на додаток до попереднього та постпрандіального самоконтролю 

рівня глюкози в крові, постійний моніторинг глюкози може допомогти досягти цільових 

показників А1С при цукровому діабеті та вагітності. B 

14.10 При застосуванні на додаток до самоконтролю рівня глюкози в крові, націленого на 

традиційні цілі до і після їжі, постійний моніторинг глюкози може зменшити макросомію та 

гіпоглікемію новонароджених під час вагітності, ускладненої діабетом 1 типу. B 

14.11 Постійні показники моніторингу глюкози можуть використовуватися як допоміжний 

засіб, але не повинні використовуватися як замінник самоконтролю рівня глюкози в крові для 

досягнення оптимального рівня глікемії до і після їжі. Е 

14.12 Загальновживані розрахункові показники A1C та показники управління рівня 

глюкози не слід застосовувати під час вагітності  в якості оцінки A1C. C 

Вагітність у жінок з нормальним метаболізмом глюкози характеризується рівнем глюкози 

в крові натще, що нижчий, ніж у невагітному стані, через незалежно від інсуліну засвоєння 

глюкози плодом і плацентою, а також через легку гіперглікемію після їжі та непереносимість 

вуглеводів в результаті діабетогенних плацентарних гормонів . У пацієнтів із діабетом, що вже 

існував, глікемічні показники зазвичай досягаються комбінацією введення інсуліну та 

лікувальної дієтичної терапії. Оскільки глікемічні показники під час вагітності суворіші, ніж у 

невагітних, важливо, щоб жінки з діабетом їли незмінну кількість вуглеводів, щоб відповідати 

дозуванню інсуліну та уникати гіперглікемії або гіпоглікемії. Посилання на RD / RDN є 

важливим для встановлення плану харчування та співвідношення інсуліну до вуглеводів та для 

визначення цілей збільшення маси тіла. 

Фізіологія інсуліну 

Враховуючи, що вагітність на ранніх термінах - це час підвищеної чутливості до інсуліну 

та зниження рівня глюкози, у багатьох жінок із діабетом 1 типу буде нижча потреба в інсуліні 

та підвищений ризик гіпоглікемії (29). Близько 16 тижнів резистентність до інсуліну починає 

зростати, а загальні добові дози інсуліну збільшуються лінійно, 5% на тиждень до тижня 36. Це, 

як правило, призводить до подвоєння добової дози інсуліну порівняно з потребою у 

попередженні вагітності. Потреба в інсуліні знижується до кінця третього триместру зі 
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старінням плаценти. Швидке зниження потреби в інсуліні може свідчити про розвиток 

плацентарної недостатності (30). У жінок з нормальною функцією підшлункової залози 

вироблення інсуліну є достатнім для вирішення проблеми цієї фізіологічної резистентності до 

інсуліну та підтримки нормального рівня глюкози. Однак у жінок з діабетом гіперглікемія 

виникає, якщо лікування не відрегульоване належним чином. 

Моніторинг глюкози 

З урахуванням цієї фізіології рекомендується моніторинг рівня глюкози в крові 

натщесерце та після їжі для досягнення метаболічного контролю у вагітних із діабетом. Також 

рекомендується передпрандіальне тестування при застосуванні інсулінових насосів або 

базальної болюсної терапії, щоб можна було регулювати дозування швидкодіючої інсуліну 

перед їжею. Постпрандіальний моніторинг пов’язаний з кращим контролем глікемії та меншим 

ризиком гестозу (31-33). Не існує адекватних рандомізованих досліджень, що порівнювали б 

різні міри глікемії натще і після їжі при цукровому діабеті під час вагітності. 

Подібно до цілей, рекомендованих ACOG (верхні межі такі самі, як для гестаційного 

цукрового діабету (ГЦД), описані нижче) (34), рекомендовані ADA цілі для жінок із діабетом 1 

або 2 типу наступні: 

• Глюкоза натще 70-95 мг/дл (3,9-5,3 ммоль/л) і будь-який 

• Одногодинна глюкоза після їжі 110-140 мг/дл (6,1-7,8 ммоль/л) або 

• Двогодинна глюкоза після їжі 100-120 мг/дл (5,6-6,7 ммоль/л) 

Нижні межі засновані на середньому рівні нормальної глюкози в крові під час 

вагітності (35). Нижні межі не поширюються на діабет 2 типу, який контролюється дієтою. 

Гіпоглікемія під час вагітності визначена та описана в Рекомендаціях 6.9-6.14 (Розділ 6 

«Глікемічні цілі», https: // doi.org / 10.2337 / dc21-S006). Ці значення представляють 

оптимальний контроль, якщо їх можна досягти безпечно. На практиці для жінок з діабетом 

1 типу може бути складно досягти цих показників без гіпоглікемії, особливо для жінок з 

повторною гіпоглікемією або несвідомістю гіпоглікемії. Якщо жінки не можуть досягти цих 

цілей без значної гіпоглікемії, ADA пропонує менш жорсткі цілі на основі клінічного досвіду та 

індивідуалізації допомоги. 

А1С при вагітності 

У дослідженнях жінок, у яких раніше не було діагностовано цукровий діабет, підвищення 

рівня A1 у межах норми пов'язане з несприятливими наслідками (36). У Дослідженні 

гіперглікемії та несприятливих наслідків вагітності (HAPO) підвищення рівня глікемії також 

було пов'язане із погіршенням результатів (37). Спостережні дослідження попереднього діабету 

та вагітності показують найнижчі показники несприятливих наслідків для плода у поєднанні з 

А1С < 6-6,5% (42-48 ммоль/моль) на початку гестації (4-6,38). Клінічні випробування не 

оцінювали ризики та переваги досягнення цих цілей, і цілі лікування повинні враховувати ризик 

гіпоглікемії матері, що встановлює індивідуальну ціль від < 6% (42 ммоль/моль) до < 7% 

(53 ммоль/моль). Через фізіологічне збільшення обміну еритроцитів рівень А1С падає під час 

нормальної вагітності (39,40). Окрім того, оскільки A1C являє собою інтегрований рівень 

глюкози, він не може повністю охопити гіперглікемію після їжі, яка призводить до макросомії. 

Таким чином, хоча A1C може бути корисним, його слід використовувати як вторинний захід 

глікемічного контролю під час вагітності після самостійного контролю рівня глюкози в крові. 

У другому та третьому триместрах A1C < 6% (42 ммоль/моль) має найнижчий ризик 

народження немовлят великого гестаційного віку (38,41,42), передчасних пологів (43) та 

прееклампсії (1,44). Беручи все це до уваги, показник < 6% (42 ммоль/моль) є оптимальним під 

час вагітності, якщо його можна досягти без значної гіпоглікемії. Ціль A1С у даного пацієнта 

повинна бути досягнута без гіпоглікемії, що, крім звичайних несприятливих наслідків, може 

збільшити ризик низької маси тіла при народженні (45). Враховуючи зміну кінетики 

еритроцитів під час вагітності та фізіологічні зміни показників глікемії, рівень А1С, можливо, 

доведеться контролювати частіше, ніж зазвичай (наприклад, щомісяця). 
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Постійний моніторинг глюкози під час вагітності 

CONCEPTT (Безперервний моніторинг глюкози у вагітних із дослідженням діабету 

1 типу) являв собою рандомізоване контрольоване дослідження безперервного моніторингу 

глюкози (CGM) на додаток до стандартного лікування, включаючи оптимізацію цілей глюкози 

перед їжею та після їжі порівняно зі стандартним доглядом для вагітних із діабетом 1 типу. Він 

продемонстрував значення CGM при вагітності, ускладненій діабетом 1 типу, 

продемонструвавши незначне поліпшення рівня А1С без збільшення гіпоглікемії та зменшення 

ризику народження немовлят великого гестаційного віку, тривалості перебування в стаціонарі 

та гіпоглікемії новонароджених (46). Оглядове когортне дослідження, яке оцінювало глікемічні 

змінні, про які повідомляли за допомогою CGM, показало, що нижча середня кількість глюкози, 

нижча стандартна девіація та більший відсоток часу в цільовому діапазоні були пов’язані з 

меншим ризиком народжень у великому гестаційному віці та інших несприятливих наслідків 

для новонароджених (47). Використання середнього рівня глюкози, про яке повідомляється 

CGM, перевершує використання оціночного A1C, показника контролю рівня глюкози та інших 

розрахунків для оцінки A1C, враховуючи зміни до A1C, які відбуваються під час 

вагітності (48). Час в діапазоні CGM (TIR) може бути використаний для оцінки рівня 

глікемічного контролю у пацієнтів з діабетом 1 типу, але він не надає дієвих даних для 

вирішення гіпоглікемії натще і після їжі або гіперглікемії. Немає даних, що підтверджують 

використання TIR у жінок із діабетом 2 типу або CGM. 

Міжнародний консенсус щодо встановленого часу (49) підтверджує цільові діапазони 

вагітності та цілі щодо TIR для пацієнтів з діабетом 1 типу, які використовують CGM, як 

повідомляється в амбулаторному профілі глюкози.  

• Цільовий діапазон 63-140 мг/дл (3,5-7,8 ммоль/л): МДП, ціль > 70% 

• Час нижче діапазону (< 63 мг/дл [3,5 ммоль/л]), ціль  < 4% 

• Час нижче діапазону (< 54 мг/дл [3,0 ммоль/л]), ціль  < 1% 

• Час вище діапазону (> 140 мг/дл [7,8 ммоль/л]), ціль < 25%. 

ВЕДЕННЯ ГЕСТАЦІЙНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Рекомендації 

14.13 Зміна способу життя є важливим компонентом лікування гестаційного цукрового 

діабету і може бути достатнім для лікування багатьох жінок. Слід додавати інсулін, якщо це 

необхідно для досягнення глікемічних цілей. A 

14.14 Інсулін – найкращий препарат для лікування гіперглікемії при гестаційному 

цукровому діабеті. Метформін та глібурид не слід застосовувати як засоби першої лінії, 

оскільки обидва проходять через трансплацентарний бар’єр. А Інші оральні та неінсулінові 

ін’єкційні ліки, що знижують рівень глюкози, не мають довгострокових даних про безпеку. 

14.15 При застосуванні метформіну для лікування синдрому полікістозних яєчників та 

індукції овуляції його слід припинити до кінця першого триместру. A 

ГЦД характеризується підвищеним ризиком народження немовлят великого гестаційного 

віку та ускладнень новонароджених та вагітної та підвищеним ризиком довгострокового 

діабету 2 типу матері та порушення обміну глюкози у дітей у дитячому віці. Ці асоціації з 

результатами перорального тесту на толерантність до глюкози (ПТТГ) матері є постійними, без 

чітких точок впливу (37,50). Потомство/плід, яке перебуває під впливом нелікованої ГЦД, має 

знижену чутливість до інсуліну та компенсацію b клітин і, швидше за все, матиме порушення 

толерантності до глюкози у дитячому віці (51). Іншими словами, короткочасні та довгострокові 

ризики зростають із прогресуючою гіперглікемією матері. Тому всі жінки повинні проходити 

тестування, як зазначено у Розділі 2 «Класифікація та діагностика діабету» (https: // 

doi.org/10.2337/dc21-S002). Хоча існує певна неоднорідність, багато рандомізованих 

контрольованих випробувань (RCTs) дозволяють припустити, що протидії ГЦД можуть бути 

зменшені дієтою, фізичними вправами та консультуванням щодо способу життя, особливо коли 
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втручання розпочато в першому або на початку другого триместру (52-54). Випробувань на 

втручання у нащадків матерів із ГЦД не проводиться. 

Управління способом життя 

Після діагностики, лікування починається з лікувальної дієтичної терапії, фізичної 

активності та контролю маси тіла, залежно від маси тіла, що передує вагітності, як зазначено у 

розділі нижче про існуючий діабет 2 типу, а також моніторингу глюкози, спрямованого на 

досягнення цілей, рекомендованих П'ятим міжнародним семінаром Конференція з гестаційного 

цукрового діабету (54): 

• Глюкоза натще < 95 мг/дл (5,3 ммоль/л) та будь-яка з них 

• Одногодинна глюкоза після їжі < 140 мг/дл (7,8 ммоль/л) або 

• Двогодинна глюкоза після їжі < 120 мг/дл (6,7 ммоль/л) 

Глікемічні цільові нижні межі, визначені вище для існуючого діабету, застосовуються до 

ГЦД, що лікується інсуліном. Залежно від популяції, дослідження показують, що 70-85% жінок, 

яким діагностовано ГЦД під керівництвом Карпентера-Кустана, можуть контролювати ГЦД 

лише за допомогою модифікації способу життя; передбачається, що ця частка буде ще вищою, 

якщо використовувати нижчі діагностичні пороги Міжнародної асоціації дослідницьких груп з 

діабету та вагітності (55). 

Медичне харчування / нутрітивна терапія 

Нутрітивна терапія для ГЦД – це індивідуальний план харчування, розроблений між 

жінкою та RD / RDN, знайомим з веденням ГЦД (56,57). План харчування повинен передбачати 

достатнє споживання калорій для зміцнення здоров’я плода / новонародженого та матері, 

досягнення глікемічних цілей та сприяння набору маси тіла відповідно до рекомендацій 

Інституту медицини 2009 року (58). Не існує чітких досліджень, які б визначали конкретне 

оптимальне споживання калорій для жінок із ГЦД або припускали, що їхні потреби в калоріях 

відрізняються від потреб вагітних без ГЦД. План харчування повинен ґрунтуватися на оцінці 

харчування з вказівкою з довідкових норм дієтичного харчування (DRI). DRI для всіх вагітних 

рекомендує мінімум 175 г вуглеводів, мінімум 71 г білка та 28 г клітковини. Дієта повинна 

підкреслювати мононенасичені та поліненасичені жири, обмежуючи при цьому насичені жири 

та уникаючи трансжирів. Як і для всієї дієтотерапії у хворих на цукровий діабет кількість і тип 

вуглеводів впливатимуть на рівень глюкози. Прості вуглеводи призведуть до більших змін 

після їжі. 

Фармакологічна терапія 

Продемонстровано, що лікування ГЦД способом життя та інсуліном покращує 

перинатальні результати у двох великих рандомізованих дослідженнях, як підсумовується в 

огляді робочої групи з питань превентивних послуг США (59). Інсулін є препаратом першої 

лінії, що рекомендується для лікування ГЦД в США. Хоча окремі РКД підтримують обмежену 

ефективність метформіну (60,61) та глібуриду (62) у зниженні рівня глюкози для лікування 

ГЦД, ці препарати не рекомендуються як першої лінії лікування ГЦД, оскільки відомо, що вони 

проходять через плаценту, і дані про довгострокову безпеку потомства викликають певне 

занепокоєння (34). Крім того, глібурид та метформін не змогли забезпечити належний 

глікемічний контроль в окремих РКД у 23% та 25-28% жінок із ГЦД відповідно (63,64). 

Сульфонілсечовини 

Відомо, що сульфонілсечовини проникають через плаценту і пов’язані із збільшенням 

гіпоглікемії новонароджених. Концентрація глібуриду в плазмі пуповини становить приблизно 

50-70% від рівня матері (63,64). Глібурид був пов'язаний із більш високим рівнем гіпоглікемії 

та макросомії новонароджених, ніж інсулін або метформін, у метааналізі та систематичному 

огляді 2015 року (65). Нещодавно не вдалося визначити, що глібурид поступається інсуліну на 

основі складеного результату новонародженої гіпоглікемії, макросомії та 

гіпербілірубінемії (66). Дані про довгострокову безпеку потомства, що зазнали дії глібуриду, 

відсутні (66). 
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Метформін 

Метформін асоціювався з меншим ризиком розвитку у новонароджених гіпоглікемій та 

меншим збільшенням маси тіла, ніж інсулін, у систематичних оглядах (65,67-69). Однак 

метформін легко проходить через плаценту, що призводить до того, що рівень метформіну в 

пуповинній крові високий або вище, ніж одночасний материнський рівні (70,71). У дослідженні 

метформіну при гестаційному діабеті: подальше спостереження за потомством (MiG TOFU), 

проведеного в аналізі 7-9-річного потомства, 9-річне потомство, піддане дії метформініну в 

когорті Окленда для лікування ГЦД, було важчим і більш високе співвідношення талії та зросту 

та окружності талії, ніж у тих, хто зазнає дії інсуліну (72). Цього не було знайдено в когорті 

Аделаїди. У двох РКД використання метформіну під час вагітності при синдромі полікістозних 

яєчників, спостереження за 4-річним нащадком продемонструвало більш високий ІМТ та 

збільшення ожиріння у нащадків, які зазнали дії метформіну (73,74). 

Подальше дослідження, проведене через 5-10 років, показало, що потомство мало вищий 

ІМТ, співвідношення маси тіла до зросту, обхват талії та граничне збільшення маси 

жиру (74,75). Метформін вивчається у двох поточних випробуваннях на діабет 2 типу 

(Метформін у жінок із діабетом 2 типу на випробуваннях під час вагітності [MiTY] (76) та 

Медична оптимізація лікування діабету 2 типу, що ускладнює вагітність [MOMPOD] (77)), але 

тривалий Дані про потомство не будуть доступні деякий час. Недавній метааналіз зробив 

висновок, що вплив метформіну призводить до зменшення кількості новонароджених з 

прискоренням постнатального росту, що призводить до вищого ІМТ у дитячому віці (74). 

Рандомізовані, подвійні сліпі, контрольовані дослідження, що порівнюють метформін з іншими 

методами лікування індукції овуляції у жінок із синдромом полікістозних яєчників, не 

продемонстрували переваг у запобіганні спонтанному аборту або ГЦД (78), і немає 

обгрунтованих доказів необхідності продовжувати застосування метформіну у таких 

пацієнтів (79-81). 

Є деякі жінки з ГЦД, яким потрібна медична терапія, які через вартість, мовні бар’єри, 

розуміння чи культурний вплив можуть не мати можливості безпечно чи ефективно 

використовувати інсулін під час вагітності. Пероральні препарати можуть бути альтернативою 

у цих жінок після обговорення відомих ризиків та необхідності отримання більш 

довгострокових даних про безпеку у нащадків. Однак через потенціал обмеження росту або 

ацидозу на тлі недостатності плаценти метформін не слід застосовувати жінкам з гіпертонічною 

хворобою або прееклампсією або з ризиком внутрішньоутробного обмеження росту (82,83). 

Інсулін 

Застосування інсуліну має відповідати наведеним нижче вказівкам. Як багаторазові 

щоденні ін’єкції інсуліну, так і безперервна підшкірна інфузія інсуліну є розумною стратегією 

доставки, і жодна з них не перевершує інших під час вагітності (84). 

ВЕДЕННЯ НАЯВНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 та 2 ТИПУ ТА ТИПОМ 

2 ДІАБЕТУ У ВАГІТНИХ 

Використання інсуліну 

Рекомендації 

14.16 Інсулін слід застосовувати для лікування діабету 1 типу у вагітних. А Інсулін – 

найкращий засіб для лікування діабету 2 типу під час вагітності. Е 

14.17 Під час вагітності, ускладненої діабетом 1 типу, можна застосовувати багаторазові 

щоденні ін’єкції або технологію інсулінової помпи. C 

Фізіологія вагітності вимагає частого титрування інсуліну, щоб відповідати мінливим 

потребам і під оцінками важливості щоденного та частого самоконтролю рівня глюкози в крові. 

Через складність лікування інсуліном під час вагітності, звернення до спеціалізованого центру, 

що пропонує групову допомогу (з членами групи, включаючи спеціаліста з материнської 

фетальної медицини, ендокринолога або іншого надавача, який має досвід ведення вагітності у 
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жінок із раніше існуючим діабетом, дієтолога, медсестри та соціального працівника, якщо 

потрібно) рекомендується, якщо цей ресурс доступний. 

Не було продемонстровано, що жоден із доступних на даний час препаратів людського 

інсуліну проходить через плаценту (84-89). Нещодавній Кокранівський систематичний огляд не 

зміг рекомендувати будь-який конкретний режим інсуліну порівняно з іншим для лікування 

діабету під час вагітності (90). 

Хоча багато надавачів віддають перевагу інсуліновим помпам під час вагітності, 

незрозуміло, чи вони перевершують багаторазові щоденні ін'єкції (91,92). Гібридні інсулінові 

помпи із замкнутим циклом, що дозволяють досягти цілей вагітності натщесерце та після їжі, 

можуть зменшити гіпоглікемію та дозволити більш агресивне прандіальне дозування для 

досягнення цілей. Не всі гібридні помпи із замкнутим циклом здатні досягти цілей при 

вагітності. 

Діабет 1 типу 

Жінки з діабетом 1 типу мають підвищений ризик гіпоглікемії в першому триместрі, і, як і 

всі жінки, у них змінилася контррегуляторна реакція під час вагітності, що може знизити рівень 

обізнаності щодо гіпоглікемії. Навчання пацієнтів та членів сім'ї щодо запобігання, 

розпізнавання та лікування гіпоглікемії має важливе значення до, під час та після вагітності, 

щоб допомогти запобігти та керувати ризиками гіпоглікемії. Резистентність до інсуліну швидко 

падає з виходом плаценти. 

Вагітність є кетогенним станом, і жінки з діабетом 1 типу і, в меншій мірі, з діабетом 

2 типу, схильні до ризику діабетичного кетоацидозу (ДКА) при нижчих рівнях глюкози в крові, 

ніж у невагітних. Жінкам, які страждають на цукровий діабет 1 типу, слід призначити кетонові 

смужки та отримати освіту з питань профілактики та виявлення ДКА. ДKA несе великий ризик 

мертвонародження. Жінки з ДКА, які не можуть їсти, часто потребують інфузію 10% декстрози 

з інсуліном, щоб адекватно задовольнити вищі потреби у вуглеводах плаценти та плода у 

третьому триместрі, та усунути кетоз. 

Ретинопатія особливо турбує вагітних. Необхідна швидка реалізація евглікемії на фоні 

ретинопатії, що пов'язано з погіршенням ретинопатії (23). 

Діабет 2 типу 

Діабет 2 типу часто асоціюється з ожирінням. Рекомендований приріст маси тіла під час 

вагітності для жінок із надмірною вагою становить 15-25 фунтів, а для жінок із ожирінням – 

10-20 фунтів (58). Немає адекватних даних щодо оптимального збільшення маси тіла в 

порівнянні з підтримкою маси тіла у жінок з ІМТ > 35 кг/м
2
. 

Глікемічного контролю часто легше досягти у жінок з діабетом 2 типу, ніж у хворих на 

цукровий діабет 1 типу, але вони можуть потребувати набагато більших доз інсуліну, іноді 

вимагаючи концентрованих рецептур інсуліну. Як і при діабеті 1 типу, потреби в інсуліні різко 

падають після пологів. 

Ризик асоційованої гіпертонії та інших супутніх захворювань може бути настільки 

високим або вищим при цукровому діабеті 2 типу, як і при цукровому діабеті 1 типу, навіть 

якщо цукровий діабет краще контролюється і має меншу тривалість, а втрата вагітності 

виявляється більш поширеною в третьому триместрі у жінок із типом 2 діабет порівняно з 

першим триместром у жінок з діабетом 1 типу (93,94). 

Прееклампсія та аспірин 

Рекомендація 

14.18 Жінкам з діабетом 1 або 2 типу слід призначати низькі дози аспірину по 

100-150 мг/день, починаючи з 12-16 тижнів вагітності, щоб знизити ризик гестозу. E Дозування 

162 мг/день може бути прийнятним; в даний час в США низькі дози аспірину доступні в 

таблетках по 81 мг. Е 
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Діабет під час вагітності пов'язаний із підвищеним ризиком гестозу (95). Робоча група з 

профілактичних служб США рекомендує використовувати низькі дози аспірину (81 мг/добу) як 

профілактичний препарат на 12 тижні вагітності у жінок, які мають високий ризик гестозу (96). 

Однак мета-аналіз та додаткове випробування демонструють, що низькі дози аспірину в 

дозі < 100 мг не ефективні для зменшення прееклампсії. Потрібна доза 

аспірину > 100 мг (97-99). Аналіз економічної вигоди прийшов до висновку, що такий підхід 

дозволить зменшити захворюваність, врятувати життя та знизити витрати на охорону 

здоров'я (100). Однак, недостатньо даних щодо користі аспірину у жінок, які вже мали 

діабет (98). Потрібні додаткові дослідження для оцінки довгострокових наслідків впливу 

пренатального аспірину на нащадків (101). 

ВАГІТНІСТЬ ТА МЕДИКАМЕНТОЗНЕ ЛІКУВАННЯ 

Рекомендації 

14.19 У вагітних з діабетом та хронічною гіпертензією пропонується показник 

артеріального тиску 110-135/85 мм рт.ст. з метою зменшення ризику прискореної материнської 

гіпертензії А та мінімізації порушення росту плода. Е 

14.20 Потенційно шкідливі ліки під час вагітності (наприклад, інгібітори АПФ, блокатори 

рецепторів ангіотензину, статини) слід припинити при зачатті та уникати сексуально активним 

жінкам дітородного віку, які не використовують надійну контрацепцію. B 

При нормальній вагітності артеріальний тиск нижчий, ніж у невагітному стані. При 

вагітності, ускладненій діабетом та хронічною гіпертензією, пропонується цільовий 

артеріальний тиск 110-135/85 мм рт.ст., щоб зменшити ризик неконтрольованої материнської 

гіпертензії та мінімізувати порушення росту плода (102-104). Дослідження 2015 року (104) 

виключило вагітність, ускладнену раніше існуючим діабетом, і лише 6% мали GDМ при 

зарахуванні. Не було різниці у показниках втрати вагітності, догляді за новонародженими та 

інших неонатальних результатах між групами, у яких більш жорсткий та менш жорсткий 

контроль артеріальної гіпертензії (104). 

Під час вагітності лікування інгібіторами АПФ та блокаторами рецепторів ангіотензину 

протипоказано, оскільки вони можуть спричинити дисплазію нирок плода, 

олігогідрамніон/маловоддя, гіпоплазію легенів та обмеження внутрішньоутробного 

розвитку (19). 

Велике дослідження показало, що після адаптації на фактори впливу інгібіторів АПФ 

першого триместру, схоже, не асоціюється з вродженими вадами розвитку (20). Однак 

інгібітори АПФ та блокатори рецепторів ангіотензину слід якнайшвидше припинити у першому 

триместрі, щоб уникнути фетопатії другого та третього триместру (20). До антигіпертензивних 

препаратів, відомих як ефективні та безпечні при вагітності, належать метилдопа, ніфедипін, 

лабеталол, дилтіазем, клонідин та празозин. Атенолол не рекомендується застосовувати, але 

при необхідності можуть застосовуватися інші β-адреноблокатори. Постійне вживання 

діуретиків під час вагітності не рекомендується, оскільки це пов’язано з обмеженим об’ємом 

материнської плазми, що може зменшити матково-плацентарну перфузію (105). На підставі 

наявних доказів слід уникати прийому статинів під час вагітності (106). 

Див. ВАГІТНІСТЬ ТА АНТИГІПЕРТЕНЗИВНЕ ЛІКУВАННЯ у Розділі 10 «Хвороби 

серцево-судинної системи та управління ризиками» (https: // doi .org / 10.2337 / dc21-S010) для 

отримання додаткової інформації щодо управління артеріальним тиском під час вагітності. 

ДОГЛЯД ПІСЛЯ ПОЛОГІВ 

Рекомендації 

14.21 Резистентність до інсуліну різко знижується відразу після пологів, і потреби в 

інсуліні потребують оцінки та коригування, оскільки вони часто складають приблизно 

половину потреби до вагітності протягом перших кількох днів після пологів. C 

14.22 План контрацепції слід обговорити та впровадити з усіма жінками з діабетом 

репродуктивного потенціалу. A 
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14.23 Проведіть скринінг жінок із недавньою історією гестаційного цукрового діабету на 

4-12 тижнях після пологів, використовуючи 75-г тест на толерантність до глюкози та клінічно 

відповідні критерії діагностики відсутності вагітності. B 

14.24 Жінки з гестаційним цукровим діабетом в анамнезі, у яких виявлено преддіабет, 

повинні інтенсивно втручатися у спосіб життя та / або метформін для профілактики діабету. A 

14.25 Жінки з гестаційним цукровим діабетом в анамнезі повинні щорічно проходити 

скринінг на розвиток діабету 2 типу або переддіабету кожні 1-3 роки. B 

14.26 Жінкам із гестаційним цукровим діабетом в анамнезі слід пройти попередній 

скринінг на діабет перед зачаттям для виявлення та лікування гіперглікемії та запобігання 

вродженим вадам розвитку. Е 

14.27 Догляд після пологів повинен включати психосоціальну оцінку та підтримку 

самообслуговування. Е 

Гестаційний цукровий діабет 

Початкове тестування 

Оскільки ГЦД часто являє собою раніше не діагностований переддіабет, діабет 2 типу, 

діабет зрілого віку у молодих людей або навіть діабет 1 типу, то жінки з ГЦД повинні 

проходити тестування на стійкий діабет або переддіабет на 4-12 тижнях після пологів за 

допомогою 75-г ПТТГ використовуючи критерії відсутності вагітності, як зазначено у Розділі 2 

«Класифікація та діагностика діабету» (https: // doi .org / 10.2334 / dc21-S002). 

Післяпологове спостереження 

ПТТГ рекомендується застосовувати замість А1С протягом на 4-12 тижнях після пологів, 

оскільки на А1С можуть постійно впливати (знижуватись) збільшення обміну еритроцитів, 

пов’язане з вагітністю, втрата крові при пологах або попередній 3-місячний профіль глюкози. 

ПТТГ є більш чутливим при виявленні непереносимості глюкози, включаючи як переддіабет, 

так і діабет. Жінки репродуктивного віку з переддіабетом можуть захворіти на діабет 2 типу до 

моменту наступної вагітності і потребуватимуть оцінки до зачаття. Оскільки ГЦД асоціюється з 

підвищеним ризиком розвитку діабету у матері протягом життя, який оцінюється в 50-60% 

(107,108), жінки також повинні проходити тестування кожні 1-3 роки після цього, якщо 

4-12 тижнів після пологів 75-gПТТГ в межах норми. Поточна оцінка може бути проведена з 

будь-яким рекомендованим глікемічним тестом (наприклад, річний А1С, річний рівень глюкози 

в плазмі натще або трирічний ПТТГ із використанням невагітних порогів). 

Гестаційний цукровий діабет та діабет 2 типу 

У жінок з ГЦД в анамнезі з часом значно збільшується ризик переходу на діабет 

2 типу (108). Жінки з ГЦД мають в 10 разів підвищений ризик розвитку діабету 2 типу 

порівняно з жінками без ГЦД (107). Абсолютний ризик лінійно зростає протягом життя жінки, 

складаючи приблизно 20% через 10 років, 30% через 20 років, 40% у 30 років, 50% у 40 років та 

60% у 50 років (108). У проспективному дослідженні Nurses’ Health Study II (NHS II) 

подальший ризик діабету після анамнезу ГЦД був значно нижчим у жінок, які дотримувались 

здорового харчування (109). Коригування ІМТ послаблювало цю асоціацію помірно, але не 

повністю. Період вагітності або збільшення маси тіла після пологів асоціюється з підвищеним 

ризиком несприятливих наслідків вагітності при наступних вагітностях (110) та більш раннім 

переходом до діабету 2 типу.  

Як метформін, так і інтенсивне втручання у спосіб життя запобігають або затримують 

прогресування діабету у жінок з переддіабетом та ГЦД в анамнезі. Серед жінок, які в анамнезі 

мали ГЦД та переддіабет, лише 5-6 жінок потребують лікування будь-яким із втручань, щоб 

запобігти одному випадку діабету протягом 3 років (111). У цих жінок втручання у спосіб 

життя та метформін зменшували прогресування діабету на 35% та 40% відповідно протягом 

10 років порівняно з плацебо (112). Якщо вагітність стимулювала прийняття більш здорової 

дієти, рекомендується спиратися на ці досягнення для підтримки втрати маси тіла у 

післяпологовий період. 
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Наявний діабет 1 і 2 типу 

Чутливість до інсуліну різко зростає з відходженням плаценти. В одному дослідженні 

потреби в інсуліні у безпосередній післяпологовий період приблизно на 34% нижчі, ніж 

потреби в інсуліні перед вагітністю (113,114). Потім чутливість до інсуліну повертається до 

рівня до вагітності протягом наступних 1-2 тижнів. У жінок, які приймають інсулін, особливу 

увагу слід приділяти профілактиці гіпоглікемії в умовах годування груддю та нестабільного сну 

та прийому їжі (115). 

Лактація 

У світлі безпосередніх харчових та імунологічних переваг грудного вигодовування 

дитини, всі жінки, включаючи хворих на діабет, повинні отримувати підтримку в спробах 

годувати грудьми. Грудне вигодовування може також надавати довгострокові метаболічні 

переваги як матері (116), так і нащадкам (117). Однак лактація може збільшити ризик 

гіпоглікемії протягом ночі, і, можливо, доведеться коригувати дозування інсуліну.  

Контрацепція 

Основним бар'єром на шляху ефективної допомоги перед зачаттям є той факт, що 

більшість вагітностей є незапланованими. Планування вагітності є критично важливим для 

жінок із існуючим діабетом через необхідність контролю за глікемією перед зачаттям, щоб 

запобігти вродженим вадам розвитку та зменшити ризик інших ускладнень. Тому всі жінки,  які 

страждають на діабет дітородного віку, повинні регулярно переглядати варіанти планування 

сім'ї, щоб переконатись, що ефективна контрацепція впроваджується та підтримується. Це 

стосується жінок у безпосередній післяпологовий період. Жінки, які страждають на цукровий 

діабет, мають ті самі варіанти контрацепції та рекомендації, що і ті, хто не страждає на діабет. 

Контрацепція тривалої дії, яка може бути зворотньою, може бути ідеальною для багатьох 

жінок. Ризик незапланованої вагітності перевищує ризик будь-якого з варіантів контрацепції. 
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15. Догляд за діабетом у лікарні: Стандарти медичної допомоги при діабеті 2021 

 

Серед госпіталізованих пацієнтів гіперглікемія, гіпоглікемія та варіабельність рівня 

глюкози пов'язані з несприятливими наслідками, включаючи смерть (1-3). Таким чином,  

ретельне ведення стаціонарних хворих на цукровий діабет має прямі та негайні вигоди. 

Лікуванню діабету в лікарнях сприяє  попереднє (долікарняне) лікування гіперглікемії у 

пацієнтів, яким проводяться планові процедури, спеціалізована стаціонарна служба по 

лікуванню діабету, яка застосовує добре розроблені стандарти, і ретельний перехід із лікарні до 

заздалегідь організованого амбулаторного ведення хворих. Ці кроки можуть скоротити час 

перебування в лікарні та зменшити потребу в повторній госпіталізації, а також покращити 

результати лікування пацієнтів. Опубліковано деякі поглиблені огляди стаціонарної допомоги 

хворим на цукровий діабет (3-5). Щодо літніх госпіталізованих пацієнтів або пацієнтів, які 

перебувають у закладах тривалого догляду, див. Розділ 12 «Літні люди» 

(https://doi.org/10.2337/dc21-S012). 

https://doi.org/10.2337/dc21-S012
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СТАНДАРТИ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

Рекомендації 

15.1 Виконайте тест А1С усім пацієнтам з діабетом або гіперглікемією (рівень глюкози в 

крові> 140 мг / дл [7,8 ммоль/л]), які потрапили до лікарні, якщо вони не проводились протягом 

попередніх 3 місяців. B 

15.2 Інсулін слід вводити за допомогою перевірених письмових або комп’ютеризованих 

протоколів, які дозволяють заздалегідь визначити коригування дози інсуліну на основі 

глікемічних коливань. B 

Міркування при госпіталізації   

Якісна стаціонарна допомога при цукровому діабеті вимагає стандартів надання медичної 

допомоги, які найкраще реалізувати з використанням структурованих наборів призначень, та 

забезпечення якості для вдосконалення процесу. На жаль, протоколи, огляди та інструкції 

«передової практики» (2-4) непослідовно впроваджуються в лікарнях. Щоб виправити це, 

медичні центри, які прагнуть до оптимального лікування стаціонарного діабету, повинні 

створити протоколи та структуровані набори призначень, які включають  комп'ютеризований 

запис призначень лікаря (CPOE). 

В первинних призначеннях повинно вказуватися тип діабету (тобто тип 1, тип 2, 

гестаційний цукровий діабет, цукровий діабет підшлункової залози), коли він відомий. 

Оскільки стаціонарне лікування та планування виписки є більш ефективними, якщо вони 

ґрунтуються на глікемії перед госпіталізацією, слід вимірювати А1С для всіх пацієнтів з 

діабетом або гіперглікемією, які потрапили до лікарні, якщо тест не проводився за попередні 3 

місяці (6-9). Крім того під час госпіталізації, слід оцінювати знання та поведінку з 

самоконтролю  діабету у пацієнта і, за необхідності, проводити навчання з самоконтролю 

діабетом. Навчання самоконтролю  діабету повинно включати відповідні навички, необхідні 

після виписки, такі як дозування та прийом ліків, моніторинг глюкози, розпізнавання та 

лікування гіпоглікемії (2,3). Існують докази, які підтверджують, що лікування гіперглікемії 

перед госпіталізацією у пацієнтів, яким призначено планову операцію, являється ефективним 

засобом зменшення несприятливих наслідків (10-13). 

Національна медична академія рекомендує СРОЕ для попередження помилок, пов’язаних 

з прийомом  ліків, і підвищення ефективності прийому ліків (14). Кокранівський огляд 

рандомізованих контрольованих досліджень з використанням комп'ютеризованих рекомендацій 

щодо поліпшення контролю глюкози в лікарні виявив значне поліпшення відсотка часу, 

протягом якого пацієнти перебували в цільовому діапазоні глюкози, нижчі середні рівні 

глюкози в крові і відсутність збільшення гіпоглікемії (15). Таким чином, там, де це можливо, 

повинні бути структуровані набори призначень, які надають комп'ютеризовані рекомендації по 

контролю глюкози. Електронні шаблони замовлення інсуліну також покращують середній 

рівень глюкози без збільшення гіпоглікемії у пацієнтів з діабетом 2 типу, тому структуровані 

набори призначень інсуліну повинні бути включені в CPOE (16,17). 

Медичні працівники / надавачі послуг з діабету в лікарні 

Рекомендація 

15.3 При догляді за госпіталізованими пацієнтами з діабетом, по можливості, 

проконсультуйтеся з фахівцями з лікування діабету або командою з керування рівню 

глюкози. C 

Відповідним чином навчені фахівці або спеціалізовані бригади можуть скоротити 

тривалість перебування в стаціонарі, поліпшити глікемічний контроль і покращити результати 

(10,18,19). Крім того, підвищений ризик 30-денної повторної госпіталізації після госпіталізації, 

який був пов'язаний з діабетом, може бути зменшений, а витрати зекономлені, якщо 

стаціонарне лікування надається спеціалізованою бригадою по лікуванню діабету (20,21). При 

перехресному порівнянні звичайної медичної допомоги з управлінням фахівцями, які 
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розглядали випадки і давали рекомендації виключно через електронну медичну карту, частота 

як гіпер-, так і гіпоглікемії була знижена на 30-40% за допомогою електронного «віртуального 

лікування» (22). Детальна інформація про формування команди доступна в Стандартах 

Об'єднаної комісії для програм і в Товаристві госпітальної медицини (23,24). 

Навіть найкращі призначення можуть не виконуватися. Таким чином, щоб поліпшити 

якість, і вони не можуть автоматично оновлюватися при появі нових доказів. З цією метою 

Об'єднана комісія має програму акредитації лікарняного лікування діабету (23), а Товариство 

лікарняної медицини має робочу книгу з розробки програми (24). 

ГЛІКЕМІЧНІ ПОКАЗНИКИ У ГОСПІТАЛІЗОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ 

15.4 Для лікування стійкої гіперглікемії слід починати інсулінову терапію, починаючи з 

граничного значення ≥ 180 мг/дл (10,0 ммоль/л). Після початку інсулінової терапії для 

більшості пацієнтів в критичному і некритичному стані рекомендується цільовий діапазон 

глюкози 140-180 мг/дл (7,8-10,0 ммоль/л). А 

15.5 Більш суворі цілі, такі як 110-140 мг/дл (6,1-7,8 ммоль/л), можуть бути придатними 

для окремих пацієнтів, якщо вони можуть бути досягнуті без значної гіпоглікемії. C 

Стандартні визначення порушень рівня глюкози 

Гіперглікемія у госпіталізованих пацієнтів визначається як рівень глюкози в 

крові > 140 мг/дл (7,8 ммоль/л) (2,3,25). Якщо рівень глюкози в крові, постійно перевищують 

цей показник, це повинно спонукати до консервативних втручань, таких як зміна дієти або 

заміна ліків, що викликають гіперглікемію. Значення A1C при надходженні ≥ 6,5% 

(48 ммоль/моль) передбачає, що початок діабету передувало госпіталізації (див. Розділ 2 

«Класифікація і діагностика діабету», https://doi.org/ 10.2337 / dc21-S002) (2,25). Гіпоглікемія у 

госпіталізованих пацієнтів класифікується за концентрацією глюкози в крові і клінічним 

корелятам (таблиця 6.4) (26). Гіпоглікемія 1 рівня – це концентрація глюкози 54-70 мг/дл 

(3,0-3,9 ммоль/л). Гіпоглікемія 2 рівня – це концентрація глюкози в крові < 54 мг/дл 

(3,0 ммоль/л), що зазвичай є граничним значенням для нейроглікопенічних симптомів. 

Гіпоглікемія 3-го рівня - це клінічне явище, що характеризується зміною психічного і/або 

фізичного функціонування, яке вимагає допомоги іншої людини для одужання. Рівні 2 і 3 

вимагають негайної корекції низького рівня глюкози в крові. 

Глікемічні показники 

В масштабному клінічному дослідженні Van den Berghe et al. (27) продемонстрували, що 

інтенсивний режим внутрішньовенного введення інсуліну для досягнення цільового 

глікемічного діапазону 80-110 мг/дл (4,4-6,1 ммоль/л) знижує смертність на 40% в порівнянні зі 

стандартним підходом, орієнтованим на рівень глюкози в крові 180-215 мг/л дл (10-12 ммоль/л) 

у пацієнтів в критичному стані після недавньої операції. Це дослідження надало переконливі 

докази того, що активне лікування для зниження рівня глюкози в крові у госпіталізованих 

пацієнтів дає негайний ефект. Проте, велике багатоцентрове подальше дослідження 

«Нормоглікемія в оцінці інтенсивної терапії та виживання з використанням регуляції 

глюкозного алгоритму» (NICE-SUGAR) (28) призвело до перегляду оптимального цільового 

діапазону для зниження рівня глюкози при критичному захворюванні. 

У цьому дослідженні важкохворі пацієнти, рандомізовані для інтенсивного контролю 

глікемії (80-110 мг/дл), не показали значної переваги лікування в порівнянні з групою з більш 

помірними цільовими значеннями глікемії (140-180 мг/дл [7,8-10,0 ммоль/л]) але фактично 

мали значно більш високу смертність (27,5% проти 25%). У групі інтенсивного лікування 

частота гіпоглікемії була в 10-15 разів вище, що, можливо, сприяло зазначеним несприятливим 

наслідкам. Результати NICE-SUGAR підтверджуються кількома метааналізами, деякі з яких 

передбачають, що жорсткий глікемічний контроль збільшує смертність в порівнянні з більш 

помірними цільовими показниками глікемії і, як правило, викликає більш високі показники 

гіпоглікемії (29-31). Грунтуючись на цих результатах, інсулінотерапію слід починати для 
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лікування стійкої гіперглікемії ≥ 180 мг/дл (10,0 ммоль/л) і націлювати її на рівень глюкози в 

діапазоні 140-180 мг/дл (7,8-10,0 ммоль/л) для більшості. тяжкохворих. Хоча ці рекомендації не 

так добре підкріплені даними рандомізованих контрольованих досліджень, вони були поширені 

на госпіталізованих пацієнтів без критичних станів. Більш строгі цілі, такі як 110-140 мг/дл 

(6,1-7,8 ммоль/л), можуть бути придатними для окремих пацієнтів (наприклад, тяжкохворі 

післяопераційні пацієнти або пацієнти з кардіохірургічними операціями), якщо вони можуть 

бути досягнуті без значної гіпоглікемії (32,33). З іншого боку, концентрації глюкози від 

180 мг/дл до 250 мг/дл (10-13,9 ммоль/л) можуть бути прийнятними для пацієнтів з важкими 

супутніми захворюваннями, а також в умовах стаціонару, де частий моніторинг рівня глюкози 

або ретельний медсестринських нагляд неможливі. Рівні глікемії вище 250 мг/дл (13,9 ммоль/л) 

можуть бути прийнятними для невиліковно хворих пацієнтів з короткою тривалістю життя. У 

цих пацієнтів часто більш доречні менш агресивні схеми інсуліну для мінімізації глюкозурії, 

зневоднення і електролітних порушень. Клінічна оцінка в поєднанні з постійною оцінкою 

клінічного статусу, включаючи зміни в траєкторії вимірювання рівня глюкози, тяжкості 

захворювання, статусу харчування або супутніх ліків, які можуть вплинути на рівень глюкози 

(наприклад, глюкокортикоїди), повинні бути включені в повсякденні рішення. щодо дозування 

інсуліну (34). 

ПРИЛІЖКОВИЙ МОНІТОРИНГ ГЛЮКОЗИ В КРОВІ 

У госпіталізованих пацієнтів з діабетом, які їдять, приліжкові моніторинг глюкози слід 

проводити перед їжею; тим, хто не їсть, рекомендується контролювати рівень глюкози кожні 

4-6 годин (2). Більш часте визначення рівня глюкози в крові біля ліжка хворого - кожні 

30 хвилин - кожні 2 години - є необхідним стандартом для безпечного використання 

внутрішньовенного інсуліну. Стандарти безпеки для моніторингу рівня глюкози в крові, що 

забороняють спільне використання ланцетів, інших матеріалів для тестування і голок, є 

обов'язковими (35).  

Переважна більшість моніторингу глюкози в лікарнях виконується з використанням 

стандартних моніторів глюкози і капілярної крові, взятої з пальця, аналогічно процесу, 

використовуваному амбулаторними пацієнтами для моніторингу рівня глюкози в домашніх 

умовах (36). Вимірювачі в місцях надання медичної допомоги (POC) не такі точні, як 

лабораторні аналізатори глюкози, а свідчення глюкози з капілярної крові можуть бути 

артефактами через перфузії, набряки, анемії / еритроцитозу і деяких ліків, які, зазвичай, 

використовуються в лікарні (37). Управління з санітарного нагляду за якістю харчових 

продуктів і медикаментів США (FDA) встановило стандарти для капілярних (пальчикових) 

глюкометрів, які використовуються в амбулаторних умовах, а також стандарти, які повинні 

застосовуватися для вимірювань POC в лікарні (37). Баланс між аналітичними вимогами 

(наприклад, точність, прецизійність, інтерференція) і клінічними вимогами (швидкість, 

простота, точка надання допомоги) не був узгоджений (36,38), і більшість лікарень / медичних 

центрів виробили свою власну політику для збалансувати цих параметрів. Надзвичайно 

важливо, щоб пристрої, обрані для використання в лікарнях, і робочий процес, в якому вони 

застосовуються, піддавалися ретельному аналізу продуктивності та надійності, а також 

постійним оцінками якості. Недавні дослідження показують, що заходи POC надають адекватну 

інформацію для звичайної практики, і лише в рідкісних випадках допомога надається під 

загрозою (39,40). Хороша практика диктує, що будь-який результат по глюкозі, яка не корелює 

з клінічним статусом пацієнта, повинен підтверджуватися шляхом вимірювання зразка 

сироватки в клінічній лабораторії. 

Безперервний моніторинг рівня глюкози 

Безперервний моніторинг глюкози в реальному часі (CGM) забезпечує часті вимірювання 

рівнів глюкози в інтерстиціальної рідини, а також напрямок і величину трендів глюкози. 

Незважаючи на те, що CGM має теоретичні переваги перед тестуванням на глюкозу POC у 

виявленні та зниженні частоти гіпоглікемії, він не був схвалений FDA для використання в 
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стаціонарі. Деякі лікарні зі встановленими групами управління глюкозою дозволяють 

використовувати  CGM в окремих пацієнтів на індивідуальній основі при умові, що і пацієнти і 

група управління глюкозою добре навчені використання цієї технології. CGM не схвалений для 

використання у відділеннях інтенсивної терапії. Для отримання додаткової інформації про 

CGM див. Розділ 7 «Діабетичні технології» (https://doi.org/ 10.2337 / dc21-S007). 

ГЛЮКОЗОЗНИЖУЮЧЕ ЛІКУВАННЯ У ГОСПІТАЛІЗОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ 

Рекомендації 

15.6 Базальний інсулін або режим базального інсуліну з болюсною корекцією є кращим 

лікуванням для некритичних госпіталізованих пацієнтів з недостатнім пероральним прийомом 

або тих, хто нічого не приймає всередину. А 

15.7 Режим інсуліну з базальною, харчовою цінністю і коригуючими компонентами є 

кращим лікуванням для некритично хворих госпіталізованих пацієнтів з хорошим 

харчуванням. А 

15.8 Категорично не рекомендується використовувати режим інсуліну тільки за змінною 

шкалою в умовах стаціонару. А 

Інсулінова терапія 

Умови інтенсивної терапії 

В умовах інтенсивної терапії безперервна внутрішньовенна інфузія інсуліну є найбільш 

ефективним методом досягнення цільових показників глікемії. Внутрішньовенні інфузії 

інсуліну слід вводити на основі перевірених письмових або комп'ютеризованих протоколів, які 

дозволяють заздалегідь задавати швидкість інфузії з урахуванням коливань глікемії і дози 

інсуліну (3). 

Умови некритичного догляду 

У більшості випадків інсулін є кращим засобом лікування гіперглікемії у госпіталізованих 

пацієнтів. Однак при певних обставинах може бути доцільним продовжити домашні схеми, 

включаючи пероральні препарати, що знижують рівень глюкози (41). Якщо пероральні 

препарати зберігаються в лікарні, повинен бути протокол для їх відновлення за 1-2 дня до 

виписки. Недавні звіти показують, що для пацієнтів, які приймають інсулін, використання 

інсулінових шприців в стаціонарі безпечно і може бути пов'язано з підвищеним задоволенням 

медсестер в порівнянні з використанням флаконів з інсуліном і шприців (42-44). Інсулінові 

ручки були предметом попередження FDA через потенційних захворювань, що передаються 

через кров; слід неухильно дотримуватися попередження «Тільки для одного пацієнта» (45).  

За межами відділень інтенсивної терапії рекомендується призначати інсулінові схеми для 

лікування гіперглікемії у пацієнтів з діабетом. Режими з використанням аналогів інсуліну і 

людського інсуліну призводять до аналогічного контролю глікемії в умовах лікарні (46). Для 

корекції гіперглікемії показано підшкірне введення інсуліну швидкої або короткої дії перед 

їжею або кожні 4-6 год, якщо не приймають їжу або якщо пацієнт отримує безперервне 

ентеральне / парентеральне харчування. Базальний інсулін, або режим базальної плюс болюсної 

корекції, є кращим лікуванням для некритично хворих госпіталізованих пацієнтів з недостатнім 

пероральним прийомом або тих, хто обмежений у пероральному прийомі. Режим інсуліну з 

базальною, харчовою цінністю і коригуючими компонентами є кращим лікуванням для 

некритично хворих госпіталізованих пацієнтів з хорошим харчуванням. 

Пацієнтам, які можуть їсти, ін'єкції інсуліну слід поєднувати з прийомом їжі. У таких 

випадках аналіз глюкози POC слід проводити безпосередньо перед прийомом їжі. При 

недостатньому пероральному прийомі більш безпечною процедурою є введення прандіального 

інсуліну відразу після прийому їжі пацієнтом з коригуванням дози відповідно до прийнятої 

кількості (46).  
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Рандомізоване контрольоване дослідження показало, що базис-болюсна терапія покращує 

глікемічний контроль і знижує кількість госпітальних ускладнень в порівнянні з реактивними 

або легкими шкалами інсуліновими схемами (тобто дозуванням, що вводиться у відповідь на 

підвищення рівня глюкози, а не превентивно) у пацієнтів загальної хірургії з діабетом 

2 типу. (47). Не рекомендується тривале використання схем інсуліну за змінною шкалою в 

якості єдиного лікування гіперглікемічних пацієнтів (19,48).  

Незважаючи на те, що існують докази використання готових рецептур інсуліну в 

амбулаторних умовах (49), недавнє стаціонарне дослідження 70/30 НПХ / звичайний інсулін в 

порівнянні з базисно-болюсною терапією показало порівнянний глікемічний контроль, але 

значно збільшив гіпоглікемію в групі, що одержувала попередньо змішаний інсулін (50). Отже, 

схеми з попередньо приготованим інсуліном зазвичай не рекомендуються для використання в 

лікарні. 

Діабет 1 типу 

Для пацієнтів з діабетом 1 типу дозування інсуліну, засноване виключно на рівнях 

глюкози перед їжею, не враховує базальну потребу в інсуліні або споживання калорій, що 

збільшує ризик як гіпоглікемії, так і гіперглікемії. Як правило, схеми дозування базального 

інсуліну засновані на масі тіла, а деякі дані свідчать про те, що пацієнтів з нирковою 

недостатністю слід лікувати більш низькими дозами (51,52). Для всіх госпіталізованих 

пацієнтів з діабетом 1 типу необхідний режим інсуліну з базальним і коригуючих 

компонентами, з додаванням прандіального інсуліну, якщо пацієнт їсть. Найголовніше, що 

пацієнти з діабетом 1 типу завжди повинні отримувати інсулін. 

Перехід від внутрішньовенного до підшкірного інсуліну 

При припиненні внутрішньовенного введення інсуліну протокол переходу пов'язаний з 

меншою захворюваністю і меншими витратами на лікування (53,54) і тому рекомендується. 

Пацієнт з цукровим діабетом 1 або 2 типу, що переходить на підшкірний режим, повинен 

отримати дозу підшкірного базального інсуліну за 2 години до припинення інфузії. Дозу 

базального інсуліну найкраще розраховувати на основі швидкості інфузії інсуліну протягом 

останніх 6 годин, коли були досягнуті стабільні глікемічні  показники (55). Для пацієнтів, які 

переходять на режими з концентрованим інсуліном (U-200, U-300 або U-500) в умовах 

стаціонару, важливо забезпечити правильне дозування, використовуючи індивідуальну ручку і 

картридж для кожного пацієнта і під ретельним наглядом за пацієнтом  введення  дози (55,56). 

Неінсулінова терапія 

Безпека і ефективність неінсулінової глюкозознижуючої терапії в умовах стаціонару є 

областю активних досліджень (57,58). Кілька недавніх рандомізованих досліджень 

продемонстрували потенційну ефективність агоністів рецепторів глюкагоноподібного пептиду 

1 і інгібіторів діпептіділпептідази 4 в конкретних групах госпіталізованих пацієнтів (59-62). 

Однак в бюлетені FDA говориться, що медпрацівникам слід розглянути можливість 

припинення прийому саксагліптина і алогліптина у людей, у яких розвивається серцева 

недостатність (63). 

Інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера 2 (SGLT2) слід уникати у випадках важкого 

захворювання, у пацієнтів з кетонемією або кетонурією, а також під час тривалого голодування 

і хірургічних процедур (4). До тих пір, поки не будуть встановлені безпеку і ефективність, 

інгібітори SGLT2 не рекомендуються для рутинного використання в лікарнях. Крім того, FDA 

недавно попередило, що прийом інгібіторів SGLT2 слід припинити за 3 дні до запланованої 

операції (4 дні в разі ертугліфлозина). 
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ГІПОГЛІКЕМІЯ 

Рекомендації 

15.9 Протокол управління гіпоглікемією повинен бути прийнятий і впроваджений в 

кожній лікарні або лікарняній системі. Для кожного пацієнта слід розробити план профілактики 

та лікування гіпоглікемії. Епізоди гіпоглікемії в лікарні повинні реєструватися в медичній карті 

і відслідковуватися. E 

15.10 Схема лікування повинна бути переглянута і змінена в міру необхідності для 

запобігання подальшої гіпоглікемії, коли задокументовано значення глюкози в крові < 70 мг/дл 

(3,9 ммоль/л). C 

Пацієнти з діабетом або без нього можуть відчувати гіпоглікемію в умовах стаціонару. 

Хоча гіпоглікемія пов'язана з підвищеною смертністю (64), у багатьох випадках вона є 

маркером основного захворювання, а не причиною летального результату. Однак гіпоглікемія є 

серйозним наслідком порушення регуляції метаболізму і/або лікування діабету, і вкрай 

важливо, щоб вона була мінімізована у госпіталізованих пацієнтів. Багато епізоди гіпоглікемії 

серед стаціонарних пацієнтів можна запобігти. Отже, протокол профілактики і лікування 

гіпоглікемії повинен бути прийнятий і впроваджений в кожній лікарні або лікарняній системі. 

Для негайного зниження рівня глюкози в крові < 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) повинен існувати 

стандартизований протокол лікування гіпоглікемії з ініціативи медсестри в масштабах всієї 

лікарні. Крім того, необхідно розробити індивідуальні плани профілактики та лікування 

гіпоглікемії для кожного пацієнта. У заяві про консенсус Американської діабетичної асоціації 

(ADA) рекомендується переглядати схему лікування пацієнта кожен раз, коли рівень глюкози в 

крові становить < 70 мг/дл (3,9 ммоль/л), оскільки такі показання часто пророкують подальше 

гіпоглікемію 3 рівня (2) . Епізоди гіпоглікемії в лікарні повинні реєструватися в медичній карті 

і відслідковуватися (3). 

Тригерні заходи і профілактика гіпоглікемії 

Інсулін є одним з найбільш поширених препаратів, що викликають небажані явища у 

госпіталізованих пацієнтів, і помилки в дозуванні і/або введення інсуліну відбуваються 

відносно часто (64-66). Крім помилок дозування інсуліну, загальними запобіжними джерелами 

ятрогенної гіпоглікемії є неправильне призначення інших цукрознижувальних препаратів, 

неправильне ведення першого епізоду гіпоглікемії і невідповідність харчування і інсуліну, 

часто пов'язане з несподіваним перериванням харчування. Недавнє дослідження описує гостре 

пошкодження нирок як важливий фактор ризику гіпоглікемії в лікарні (67), можливо в 

результаті зниження кліренсу інсуліну. Дослідження «комплексних» профілактичних методів 

лікування, включаючи випереджаюче спостереження за викидами глікемії і міждисциплінарний 

підхід до управління глікемії, заснований на даних, показали, що епізоди гіпоглікемії в лікарні 

можна запобігти. У порівнянні з вихідним рівнем, два таких дослідження показали, що 

кількість гіпоглікемічних явищ знизилося на 56-80% (68,69). Спільна комісія рекомендує, щоб 

всі епізоди гіпоглікемії були оцінені на предмет першопричини, а епізоди були об'єднані і 

проаналізовані для вирішення системних проблем (23). 

Крім помилок при лікуванні інсуліном, ятрогенна гіпоглікемія може бути викликана 

раптовим зниженням дози кортикостероїдів, зменшенням перорального прийому, блювотою, 

що не відповідає часом введення інсуліну короткої або швидкої дії по відношенню до прийомів 

їжі, зменшеною швидкістю інфузії глюкози внутрішньовенно, несподівано переривання 

ентерального або парентерального годування, затримка або пропуск перевірки рівня глюкози в 

крові і зміна здатності пацієнта повідомляти про симптоми (5). 

Провісники гіпоглікемії 

У амбулаторних пацієнтів з діабетом добре відомо, що епізод важкої гіпоглікемії збільшує 

ризик подальшого події, почасти через порушення контррегуляції (70,71). Це співвідношення 

справедливо і для стаціонарних пацієнтів. Наприклад, в дослідженні госпіталізованих пацієнтів, 
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які лікувалися від гіперглікемії, 84%, у яких був епізод «важкої гіпоглікемії» (яка визначається 

як < 40 мг/дл [2,2 ммоль/л]), мали попередній епізод гіпоглікемії (< 70 мг/ дл) [3,9 ммоль/л]) під 

час одного прийому (72). В іншому дослідженні епізодів гіпоглікемії (визначаються як 

< 50 мг/дл [2,8 ммоль/л]), 78% пацієнтів використовували базальний інсулін, при цьому частота 

гіпоглікемії досягла піку між північчю і 6:00 ранку. Незважаючи на розпізнавання гіпоглікемії, 

75% пацієнтів не змінювали дозу базального інсуліну до наступного введення інсуліну (73). 

Нещодавно кілька груп розробили алгоритми для прогнозування епізодів гіпоглікемії 

серед стаціонарних пацієнтів (74,75). Подібні моделі потенційно важливі і, будучи 

затвердженими для загального використання, можуть стати цінним інструментом для зниження 

показників гіпоглікемії у госпіталізованих пацієнтів. 

ЛІКУВАЛЬНЕ ХАРЧУВАННЯ В ЛІКАРНІ 

Цілі лікувального харчування в лікарні – забезпечити достатню кількість калорій для 

задоволення метаболічних потреб, оптимізувати глікемічний контроль, задовольнити особисті 

переваги в їжі і полегшити складання плану виписки. ADA не підтримує будь-якого єдиного 

плану харчування або конкретний процентний вміст макроелементів. Поточні рекомендації по 

харчуванню рекомендують індивідуальний підхід, заснований на цілях лікування, фізіологічних 

параметрах і використанні ліків. Багато лікарень віддають перевагу постійним вуглеводним 

планам харчування, оскільки вони дозволяють підібрати дозу прандіального інсуліну 

відповідно до кількості споживаних вуглеводів (76). 

У наказах також має бути вказано, що необхідно координувати доставку їжі і інсулінове 

харчування, оскільки їх мінливість часто створює можливість гіперглікемічних і 

гіпоглікемічних подій. 

Багато лікарень пропонують «харчування за запитом», що дозволяє пацієнтам замовляти 

страви з меню в будь-який час дня. Цей варіант підвищує задоволеність пацієнтів, але 

ускладнює координацію прийому їжі та інсуліну. Нарешті, якщо підрахунок вуглеводів 

проводиться на кухні лікарні, цю опцію слід використовувати у пацієнтів, які підраховують 

вуглеводи  дома (77). 

САМОВРЯДУВАННЯ В ЛІКАРНІ 

Самостійне лікування діабету в лікарні може бути доцільним для конкретних 

пацієнтів (78,79). У число кандидатів входять як підлітки, так і дорослі пацієнти, які успішно 

проводять самостійне лікування діабету в домашніх умовах і чиї когнітивні і фізичні навички, 

необхідні для успішного самостійного введення інсуліну та виконання самоконтролю рівня 

глюкози в крові, не порушені. Крім того, вони повинні мати адекватне пероральне споживання, 

вміти оцінювати зміст вуглеводів, використовувати кілька щоденних ін'єкцій інсуліну або 

безперервну підшкірну інфузію інсуліну (CSII), мати стабільну потребу в інсуліні і розбиратися 

в лікарняному. Якщо буде використовуватися самоврядування, протокол повинен включати 

вимогу про те, щоб пацієнт, медперсонал і лікар погодилися з тим, що самоконтроль пацієнта є 

доречним. Якщо буде використовуватися CSII або CGM, рекомендується використовувати 

політику і процедури лікарні, що визначають керівні принципи терапії CSII, включаючи зміну 

місць інфузії (80,81). Як зазначено в Рекомендації 7.27, тим, хто використовує діабетичні 

пристрої, слід дозволити використовувати їх в стаціонарних умовах при наявності належного 

спостереження. 

СТАНДАРТИ ДЛЯ ОСОБЛИВИХ СИТУАЦІЙ 

Ентеральне / парентеральне харчування 

Для пацієнтів, які отримують ентеральне або парентеральне харчування і потребують 

інсуліну, схема повинна включати покриття базальних, прандальних і корекційних 

потреб (82,83). Особливо важливо, щоб пацієнти з діабетом 1 типу продовжували отримувати 

базальний інсулін навіть після припинення годування.  
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Більшість пацієнтів, які отримують базальний інсулін, повинні продовжувати прийом 

базальної дози, в той час як доза інсуліну для загального добового харчового компонента може 

бути розрахована як 1 одиниця інсуліну на кожні 10-15 г вуглеводів у формулі. Комерційно 

доступні банки для ентерального харчування містять різну кількість вуглеводів і можуть 

вводитися з різною швидкістю. Все це необхідно враховувати при розрахунку доз інсуліну для 

покриття живильної складової ентерального харчування (77). Більшість фахівців рекомендують 

використовувати інсулін НПХ два або три рази на день (кожні 8 або 12 годин) для задоволення 

потреб пацієнта. Дози інсуліну слід коригувати часто. Коригувальний інсулін також слід 

вводити підшкірно кожні 6 годин, використовуючи звичайний людський інсулін, або кожні 

4 години, використовуючи інсулін швидкої дії. Якщо ентеральне харчування перервано, 

необхідно негайно почати інфузію 10%-вої глюкози, щоб запобігти гіпоглікемії і дати час для 

вибору найбільш підходящих  доз інсуліну. 

Пацієнтам, які отримують болюсне ентеральне харчування, перед кожним годуванням 

слід вводити підшкірно приблизно 1 одиницю звичайного людського інсуліну або інсуліну 

швидкої дії на 10-15 г вуглеводів. При необхідності перед кожним годуванням слід додавати 

коригуюче інсулінове покриття. У пацієнтів, які отримують харчування через зонд вночі, 

інсулін НПХ, що вводиться на початку годування, являє собою розумний підхід для покриття 

цього харчового навантаження. Для пацієнтів, які отримують постійне периферичний або 

центральне парентеральне харчування, в розчин можна додати звичайний людський інсулін, 

особливо якщо за останні 24 години знадобилося > 20 одиниць корекційного інсуліну. 

Рекомендується початкова доза, що дорівнює 1 одиниці звичайного людського інсуліну на 

кожні 10 г глюкози (84), і її слід щодня коригувати в розчині. Додавання інсуліну в пакет для 

парентерального харчування - найбезпечніший спосіб запобігти гіпоглікемії, якщо 

парентеральне харчування зупинено або перервано. Коригувальний інсулін слід вводити 

підшкірно. Повне керівництво по ентеральне / парентерального харчування можна знайти в 

оглядових статтях, присвячених цій темі (82,85). 

Оскільки безперервне ентеральне або парентеральне харчування призводить до 

безперервного постпрандіального стану, будь-яка спроба знизити рівень глюкози в крові нижче 

140 мг/дл (7,8 ммоль/л) істотно збільшує ризик гіпоглікемії у цих пацієнтів. 

Глюкокортикоїдна терапія 

Поширеність терапії глюкокортикоїдами у госпіталізованих пацієнтів може наближатися 

до 10%, і ці препарати можуть викликати гіперглікемію у пацієнтів з попереднім діабетом і без 

нього (86). При виборі схеми лікування інсуліном необхідно враховувати тип і тривалість дії 

глюкокортикоїдів. Щодня прийняті глюкокортикоїди короткого дії, такі як преднізон, 

досягають пікового рівня в плазмі через 4-6 годин (87), але володіють фармакологічною дією, 

яке зберігається протягом дня. 

У пацієнтів, які отримують ранкову стероїдну терапію, спостерігається непропорційний 

гіперглікемія протягом дня, але вони часто досягають нормального рівня глюкози в крові 

протягом ночі незалежно від лікування (86). У суб'єктів, що приймають стероїди один або два 

рази на день, введення інсуліну середньої тривалості дії (NPH) є стандартним підходом. NPH 

зазвичай вводять в додаток до щоденного базально-болюсного інсуліну або на додаток до 

пероральних антидіабетичних препаратів. 

Оскільки пік дії НПХ доводиться на 4-6 години після прийому, найкраще призначати його 

одночасно зі стероїдами (88). Для глюкокортикоїдів тривалої дії, таких як дексаметазон, і 

багаторазового або безперервного застосування глюкокортикоїдів, може знадобитися інсулін 

тривалої дії для контролю рівня глюкози в крові натще (41,89). Для більш високих доз 

глюкокортикоїдів на додаток до базального інсуліну часто потрібне збільшення доз 

прандіального і корекційного інсуліну, іноді в надзвичайних кількостях (90,91). Незалежно від 

того, які замовлення були запущені, коригування, засновані на очікувані зміни в дозуванні 

глюкокортикоїдів і результати тесту на глюкозу, мають вирішальне значення. 
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Коментар робочої групи: Станом на 01.08.2022 преднізон в Україні зареєстрований 

тільки у лікарській формі супозиторії ректальні, призначений для інтенсивної терапії 

псевдокрупу (гострий стенозний ларинготрахеїт), крупу, спастичного бронхіту у дітей. 

 

Передопераційний догляд 

Багато стандартів передопераційної допомоги не мають надійної доказової бази. Однак 

можна розглянути наступний підхід (92-94): 

1. Цільовий діапазон рівня глюкози в крові в передопераційному періоді повинен 

становити 80-180 мг / дл (4,4-10,0 ммоль/л). 

2. Передопераційна оцінка ризику повинна проводитися для пацієнтів з діабетом, які 

відносяться до групи високого ризику ішемічної хвороби серця, а також для пацієнтів з 

вегетативною нейропатією або нирковою недостатністю. 

3. У день операції слід відмовитися від прийому метформіну. 

4. Інгібітори SGLT2 необхідно скасувати за 3-4 дні до операції. 

5. Відмовтеся від будь-яких інших пероральних засобів, що знижують рівень глюкози в 

крові, вранці перед операцією або процедурою і дайте половину дози НПХ або 75-80% доз 

аналога тривалої дії або базального інсуліну помпи. 

6. Контролюйте рівень глюкози в крові не рідше, ніж кожні 2-4 години, поки пацієнт 

нічого не приймає всередину, і при необхідності вводите дозу інсуліну короткої або швидкої 

дії. 

7. Немає даних про використання та / або вплив агоністів рецептора глюкагоноподібного 

пептиду 1 або аналогів інсуліну над довгої дії на глікемію в передопераційному періоді. 

У недавньому огляді зроблено висновок, що більш жорсткий передопераційний 

глікемічний контроль, ніж 80-180 мг / дл (4,4-10,0 ммоль / л), не покращує результати і був 

пов'язаний з більшою гіпоглікемією (95); тому, як правило, більш жорсткі цільові показники 

глікемії не рекомендуються. Дані недавнього дослідження показують, що в порівнянні зі 

звичайним дозуванням зниження дози інсуліну, що вводиться ввечері перед операцією, на ~ 

25% з більшою ймовірністю приведе до досягнення передопераційних рівнів глюкози в крові в 

цільовому діапазоні з більш низьким ризиком гіпоглікемії (96). У некардіологічних пацієнтів 

загальної хірургії покриття базальним інсуліном плюс короткочасним або швидкодіючим 

інсуліном перед прийомом їжі (базальний болюс) було пов'язано з поліпшеним глікемічним 

контролем і більш низькою частотою передопераційних  ускладнень в порівнянні з 

реактивними схемами змінної шкали (інсулін короткої або швидкої дії). охоплення тільки без 

дозування базального інсуліну) (47,97). 

Діабетичний кетоацидоз і гіперосмолярний гіперглікемічний статус 

Існує значна варіабельність уявлень про діабетичному кетоацидозі (ДKA) і 

гіперосмолярних гіперглікемічних станах, від еуглікемії або легкої гіперглікемії і ацидозу до 

важкої гіперглікемії, зневоднення і коми; тому необхідна індивідуалізація лікування на основі 

ретельної клінічної та лабораторної оцінки (98-101). 

Цілі лікування включають відновлення обсягу кровообігу і тканинної перфузії, дозвіл 

гіперглікемії і корекцію електролітного дисбалансу і ацидозу. Також важливо лікувати будь-

яку, що піддається корекції першопричину ДКА, таку як сепсис, інфаркт міокарда або інсульт. 

У тяжкохворих і психічно ослаблених пацієнтів з ДКА або гіперосмолярною гіперглікемією 

постійне внутрішньовенне введення інсуліну є стандартом лікування. Успішний перехід 

пацієнтів з внутрішньовенного на підшкірний інсулін вимагає введення базального інсуліну за 

2-4 години до припинення внутрішньовенного введення інсуліну, щоб запобігти рецидиву 

кетоацидозу і рикошетну гіперглікемію (100). Немає суттєвої різниці в результатах для 

внутрішньовенного введення звичайного людського інсуліну в порівнянні з підшкірними 

аналогами швидкої дії в поєднанні з агресивною інфузійної терапією для лікування легкого або 

помірного ДКА (102). Пацієнтів з неускладненим ДКА іноді можна лікувати підшкірним 
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інсуліном у відділенні невідкладної допомоги або в відділеннях зниженою терапії (103), що 

може бути більш безпечним і більш економічним, ніж лікування внутрішньовенним інсуліном. 

Якщо використовується підшкірне введення інсуліну, важливо забезпечити адекватне 

відновлення рідини, часті приліжкові аналізи, відповідне лікування будь-яких супутніх 

інфекцій і відповідне подальше спостереження, щоб уникнути повторного ДКА. Кілька 

досліджень показали, що використання бікарбонату у пацієнтів з ДКА не вплинуло на усунення 

ацидозу або час до виписки, і його використання, як правило, не рекомендується. Для 

отримання додаткової інформації про лікування див. недавні докладні огляди (4). 

ПЕРЕХІД ВІД ЛІКАРНІ ДО АМБУЛАТОРІЇ 

Рекомендація 

15.11 Має бути структурований план виписки, адаптований до кожного пацієнта з 

діабетом. В 

Структурований план виписки, адаптований до конкретного пацієнта, може скоротити 

тривалість перебування в лікарні і частоту повторної госпіталізації, а також підвищити 

задоволеність пацієнтів (104). Планування виписки слід починати при надходженні і 

оновлювати у міру зміни потреб пацієнта. 

Перехід з відділення невідкладної допомоги становить ризики для всіх пацієнтів. 

Стаціонарні пацієнти можуть бути виписані в різні установи, в тому числі на дому (з 

відвідуванням медсестер або без них), в будинках для людей похилого віку, реабілітації або в 

установах кваліфікованого сестринського догляду. Для пацієнта, якого виписують додому або в 

систему догляду за людьми похилого віку, оптимальна програма повинна враховувати тип і 

тяжкість діабету, вплив хвороби пацієнта на рівень глюкози в крові, а також можливості і 

переваги пацієнта. Див. Розділ 12 «Люди похилого віку» (https://doi.org/10 .2337 / dc21-S012) 

для отримання додаткової інформації. 

Всім пацієнтам, що страждають гіперглікемією в лікарні, рекомендується амбулаторний 

контрольний візит до лікаря, ендокринолога або фахівця з лікування і навчання діабету 

протягом 1 місяця після виписки. Якщо глікемічний препарати змінюються або контроль рівня 

глюкози при виписці не є оптимальним, краще призначатися раніше (через 1-2 тижні), і може 

знадобитися частий контакт, щоб уникнути гіперглікемії і гіпоглікемії.  

Було виявлено, що недавно описаний алгоритм виписки для коригування глікемічний 

терапії на основі A1C прийому виявився корисним для прийняття рішень про лікування і значно 

поліпшив A1C після виписки (7). Отже, якщо A1C за попередні 3 місяці недоступний, 

рекомендується виміряти A1C у всіх пацієнтів з діабетом або гіперглікемією, госпіталізованих 

до лікарні. 

Чітке спілкування з надавачами послуг амбулаторного лікування безпосередньо або за 

допомогою виписки з лікарні сприяє безпечному переходу до амбулаторному лікуванню. 

Надання інформації про причини гіперглікемії (або план визначення причини), пов'язаних з нею 

ускладнень і супутніх захворювань, а також рекомендованих методів лікування може 

допомогти амбулаторним постачальникам послуг, оскільки вони приймають на себе постійне 

лікування. Агентство медичних досліджень і якості (AHRQ) рекомендує, щоб плани виписки 

включали як мінімум наступне (105): 

Перевірка ліків  

• Ліки пацієнта повинні бути перевірені ще раз, щоб переконатися, що постійний прийом 

ліків не був припинений, і щоб гарантувати безпеку нових призначень. 

• Слід заповнити рецепти на нові або змінені ліки і обговорити їх з пацієнтом і сім'єю при 

виписці або перед випискою. 
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Структурована виписка 

• Інформація про зміни в ліках, майбутніх тестах і дослідженнях, а також про необхідність 

спостереження повинна бути точно і негайно повідомлена амбулаторним лікарям. 

• Зведені дані про виписку слід передати лікарю якомога швидше після виписки. 

• Планування подальших відвідувань перед випискою збільшує ймовірність того, що 

пацієнти прийдуть до вас. 

Перед випискою з лікарні рекомендується розглянути та адресувати пацієнту такі галузі 

знань: 

• Ідентифікація надавача медичних послуг, який надаватиме допомогу при діабеті після 

виписки. 

• Рівень розуміння, що стосується діагностики діабету, самоконтролю рівня глюкози в 

крові, цільових показників рівня глюкози в крові і того, коли слід дзвонити постачальнику.  

• Визначення, розпізнавання, лікування і профілактика гіперглікемії і гіпоглікемії.  

• Інформація про те, як правильно вибрати здорову їжу вдома і напрямок до 

амбулаторному зареєстрованому дієтолога-дієтолога, щоб при необхідності скласти 

індивідуальний план харчування. 

• Якщо необхідно, коли і як приймати препарати, що знижують рівень глюкози в крові, 

включаючи введення інсуліну. 

• Ведення лікарняних кас. 

• Правильне використання і утилізація голок і шприців. 

Важливо, щоб пацієнти отримували відповідне медичне обладнання тривалого 

користування, ліки, витратні матеріали (наприклад, тест-смужки для визначення рівня глюкози 

в крові) і рецепти, а також відповідне навчання під час виписки, щоб уникнути потенційно 

небезпечного перерви в догляді. 

ПРОФІЛАКТИЧНА ТА ПОВТОРНА ГОСПІТАЛІЗАЦІЯ 

У пацієнтів з діабетом частота повторної госпіталізації становить від 14% до 20%, що 

майже вдвічі більше, ніж у пацієнтів без діабету (106,107). Це відображає збільшений тягар 

хвороб для пацієнтів і має важливі фінансові наслідки. Серед  пацієнтів з діабетом, які 

госпіталізовані, 30% знаходяться в лікарні два або більше разів, і на ці госпіталізації припадає 

понад 50% стаціонарних витрат на лікування діабету (108). Фактори, що сприяють повторній  

госпіталізації, включають чоловіча стать, більш тривалу попередню госпіталізацію, кількість 

попередніх госпіталізацій, кількість і тяжкість супутніх захворювань, а також більш низький 

соціально-економічний і/або освітній статус; планові відвідування лікаря на дому і своєчасне 

амбулаторне спостереження знижують частоту повторної госпіталізації (106,107). Хоча не існує 

стандарту для запобігання повторної госпіталізації, повідомлялося про декілька успішних 

стратегій (107). До них відносяться націлювання на схильних до кетозу пацієнтів з діабетом 

1 типу (109), лікування інсуліном пацієнтів з рівнем госпіталізації A1C > 9% 

(75 ммоль/моль) (110) і використання моделі перехідного періоду (111). Для людей з 

діабетичної хворобою нирок спільні медичні будинки, орієнтовані на пацієнта, можуть знизити 

частоту повторної госпіталізації з поправкою на ризик (112). Нещодавно опублікований 

алгоритм, заснований на демографічних і клінічних характеристиках пацієнтів, мав лише 

помірну прогностичну силу, але визначає багатообіцяючу майбутню стратегію (113).  Вік також 

є важливим фактором ризику при госпіталізації і повторної госпіталізації пацієнтів з діабетом 

(докладні критерії см. У Розділі 12 «Люди похилого віку» https://doi.org/10 .2337 / dc21-S012). 
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