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Тактика лікування гіперглікемії 
при цукровому діабеті 2-го типу, 2018

Консенсусна доповідь Американської асоціації
діабетологів (ADA) і Європейської асоціації
з вивчення цукрового діабету (EASD)*,**

* Оновлення 2019 року до текстів «Лікування гіперглікемії при діабеті 2 типу, 2018 р. Консенсусна 
доповідь Американської асоціації діабетологів (ADA) і Європейської асоціації з вивчення цукрового 
діабету (EASD)», які стосуються процедури лікування, наведені на стор. 47. Детальніше про 
оновлення 2019 року — за посиланням:
https://link.springer.com/article/10.1007/s00125-019-05039-w

** Стандарти медичної допомоги при діабеті – 2020 рік (Standards of Medical Care in Diabetes–2020) 
читайте за посиланням:  
https://care.diabetesjournals.org/content/43/Supplement_1/S77
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ДЕРЖАВНА УСТАНОВА
«ІНСТИТУТ ЕНДОКРИНОЛОГІЇ ТА ОБМІНУ РЕЧОВИН

ім. В.П. КОМІСАРЕНКА
НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ»

ВИТЯГ З ПРОТОКОЛУ № 8
засідання вченої ради інституту від 02.04.2019 року

СЛУХАЛИ: Обговорення і  затвердження протоколів лікування хворих на 
ендокринну патологію.

Доповідач — Кваченюк А.М.

Кваченюк  А.М. зупинився на протоколах лікування хворих на ендокринну 
патологію, а саме: стандартах лікування цукрового діабету, дифузного зоба, гіпоти­
реозу, підгострого тиреоїдиту, автоімунного тиреоїдиту, нецукрового діабету, 
акромегалії, ожиріння, хірургічному лікуванні ендокринної патології.

В обговоренні взяли участь присутні члени ради: Соколова  Л.К., Корпачев  В.В., 
Орленко В.Л., Терехова Г.М., Тронько М.Д., зауважень та доповнень не було.

Тронько М.Д. пропонував відкритим голосуванням затвердити протоколи. Рішення 
прийнято одноголосно.

ПОСТАНОВИЛИ: Затвердити протоколи лікування хворих на ендокринну 
патологію.

Вчений секретар       Н.В. Сологуб
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* Переклад з англійської — Соколова Л.К., д.мед.н., керівник відділу діабетології ДУ «Інституту ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України». 
M.J.D.andJ.B.B. wereco-chairs for the Consensus Statement Writing Group. D.A.D’A., J.F., W.N.K., and D.J.W. were the writing group members for the American Diabetes Association. 
C.M., G.M., P.R.,andA.T. werewriting groupmembersfor the European Association for the Study of Diabetes.
This article is being simultaneously published in Diabetes Care and Diabetologia by the American Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes.

© 2018 American Diabetes Association and European Association for the Study of Diabetes. Readers may use this article as long as the work is properly cited, the use is educational 
and not for profit, and the work is not altered. More information is available at http://www. diabetesjournals.org/content/license.
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1 Diabetes Research Centre, University of Leicester, Leicester, U.K.
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3 Department of Medicine,Duke University School of Medicine, Durham, NC
4 National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, National Institutes of Health, Bethesda, MD
5 Department of Medicine, Yale School of Medicine, New Haven, CT
6 Clinical and Experimental Endocrinology, UZ Gasthuisberg, KU Leuven, Leuven, Belgium 
7 Department of Internal Medicine, Catholic University, Rome, Italy
8 DiabetesandNutritional Sciences, King’s College London, London, U.K.
9 Steno Diabetes Center Copenhagen, Gentofte, Denmark
10 University of Copenhagen, Copenhagen, Denmark
11 Second Medical Department, Aristotle University Thessaloniki, Thessaloniki, Greece
12 Department of Medicine and Diabetes Unit, Massachusetts General Hospital, Boston, MA 
13 Harvard Medical School, Boston, MA 
14 Department of Medicine, University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill, NC
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Метою лікування діабету 2-го типу є запобі­
гання або уповільнення прогресування усклад­
нень і підтримка якості життя (рис. 1). Для цьо­
го потрібно встановити контроль над глікемією 
і чинниками ризику серцево-судинних захво­
рювань, регулярно обстежувати пацієнтів і, що 
важливо, мати орієнтований на пацієнта підхід 
до підвищення активності пацієнтів у заходах 
із самообслуговування  [1]. У процесі індивіду­
алізації цілей і стратегій лікування необхідно 
враховувати особливості та прихильність паці­
єнтів [2, 3].

У цій консенсусній доповіді розглядаються 
підходи до тактики лікування глікемії в дорос­
лих із діабетом 2-го  типу з метою скорочення 
кількості ускладнень і підтримки якості життя 
в контексті комплексного управління ризика­
ми серцево-судинних захворювань і догляду за 
пацієнтами. Принципи того, як цього можна до­
сягти, коротко викладені на малюнку 1 і лежать 
в основі підходу до тактики лікування та пове­
дінки. Ці рекомендації зазвичай не застосовні 
до пацієнтів із моногенним діабетом, вторинним 
діабетом або діабетом 1-го типу, а також до дітей.

Джерела даних, пошук і вибір дослідження

Робоча група розглядала публікації офіційної 
позиції від 2012 [4] і 2015 [5] років як відправ­
ну точку. З метою виявлення нових даних у 
PubMed був проведений пошук рандомізованих 

клінічних досліджень (РСІ), систематичних 
оглядів і метааналізу, опублікованих англій­
ською мовою з 1 січня 2014 року по 28 лютого 
2018 року; у відповідних публікаціях вивчала­
ся ефективність або безпека фармакологічних 
або нефармакологічних процедур у дорослих із 
цукровим діабетом 2-го  типу. Для пошуку до­
даткових статей, що стосуються цієї теми, були 
перевірені посилання, зазначені у відповід­
них звітах. Детальна інформація про ключові 
слова і стратегії пошуку доступні за посилан­
ням https://doi.org/10.17632/h5rcnxpk8w.1. 
Документи були згруповані за темою, і автори 
вивчали нову інформацію, щоб скласти ці кон­
сенсусні рекомендації. Проекти консенсусних 
рекомендацій пройшли експертну оцінку (див. 
«Підтвердження»), і було ухвалено рішення, 
що складені авторами пропозиції є слушними. 
Слід враховувати, що попри наявність доказо­
вої бази представлені тут рекомендації вислов­
люють думку авторів.

Обґрунтування, значення і загальні принципи 
лікування, спрямованого на зниження рівня 
глюкози

Управління стилем життя, включаючи харчову 
терапію (ХТ), фізичну активність, зниження 
ваги, консультування щодо відмови від куріння 
і психологічну підтримку, про які часто йдеть­
ся в контексті навчання і підтримки самодопо­

Американська асоціація діабетологів і Європейська асоціація з вивчення цукрового діабету створили 
групу для поновлення раніше оприлюднених офіційних позицій з питань лікування діабету 2-го типу в до-
рослих, опублікованих у 2012 і 2015 роках. У результаті систематичного вивчення літератури з 2014 року 
були отримані нові рекомендації. Вони містять додаткову увагу до управління стилем життя, а також на-
вчання і підтримку самоконтролю при цукровому діабеті. Пацієнтам з ожирінням рекомендується до-
кладати зусилль, спрямованих на зниження ваги, включно з корекцією способу життя, медикаментоз-
ним лікуванням і хірургічним втручанням. Що стосується медикаментозного лікування, то для пацієнтів 
із клінічним серцево-судинним захворюванням рекомендується використовувати інгібітори SGLT2 або 
агоністи рецептора ГПП-1 з доведеним сприятливим впливом на серцево-судинну систему. Пацієнтам 
із хронічним захворюванням нирок, клінічною серцевою недостатністю або атеросклеротичним серце-
во-судинним захворюванням рекомендується застосовувати інгібітори SGLT2 з доведеним сприятливим 
впливом. Агоністи рецептора ГПП-1 зазвичай рекомендуються як ін’єкційний препарат першої лінії.
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моги при цукровому діабеті (DSMES), є фун­
даментальними аспектами лікування діабету. 
Збільшення кількості методів зниження рівня 
глюкози, від поведінкових утручань до медика­
ментозного лікування і хірургічних методів, а 
також значна кількість інформації про їхні пе­
реваги та ризики, надають більше можливостей 
людям із діабетом і медичним установам, але мо­
жуть ускладнювати процес ухвалення рішень. У 
цій консенсусній доповіді ми намагаємося забез­
печити підхід, у якому узагальнюється значний 
обсяг сучасних даних для практикуючих лікарів 
у США та Європі.

Виражена гіперглікемія характеризується 
симптомами, які включають часте сечовипус­
кання, спрагу, помутніння зору, втому і рецидив­
ні інфекції. Крім полегшення симптомів, метою 
зниження рівня глюкози в крові (що далі нази­
ватиметься управлінням глікемією) є зниження 
ймовірності виникнення ускладнень діабету в 
довгостроковій перспективі. Належне управлін­
ня глікемією призводить до значного і стійкого 
зниження початку і прогресування мікросудин­
них ускладнень. Цей сприятливий вплив було 
найбільш чітко продемонстровано на ранній ста­
дії природного перебігу хвороби в дослідженнях 
із використанням метформіну, препаратів суль­
фонілсечовини та інсуліну, але підтверджуєть­
ся пізнішими дослідженнями з використанням 
інших класів лікарських засобів. Найбільше аб­
солютне зниження ризику (АЗР) походить від 
поліпшення поганого глікемічного контролю, 
а більш помірне зниження пов’язане з майже 
нормалізацією глікемії  [6]. Вплив управління 
глікемією на макросудинні ускладнення менш 
достовірний. Оскільки переваги інтенсивного 
контролю глюкози проявляються поступово, 
у той час як шкідливий вплив може бути негай­
ним, люди з більшою тривалістю життя можуть 
отримати більше вигоди від інтенсивного конт­
ролю глюкози. Розумна мета показника HbA1c 
для більшості невагітних дорослих із достат­
ньою тривалістю життя, щоб побачити позитив­
ний ефект для мікросудин (як правило ~ 10 ро­
ків) становить близько 53 ммоль/моль (7%) або 
менше [6]. Цілі глікемічного лікування повинні 
бути індивідуалізовані на основі прихильності і 
цілей пацієнта, ризику побічних ефектів терапії 
(наприклад, гіпоглікемії і збільшення ваги) і ха­
рактеристик пацієнта, включаючи стан слабкос­
ті і супутні захворювання [2].

Атеросклеротичне серцево-судинне захворю­
вання (AСССЗ) є основною причиною смерті 
в людей із діабетом 2-го  типу  [7]. Діабет спри­
чиняє істотний ризик атеросклеротичного сер­
цево-судинного захворювання, крім того, біль­
шість людей із діабетом 2-го  типу піддаються 
додатковим чинникам ризику, таким як гіперто­
нія, дисліпідемія, ожиріння, фізична інертність, 
хронічне захворювання нирок (ХХН) і курін­
ня. Численні дослідження продемонстрували 
переваги контролю чинників ризику AСССЗ, 
що піддаються лікуванню, у людей із діабетом. 
Істотне скорочення випадків атеросклеротич­
них серцево-судинних захворювань і смерті 
спостерігається при розгляді декількох чинни­
ків ризику атеросклеротичних серцево-судин­
них захворювань одночасно зі сприятливими 
впливами в довгостроковій перспективі  [8, 9]. 
Широке використання доказових даних, ймо­
вірно, сприяло значному зменшенню випадків 
атеросклеротичних серцево-судинних захворю­
вань і смертності, які спостерігалися в людей із 
діабетом в останні десятиліття [10]. Управління 
ризиками атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань у багатьох їх формах є невід’ємною 
частиною тактики лікування діабету, яке ви­
ходить за рамки цієї заяви, але лікарі повинні 
пам’ятати про важливість комплексного підходу 
до лікування діабету 2-го типу [7].

Контроль рівня глюкози в крові: моніторинг

Контроль рівня глюкози в крові насамперед 
здійснюється за допомогою аналізу на HbA1c, 
який був показником, що вивчався у випробу­
ваннях, які демонструють переваги зниження 
рівня глюкози [2]. Результати аналізу, як прави­
ло, є точними, якщо вони виконані з використан­
ням методів і в лабораторіях, сертифікованих за 
національною програмою стандартизації гліко­
гемоглобіну (www.ngsp.org)  [11]. Як і будь-яке 
лабораторне дослідження, вимірювання HbA1c 
має особливості  [2]. Оскільки існує варіабель­
ність вимірювання HbA1c, лікуючі лікарі повин­
ні перевіряти результати, особливо коли вони 
близькі до граничного значення, що може спри­
чинити зміну терапії. Результати HbA1c можуть 
відрізнятися від справжньої середньої глікемії 
пацієнта в певних расових і етнічних групах і в 
умовах, при яких змінюється швидкість віднов­
лення еритроцитів, таких як анемія, терміналь­
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на ниркова недостатність (ТНН) (особливо при 
терапії еритропоетином) і вагітність, або якщо 
аналіз на HbA1c, чутливий до варіантів гемогло­
біну, проводиться в осіб із серпоподібно-клітин­
ною аномалією еритроцитів або з іншою гемо­
глобінопатією. Розбіжності між рівнем HbA1c, 
встановленим у результаті аналізу, і рівнями 
глюкози, що повідомлялися, свідчать про те, що 
один із них може бути недостовірним [12].

Регулярний самоконтроль рівня глюкози в 
крові (СРГК) може допомогти в регулюванні са­
моврядування та медикаментозної терапії, осо­
бливо в осіб, які отримують терапію інсуліном. 
Плани самоконтролю рівня глюкози в крові по­
винні розроблятися індивідуально. Люди з діа­
бетом і фахівці охорони здоров’я повинні вико­
ристовувати актуальні дані. У людей із діабетом 
2-го типу, які не застосовують інсулін, рутинний 
моніторинг глюкози має обмежену додаткову 
клінічну користь, але при цьому додається робо­
та і зростає вартість [13, 14]. Проте для деяких 
людей контроль глюкози може дати уявлення 
про вплив способу життя і вибору ліків на рівень 
глюкози в крові і симптоми, особливо в поєднан­
ні з навчанням і підтримкою. Нові технології, 
такі як безперервний або миттєвий моніторинг 
рівня глюкози, допомагають отримати додатко­
ву інформацію. Однак при діабеті 2-го типу вони 
дають тільки незначні переваги [15].

Принципи ведення

Консенсусна рекомендація
Медичні працівники та система охорони 

здоров’я повинні приділяти першочергову 
увагу призначенню лікування, орієнтованого 
на пацієнта.

Призначення лікування, орієнтованого на 
пацієнта, при якому враховуються наявні про­
блеми зі здоров’ям і забезпечується шанобли­
ве ставлення до індивідуальної прихильності і 
особливостей пацієнта, включаючи диферен­
ціювання витрат на терапію, має важливе зна­
чення для ефективного контролю діабету [16]. 
Спільне ухвалення рішень із використанням 
методів, які допомагають визначитися з вибо­
ром, при якому беруться до уваги переваги та 
ризики різних варіантів лікування, є корис­
ною стратегією для підбору найкращого курсу 
лікування для пацієнта  [17-20]. Медичні пра­

цівники повинні оцінювати вплив будь-якого 
пропонованого втручання, включаючи схеми 
самолікування, у контексті когнітивних пору­
шень, обмеженості знань, різних культурних 
переконань та індивідуальних побоювань або 
проблем зі здоров’ям, з огляду на їхній вплив 
на ефективність лікування.

Навчання та підтримка самодопомоги при 
цукровому діабеті

Консенсусна рекомендація
Пацієнтам із діабетом 2-го типу слід пропо­

нувати використовувати чинні програми з на­
вчання та підтримки самодопомоги при цукро­
вому діабеті.

Навчання та підтримка самодопомоги при 
цукровому діабеті  — це ключова процедура, 
що дозволяє людям із цукровим діабетом ухва­
лювати обґрунтовані рішення і брати на себе 
відповідальність за повсякденний контроль 
діабету. Навчання та підтримка самодопомоги 
при цукровому діабеті відіграє ключову роль 
у розробці та реалізації принципів лікування 
(рис.  1). Програми з навчання і підтримки са­
модопомоги при цукровому діабеті зазвичай 
включають особистий контакт під час групових 
або індивідуальних занять із кваліфікованими 
фахівцями, ключові компоненти яких наведено 
в таблиці 1  [21-25]. Незважаючи на те, що на­
вчання і підтримка самодопомоги при цукрово­
му діабеті повинні здійснюватися на постійній 
основі, у наступних ситуаціях навчання і під­
тримка самодопомоги при цукровому діабеті є 
обов’язковими: при постановці діагнозу, щоріч­
но, при виникненні ускладнень, а також під час 
зміни способу життя і схеми лікування [22].

Програми з навчання і підтримки самодопо­
моги при цукровому діабеті, розроблені вихо­
дячи з діагнозу, можуть включати дотримання 
режиму прийому лікарських засобів, здорове 
харчування і фізичну активність, а також підви­
щення впевненості у власних силах. При діабеті 
2-го типу достовірні дані демонструють, що на­
вчання і підтримка самодопомоги при цукрово­
му діабеті є економічно ефективним втручанням 
у вивченні системи охорони здоров’я. Навчання 
та підтримка самодопомоги при цукровому діа­
беті значно покращує клінічні та психологіч­
ні результати, глікемічний контроль, зменшує 
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кількість госпіталізацій, підвищує рівень знань 
пацієнтів і знижує ризик загальної смертнос­
ті  [22, 26-31]. Кращі результати досягаються 
при використанні програм, які мають хорошу 
теоретичну базу, структурований розклад і при 
тривалості навчання більше 10 годин. Хоча 
онлайн-програми й сприяють навчанню, існує 
мало доказів того, що навчання тільки за цими 
програмами є досить ефективним [27].

Консенсусна рекомендація
При виборі лікарських препаратів, що зни­

жують рівень глюкози, слід приділити особли­
ву увагу дотриманню режиму прийому цих 
препаратів.

Недостатня прихильність до терапії, зокрема 
несумлінне дотримання схеми лікування, харак­
терно майже для половини людей, які стражда­
ють на діабет, що призводить до недостатнього 
контролю чинників ризику глікемії і серцево-
судинних захворювань (ССЗ), а також підви­
щеного ризику ускладнень діабету, смертнос­
ті, госпіталізації і витрат на лікування  [32-36]. 
Хоча ця консенсусна рекомендація фокусується 
на дотриманні прийому лікарських препаратів 
(зокрема сумлінності), ці принципи належать 
до всіх аспектів лікування діабету. Багато чин­
ників сприяють недобросовісному застосування 
лікарських засобів і припиненню лікування, зо­
крема якщо пацієнт відчував відсутність ефек­
тивності лікування, страх гіпоглікемії, у нього 
не було доступу до ліків або спостерігалися по­
бічні реакції в результаті отримуваного ліку­
вання  [37]. Дотримання прийому лікарських 
засобів (включаючи сумлінність) варіюється в 
залежності від класів ліків, і ретельний розгляд 
цих відмінностей може допомогти поліпшити 
результати [38]. У підсумку, прихильність паці­
єнта є основним чинником, що визначає вибір 
лікарських препаратів. Навіть у тих випадках, 
коли, відповідно до клінічної картини, передба­
чається використання конкретного лікарського 
засобу на основі наявних даних клінічних ви­
пробувань, прихильність пацієнта щодо способу 
застосування, ін’єкційних пристроїв, побічних 
ефектів або вартості можуть бути чинниками, 
які перешкоджають їх використанню деякими 
людьми [39].

Терапевтична інертність, іноді звана клініч­
ною інертністю,  — це неможливість посилити 
терапію в разі недосягнення цілей лікування. 
Причини терапевтичної інертності залежать 
від багатьох чинників, що відбуваються на 
рівні лікаря, пацієнта і/або системи охорони 
здоров’я  [40]. Втручання, спрямовані на тера­
певтичну інертність, сприяли поліпшенню глі­
кемічного контролю і своєчасній інтенсифікації 
інсуліном [41, 42]. Наприклад, багатопрофільні 
групи, зокрема фельдшери або фармацевти, мо­
жуть допомогти зменшити терапевтичну інерт­

Оригінальні дослідження

Таблиця 1. Основні компоненти навчання і підтримки 
самодопомоги при цукровому діабеті

•	 Науково-обґрунтований підхід

•	 Індивідуалізація до потреб пацієнта, включаючи його мову 
і культуру

•	 Структурована програма навчання, складена в 
письмовому вигляді і заснована на теорії, з наявністю 
допоміжних матеріалів

•	 Навчання проводиться спеціально навченими і 
компетентними особами (викладачами)

•	 Навчання проводиться в групах чи індивідуально

•	 Адаптовано під потреби місцевого населення

•	 Надає підтримку пацієнту і його родині в розвитку 
поведінки, переконань, знань і навичок для самоконтролю 
діабету

•	 Включає основний інформаційний матеріал: патофізіологію 
діабету і варіанти лікування; використання лікарських 
засобів; моніторинг, профілактику, виявлення та лікування 
гострих і хронічних ускладнень; здорове розв’язання 
психологічних питань і проблем; розв’язання проблем 
і поведінку в особливих ситуаціях (наприклад, під час 
подорожей, голодування)

•	 Можливість використання пацієнтами під час особливо 
важливих моментів (наприклад, при постановці діагнозу, 
щорічно, при виникненні ускладнень, а також при зміні 
схеми лікування)

•	 Включає моніторинг прогресу пацієнта, зокрема стану 
здоров’я, якості життя

•	 Регулярна перевірка якості

Навчання та підтримка самодопомоги при цукровому діабеті 
є критично важливим елементом медичної допомоги для всіх 
людей, які страждають на діабет, і являє собою безперервний 
процес розвитку знань, навичок і здібностей, необхідних 
для самоконтролю діабету, а також дій, які допомагають 
людині реалізувати і підтримувати поведінку, необхідну 
для управління діабетом, на постійній основі. Національні 
організації в США та Європі опублікували стандарти для 
підтримки навчання та підтримки самодопомоги при 
цукровому діабеті.
У США вони визначаються як «послуги» з навчання та 
підтримки самодопомоги при цукровому діабеті, тоді як у 
Європі їх часто називають «програмами». Проте їхні складові 
дуже схожі.
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ність  [43, 44]. Фрагментована система охорони 
здоров’я може сприяти терапевтичній інертнос­
ті і заважати наданню допомоги, орієнтованій на 
пацієнта. Скоординована модель надання допо­
моги при хронічних захворюваннях, включаючи 
підтримку самоконтролю, ухвалення рішень, 
розробку системи доставки, клінічних інформа­
ційних систем і ресурсів, а також політики со­
ціальної допомоги населенню, сприяє взаємодії 
між більш натхненними пацієнтами і краще під­
готовленими й активними фахівцями охорони 
здоров’я [45].

РЕКОМЕНДОВАНА ПРОЦЕДУРА 
ПІДБОРУ ЛІКАРСЬКОГО ЗАСОБУ 
ДЛЯ ЗНИЖЕННЯ РІВНЯ ГЛЮКОЗИ: 
ДЕ ВИКОРИСТОВУЮТЬСЯ НОВІ ДАНІ, 
ОТРИМАНІ В РЕЗУЛЬТАТІ ДОСЛІДЖЕНЬ 
З ОЦІНКИ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ 
РЕЗУЛЬТАТІВ

У попередніх консенсусних доповідях ефектив­
ність зниження гіперглікемії, а також переноси­
мість та безпека були первинними чинниками 
при виборі лікарських препаратів для зниження 
рівня глюкози. Додаткові чинники, які при цьо­
му враховувалися, включали прихильність паці­
єнта, цільові показники рівня глікемії, супутні 
захворювання, надмірне застосування ліків, по­
бічні реакції та вартість. Для кожної людини ви­
бір ліків, що знижують рівень глюкози, повинен 
підкріплюватися управлінням способу життя, 
навчанням і підтримкою самодопомоги при цу­
кровому діабеті та принципами надання допо­
моги, орієнтованими на пацієнта, викладеними 
на рис. 1.

На рис. 2 описаний наш новий консенсусний 
підхід до зниження рівня глюкози при діабеті 
2-го  типу за допомогою лікарських препаратів. 
З огляду на нові докази сприятливого впливу 
певних ліків для зниження смертності, серцевої 
недостатності (СН) та прогресування захворю­
вання нирок за умови встановленого серцево-су­
динного захворювання, їх використання вважа­
лося обов’язковим у цій групі пацієнтів. Отже, 
ми рекомендуємо, щоб при підборі схеми ліку­
вання лікарі обов’язково вивчали історію ССЗ. 
Інші чинники також впливають на вибір ліків, 
що знижують рівень глюкози, особливо при під­
борі схеми лікування, орієнтованої на пацієнта. 
На додаток до ССЗ ми рекомендуємо брати до 

уваги вагу, ризик гіпоглікемії, вартість лікуван­
ня та інші чинники, пов’язані з пацієнтом, які 
можуть вплинути на вибір лікування (рис. 2-6).

Роль нових даних, отриманих під час 
досліджень щодо оцінки серцево-судинних 
результатів

Основна відмінність від попередніх консенсус­
них звітів заснована на отриманні нових даних, 
які свідчать про те, що інгібітори SGLT2 або аго­
ністи рецептора ГПП-1 покращують серцево-су­
динні наслідки, а також вторинні наслідки, такі 
як СН і прогресування ниркової недостатності в 
пацієнтів із встановленими ССЗ або ХХН. Тому 
важливим раннім кроком у цьому новому підхо­
ді (рис. 3) є вивчення наявності або відсутності 
атеросклеротичної серцево-судинної патології, 
СН і ХХН, захворювань, які в сукупності сто­
суються 15-25% населення з діабетом 2-го типу. 
При тому, що нові дані, які підтверджують вико­
ристання певних ліків у пацієнтів, у яких також 
встановлено ССЗ або є високий ризик розвитку 
ССЗ, отримані в результаті великих досліджень 
серцево-судинних результатів (ДССР) трива­
лістю 2-5  років, важливо пам’ятати, що кожне 
дослідження являє собою один експеримент. 
У межах кожного класу лікарських засобів ре­
зультати відрізнялися. Невідомо, чи існує вплив 
класу ліків із різними результатами для окремих 
лікарських засобів через відмінності в дизайні 
і проведенні досліджень, або ж існують реаль­
ні відмінності між препаратами в межах класу 
лікарських засобів через властивості окремих 
складових. Там, де поточні дані є найбільш пере­
конливими для конкретного лікарського засобу 
в класі, це зазначається. Стандарти медичної до­
помоги при діабеті Американської діабетичної 
асоціації (ADA) будуть наведені відповідно до 
цього документа і будуть оновлені з урахуван­
ням нових даних, отриманих у результаті клініч­
них досліджень, що тривають.

Консенсусна рекомендація
Серед пацієнтів із діабетом 2-го типу, у яких 

встановлена атеросклеротична серцево-судин­
на патологія, специфічні інгібітори SGLT2 або 
агоністи рецептора ГПП-1 із доведеним спри­
ятливим впливом на серцево-судинну систему 
рекомендуються як складові управління гліке­
мією (рис. 2 і 3).
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Рис. 3. Вибір препарату для зниження рівня глюкози крові для пацієнтів з установленою атеросклеротичною серцево-судинною 
патологією, серцевою недостатністю або хронічною хворобою нирок
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Рис. 4. Вибір препарату для зниження рівня глюкози крові для пацієнтів, у яких є гостра необхідність звести до мінімуму 
збільшення маси тіла або сприяти зниженню маси тіла.
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V E R T EРис. 5. Вибір препарату для зниження рівня глюкози крові в разі гострої необхідності мінімізувати гіпоглікемію.
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Рис. 6. Вибір препарату для зниження рівня глюкози крові в разі, якщо вартість препарату стоїть на першому місці.
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Атеросклеротична серцево-судинна патологія 
визначається дещо по-різному у всіх досліджен­
нях, при цьому у всіх дослідженнях брали участь 
особи з встановленими серцево-судинними за­
хворюваннями (наприклад, інфаркт міокарда 
(ІM), інсульт, будь-яка процедура реваскуляри­
зації), при цьому іноді включали зв’язані стани, 
сумісні з клінічно значущим атеросклерозом 
(наприклад, транзиторна ішемічна атака, госпі­
талізована нестабільна стенокардія, ампутація, 
застійна серцева недостатність згідно з Нью-
йоркською кардіологічною асоціацією (NYHA), 
клас II–III, >50% стеноз будь-якої артерії, симп­
томатичне або безсимптомне захворювання ко­
ронарної артерії, підтверджене візуалізацією, 
ХХН із розрахунковою швидкістю клубочко­
вої фільтрації (рШКФ), <60 мл хв-1 [1,73]-2. У 
більшості досліджень також була група «тільки 
чинник ризику» з критеріями включення, за­
снованими на віці, і, як правило, наявністю двох 
або більше чинників ризику серцево-судинних 
ускладнень [46]. Дослідження були розроблені з 
метою оцінки безпеки для серцево-судинної сис­
теми (тобто статистична неповноцінність порів­
няно з плацебо), але деякі з них продемонструва­
ли сприятливий вплив у разі атеросклеротичної 
серцево-судинної патології (тобто статистичну 
перевагу порівняно з плацебо), включаючи в де­
яких випадках смертність.

Серед агоністів рецептора ГПП-1 ліраглу­
тид, що вивчався в дослідженні «Вплив і дія 
ліраглутиду при діабеті: оцінка серцево-судин­
ного ризику» (LEADER) (n=9 340), продемон­
стрував абсолютне зниження ризику на 1,9% 
зі співвідношенням ризику (СР) 0,87 (95% ДІ 
0,78, 0,97; P=0,01 для переваги) для первинного 
комплексного результату у вигляді серцево-су­
динної смерті, нефатального інфаркту міокар­
да та нефатального інсульту (важкі небажані 
серцево-судинні події (ВНССП)) у порівняні 
з плацебо протягом 3,8 року. Кожен компонент 
складного результату вніс свій внесок у пози­
тивний вплив, і співвідношення ризиків серце­
во-судинної смерті становило 0,78 (95% ДІ 0,66, 
0,93; P=0,007; абсолютне зниження ризику  — 
1,7%). Дослідження LEADER також продемон­
струвало співвідношення ризиків 0,85 (95% ДІ, 
0,74, 0,97; P=0,02; абсолютне зниження ризику 
1,4%) для загальної смертності  [47]. У дослі­
дженні, присвяченому оцінці серцево-судинних 
та інших результатів лікування в довгостроко­

вій перспективі з семаглутидом у пацієнтів із 
діабетом 2-го  типу (SUSTAIN 6) (n=3 297), у 
порівнянні з плацебо у семаглутиду абсолютне 
зниження ризику становило 2,3% при співвідно­
шенні ризиків 0,74 для важких небажаних сер­
цево-судинних подій (95% ДІ 0,58, 0,95; P=0,02 
для переваги) протягом 2,1 року, але було вста­
новлено, що скорочення кількості випадків було 
викликане скороченням випадків інсультів, а 
не серцево-судинної смерті [48]. У дослідженні 
зниження серцево-судинних подій при викорис­
танні ексенатиду (EXSCEL) порівнювали ек­
сенатид пролонгованого вивільнення з плацебо 
протягом 3,2 року в 14 752 учасників із діабетом 
2-го типу. При тому, що лікування було безпеч­
ним, співвідношення ризиків для важких неба­
жаних серцево-судинних подій у всьому дослі­
дженні було 0,91 (95% ДІ 0,83, 1,0; P=0,06), не 
досягло порогу для продемонстрованої переваги 
в порівнянні з плацебо; абсолютне зниження ри­
зиків становило 0,8% [49]. Загальна смертність 
була нижчою в групі, що одержувала ексенатид 
(абсолютне зниження ризиків — 1%, співвідно­
шення ризиків  — 0,86 (95% ДІ 0,77, 0,97)), але 
вона не вважалася статистично значущою в за­
стосовуваній багаторівневій процедурі тесту­
вання. Ліксісенатид, агоніст рецептора ГПП-1 
короткої дії, не продемонстрував користі чи 
шкоди для серцево-судинних захворювань у 
дослідженні пацієнтів, залучених протягом 
180 днів після надходження з гострим коронар­
ним синдромом [50]. Отже, виходить, що серед 
пацієнтів із встановленим серцево-судинним за­
хворюванням деякі агоністи рецептора ГПП-1  
можуть спричинити серцево-судинну вигоду, 
із доказом переваги, найбільшої для ліраглути­
ду, сприятливої для семаглутиду і менш визна­
ченої для ексенатиду. Докази серцево-судинної 
користі при використанні ліксісенатиду відсут­
ні. Побічні реакції для класу обговорюються в 
розділі «Повний спектр терапевтичних можли­
востей: управління способом життя, медикамен­
тозне лікування і тактика ведення пацієнтів з 
ожирінням».

Серед інгібіторів SGLT2 емпагліфлозин по­
рівнювався з плацебо в дослідженні серцево-су­
динних подій у пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу, які приймали емпагліфлозин (EMPA-
REG OUTCOME), у 7 020 учасників із діабетом 
2-го  типу і ССЗ. При середньому періоді спо­
стереження 3,1  року абсолютне зниження ри­
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зику становило 1,6%, а СР — 0,86 (95% ДІ 0,74, 
0,99; P=0,04 для переваги) для первинної ком­
бінованої кінцевої точки нефатального ІМ, не­
фатального інсульту і серцево-судинної смерті, 
абсолютне зниження ризику становило 2,2%, а 
СР — 0,62 (95% ДІ 0,49, 0,77; P=0,001) для сер­
цево-судинної смерті  [51]. Абсолютне знижен­
ня ризику становило 2,6%, а СР — 0,68 (95% ДІ 
0,57, 0,82; P=0,001) для загальної смертності. 
Канагліфлозин у порівнянні з плацебо вивча­
ли в програмі дослідження оцінки серцево-су­
динних ризиків при прийомі канагліфлозину 
(CANVAS) (складається з двох аналогічних до­
сліджень, CANVAS і CANVASRenal; n=10 142) 
в учасників із діабетом 2-го  типу, 66% з яких 
мали в анамнезі ССЗ. Учасники спостерігалися 
в середньому 3,6 року. У комбінованому аналізі 
двох досліджень первинна комбінована кінцева 
точка ІМ, інсульту або серцево-судинної смер­
ті була знижена за допомогою канагліфлозину 
(26,9 проти 31,5 учасника на пацієнта на рік із 
плацебо; СР 0,86 (95% ДІ 0,75, 0,97); P=0,02) для 
переваги в комплексному аналізі з послідовни­
ми результатами в компонентних дослідженнях. 
Хоча спостерігалася тенденція зниження сер­
цево-судинної смертності, відмінність від пла­
цебо не була статистично значущою в програмі 
CANVAS [52]. Що стосується інгібіторів SGLT2, 
вивчених на сьогодні, то, мабуть, серед пацієн­
тів зі встановленим серцево-судинним захворю­
ванням, ймовірно, є позитивний вплив на сер­
цево-судинну систему, при цьому ефективність 
емпагліфлозину трохи вища, ніж канагліфлози­
ну. Побічні реакції для класу обговорюються в 
розділі «Повний спектр терапевтичних можли­
востей: управління способом життя, медикамен­
тозне лікування і тактика ведення пацієнтів з 
ожирінням».

У той час як доказ позитивного впливу на ре­
зультати атеросклеротичної серцево-судинної 
патології для агоністів рецептора ГПП-1 та інгі­
біторів SGLT2 було продемонстровано для лю­
дей з діагностованою атеросклеротичною сер­
цево-судинною патологією, доказ позитивного 
впливу, крім зниження рівня глюкози, не було 
продемонстровано в пацієнтів без атероскле­
ротичної серцево-судинної патології. Дійсно, 
в аналізі цих досліджень за підгрупами особи з 
більш низьким ризиком були обстежені на наяв­
ність позитивного впливу на атеросклеротичні 
серцево-судинні патології. Хоча це може бути 

пов’язано з короткими часовими рамками дослі­
джень і низькою частотою випадків у тих, у кого 
атеросклеротична серцево-судинна патологія не 
спостерігалася, результати узгоджуються за всі­
ма зареєстрованими дослідженнями. Загалом, 
дослідження з оцінки серцево-судинних резуль­
татів при прийомі інгібіторів дипептидилпеп­
тидази 4 (ДПП-4) продемонстрували безпеку, 
тобто не меншу, порівняно з плацебо, первинну 
кінцеву точку важкого серцево-судинного неба­
жаного явища, але не позитивний вплив на сер­
цево-судинну систему.

Наявні докази зниження серцево-судинних 
подій у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу 
і клінічними ССЗ отримані в результаті дослі­
джень, в яких учасники не дійшли глікемічних 
цілей (HbA1c ≥ 53 ммоль/моль (≥ 7%) на почат­
ку дослідження). Більше того, більшість (~70% 
у всіх дослідженнях) учасників отримували лі­
кування метформіном на початку дослідження. 
Таким чином, ми рекомендуємо, щоб пацієнти 
з клінічним серцево-судинним захворюванням, 
які не досягли індивідуальних глікемічних цілей 
при лікуванні метформіном (або яким метфор­
мін протипоказаний, або якими він не перено­
ситься) приймали інгібітори SGLT2 або агоніс­
ти рецептора ГПП-1 з доведеним позитивним 
впливом на зниження ризику серцево-судинних 
захворювань на додаток до курсу лікування. Дані 
клінічних випробувань, які підтверджують при­
значення інгібіторів SGLT2 або агоністів рецеп­
тора ГПП-1 з метою зниження серцево-судинно­
го ризику в пацієнтів з HbA1c <53 ммоль/моль 
(<7%), відсутні. Обмежені дані свідчать про від­
сутність однорідності серцево-судинних переваг 
інгібіторів SGLT2 або агоністів рецептора ГПП-1  
залежно від основного лікування, спрямованого 
на зниження рівня глюкози. Таким чином, осно­
вне лікування, спрямоване на зниження рівня 
глюкози в пацієнтів із клінічним серцево-судин­
ним захворюванням, ймовірно, не стосується 
ухвалення клінічних рішень. Однак для запо­
бігання гіпоглікемії може виникнути потреба 
в регулюванні дози або припинення прийому 
основних препаратів при додаванні нового пре­
парату до схеми лікування, яка включає терапію 
інсуліном, препаратами сульфонілсечовини або 
глініди, особливо в пацієнтів, які досягли глі­
кемічних цілей або близькі до них. Після дода­
вання інгібіторів SGLT2 або агоністів рецептора 
ГПП-1 слід продовжувати докладати всіх зусиль 
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для досягнення цілей щодо глікемії та артеріаль­
ного тиску і дотримуватися керівних принципів 
припинення вживання ліпідів, антитромбоци­
тів, антитромботичних препаратів і тютюну [7], 
оскільки такі зусилля були невід’ємною части­
ною всіх досліджень, які продемонстрували сер­
цево-судинну користь цих речовин.

Консенсусна рекомендація
Пацієнтам з атеросклеротичною серцево-

судинною патологією, у яких також спостері­
гається серцева недостатність або які виклика­
ють особливе занепокоєння, рекомендується 
приймати інгібітори SGLT2 (рис. 2 і 3).

Пацієнти з діабетом 2-го типу схильні до під­
вищеного ризику серцевої недостатності  [53]. 
У дослідженнях з оцінки серцево-судинних ре­
зультатів EMPAREG OUTCOME і CANVAS, у 
яких перевірялися інгібітори SGLT2, в які були 
включені учасники з атеросклеротичною сер­
цево-судинною патологією, >85% учасників не 
мали симптоматичної серцевої недостатності на 
початку дослідження. Проте в обох досліджен­
нях спостерігалося клінічно і статистично зна­
чуще зниження госпіталізації з приводу серце­
вої недостатності при прийомі інгібіторів SGLT2 
порівняно з плацебо. У дослідженні EMPA-REG 
OUTCOME з емпагліфлозином [54] абсолютне 
зниження ризику становило 1,4%, а відношен­
ня ризиків 0,65 (95% ДІ 0,50, 0,85), а в програ­
мі CANVAS із канагліфлозином відношення 
ризиків становило 0, 67 (95% ДІ 0,52, 0,87), при 
цьому співвідношення госпіталізованих пацієн­
тів через серцеву недостатність становило 5,5 
проти 8,7 випадку на 1000 пацієнто-років  [55]. 
Оскільки серцева недостатність не була достат­
ньо проаналізована і ретельно оцінена на почат­
ку дослідження, як це було б у дослідженні, спе­
ціально призначеному для оцінки результатів 
для серцевої недостатності, і оскільки серцева 
недостатність була вторинною кінцевою точкою 
в дослідженнях, щоб остаточно оцінити це пи­
тання, потрібно провести подальші досліджен­
ня. Проте значне зниження рівня госпіталізації з 
приводу серцевої недостатності, продемонстро­
ване у двох досліджуваних групах населення, і 
узгодженість між двома незалежними програма­
ми досліджень вказують нам на те, що лікування 
інгібіторами SGLT2 в умовах клінічної серцевої 
недостатності може мати істотну користь, і це 

питання необхідно окремо вивчити при лікуван­
ні пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу, ате­
росклеротичною серцево-судинною патологією 
і серцевою недостатністю.

У дослідженнях агоністів рецептора ГПП-1 
LEADER, SUSTAIN 6 і EXSCEL не було зна­
чного впливу на госпіталізацію через серцеву 
недостатність, при цьому відношення ризиків 
становило 0,86 (95% ДІ 0,71, 1,06), 1,11 (95 % 
ДІ 0,77, 1,61) і 0,94 (95% ДІ 0,78, 1,13) відповід­
но  [47-49]. Два короткострокових дослідження 
ліраглутиду в пацієнтів зі зниженою фракцією 
викиду продемонстрували відсутність позитив­
ного впливу в цій ситуації [56, 57].

Серед недавніх досліджень безпеки засто­
сування інгібіторів ДПП-4 для серцево-судин­
ної системи дослідження з оцінки судинних 
результатів, зареєстрованих у пацієнтів із цу­
кровим діабетом, які приймали саксагліптин 
(SAVORTIMI 53), продемонструвало значний 
підвищений ризик серцевої недостатності, при 
цьому ризик госпіталізації з приводу серцевої 
недостатності становив 3,5% порівняно з 2,8% 
для плацебо (відношення ризиків 1,27; 95% ДІ 
1,07, 1,51; P=0,007)  [58]. У подальшому дослі­
дженні впливу алогліптину на серцево-судинні 
наслідки порівняно зі стандартним лікуванням 
(EXAMINE) не було статистично значущої різ­
ниці в госпіталізації з приводу серцевої недо­
статності (3,9% проти 3,3% з плацебо)  [59] і в 
дослідженні з оцінки серцево-судинної безпеки 
ситагліптину (TECOS) частота госпіталізації з 
приводу серцевої недостатності становила 3,1% 
як у пацієнтів, що приймали ситагліптин, так і в 
пацієнтів, які приймали плацебо [60].

Консенсусна рекомендація
Для пацієнтів із діабетом 2-го типу і ХХН, з 

наявністю серцево-судинних захворювань або 
без них, слід розглянути можливість викорис­
тання інгібіторів SGLT2, які, як було встанов­
лено, знижують прогресування ХХН, або, якщо 
вони протипоказані або не є кращими, агоніст 
рецептора ГПП-1, який, як було встановлено, 
зменшує прогресування ХХН (рис. 2 і 3).

Пацієнти з діабетом 2-го  типу і захворю­
ваннями нирок, кількість учасників із рШКФ  
30-60  мл хв-1  [1,73 м]-2 були включені в до­
слідження EMPAREG OUTCOME, CANVAS, 
LEADER і SUSTAIN 6. Важливим висновком 
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у дослідженнях було зниження первинного ре­
зультату атеросклеротичної серцево-судинної 
патології навіть серед учасників із ХХН 3-ї ста­
дії (рШКФ 30-60 мл хв-1 [1,73 м]-2). Для інгібіто­
рів SGLT2 це зіставляється з ефектом зниження 
рівня глюкози, який зменшується зі зменшен­
ням рШКФ.

На додаток до первинних очікуваних резуль­
татів для серцево-судинної системи в більшості 
досліджень з оцінки серцево-судинних результа­
тів при прийомі інгібіторів SGLT2 і агоністів ре­
цептора ГПП-1 повідомлялося про сприятливий 
очікуваний вплив на нирки, хоча і як вторинних 
очікуваних результатів. Результати дослідження 
EMPA-REG (емпагліфлозин) продемонструва­
ли абсолютне зниження ризику 6,1%, співвідно­
шення ризиків 0,61 (95% ДІ 0,53, 0,70) для ком­
бінованого результату нефропатії, що вперше 
діагностована або погіршується (прогресування 
до співвідношення альбуміну/креатиніну в сечі 
>33,9 мг/  ммоль (>300  мг/г), подвоєння сиро­
ваткового креатиніну і термінальну ниркову не­
достатність (ТНН) або смерть унаслідок ТНН). 
Найбільш поширеним компонентом результату 
був розвиток стійкої альбумінурії, але інші ком­
поненти були значно знижені порівняно з пла­
цебо  [61]. У результаті дослідження CANVAS 
(канагліфлозин) повідомлялося про співвідно­
шення ризиків 1,7 (95% ДІ 1,51, 1,91) для регресії 
альбумінурії і 40% сукупного зниження ризику 
рШКФ, ТНН або ниркової смерті (5,5 проти 9,0 
учасників на 1000 пацієнто-років; співвідношен­
ня ризиків 0,60; 95% ДІ 0,47, 0,77) [52]. Тривають 
додаткові дослідження первинного очікуваного 
результату для нирок у пацієнтів із високим ри­
зиком захворювання нирок. Дослідження оцін­
ки впливу канагліфлозину на ниркові і серце­
во-судинні наслідки в пацієнтів із діабетичною 
нефропатією (CREDENCE), в якому вивчалося 
застосування канагліфлозину при ХХН з проте­
їнурією, було зупинено на стадії запланованого 
проміжного аналізу досягнення основної кінце­
вої точки ефективності [62].

У дослідженнях LEADER і SUSTAIN 6 лі­
раглутид, агоніст рецептора ГПП-1, призводив 
до зниження ризику, при цьому абсолютне зни­
ження ризику становило 1,5%, співвідношення 
ризиків  — 0,78 (95% ДІ 0,67, 0,92) для нефро­
патії, що вперше діагностована або погіршу­
ється [63], а семаглутид продемонстрував абсо­
лютне зниження ризику 2,3% і співвідношення 

ризиків 0,64 (95% ДІ 0,46, 0,88) для нефропатії, 
що вперше діагностована або погіршується [48]. 
Прогресування альбумінурії було найбільш по­
ширеним компонентом комбінованого очікува­
ного результату для нирок, тоді як на інші ком­
поненти (подвоєння сироваткового креатиніну, 
ТНН або ниркова смерть) не було істотного 
сприятливого впливу. У дослідженні щодо оцін­
ки серцево-судинних результатів при застосу­
ванні інгібіторів ДПП-4 було продемонстрова­
но, що інгібітори ДПП-4 є безпечними з точки 
зору впливу на нирки і призводять до помірного 
зниження альбумінурії [64].

ПОВНИЙ ДІАПАЗОН 
ТЕРАПЕВТИЧНИХ МОЖЛИВОСТЕЙ: 
УПРАВЛІННЯ СПОСОБОМ ЖИТТЯ, 
МЕДИКАМЕНТОЗНЕ ЛІКУВАННЯ 
І ТАКТИКА ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ 
З ОЖИРІННЯМ

У цьому розділі коротко викладено рекоменда­
ції щодо способу життя, медикаментозної тера­
пії і методів лікування ожиріння, які знижують 
рівень глюкози або покращують інші показники 
в пацієнтів із діабетом 2-го типу. Більш детальне 
обговорення цих питань є в інших джерелах [3, 
21, 65]. Для отримання більш докладної інфор­
мації про препарати для зниження ваги і мета­
болічної хірургії див. розділ

«Повний спектр терапевтичних можливос­
тей: управління способом життя, медикамен­
тозне лікування і тактика ведення пацієнтів з 
ожирінням». Основна інформація про конкретні 
варіанти для кожної категорії терапії узагальне­
на в таблиці 2.

Управління способом життя

Консенсусна рекомендація
Всім пацієнтам потрібно запропонувати ін­

дивідуально розроблену програму харчової те­
рапії.

Харчова терапія
Під терміном «харчова терапія» розуміють 

навчання і підтримку, спрямовані на надання 
допомоги пацієнтам в освоєнні моделі здорового 
харчування. Метою харчової терапії є управлін­
ня рівнем глюкози в крові та серцево-судинни­
ми чинниками ризику з метою зниження ризику 
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ускладнень, пов’язаних із діабетом, при цьому 
зберігаючи задоволення від прийому їжі  [21]. 
Два основних принципи харчової терапії вклю­
чають якість споживаної їжі та зниження її 
калорійності. Стратегії, спрямовані на кожен 
принцип, можуть поліпшити контроль за рівнем 
глюкози в крові.

Якість їжі, що вживається, і модель хар-
чування. Не існує єдиного співвідношення 
споживання вуглеводів, білків і жирів, яке є 
оптимальним для кожної людини з діабетом 
2-го типу. Водночас є багато хороших варіантів, 
і в професійних рекомендаціях зазвичай пропо­
нується використовувати індивідуально піді­
брані схеми харчування, в яких акцент робиться 
на продукти з доведеною користю для здоров’я, 
при цьому зводяться до мінімуму продукти з до­
веденою шкодою і враховується прихильність 
пацієнта, а також його метаболічні потреби з 
метою визначення здорових харчових звичок, 
які є здійсненними і раціональними. У трьох до­
слідженнях застосування середземноморської 
дієти повідомлялося про незначне зниження 
ваги і поліпшення глікемічного контролю  [66-
68]. В одному з них у людей з уперше виявле­
ним діабетом, яким була призначена середзем­
номорська дієта з низьким вмістом вуглеводів, 
призначення препаратів для зниження рівня 
глюкози протягом 4  років було на 37% рідше, 
ніж у пацієнтів, яким була призначена дієта з 
низьким вмістом жирів (співвідношення ризи­
ків 0,63 (95% ДІ 0,51, 0,86)). Метааналіз рандо­
мізованих контрольованих досліджень у пацієн­
тів із цукровим діабетом 2-го типу показав, що 
середземноморський режим харчування знижує 
рівень HbA1c більшою мірою, ніж контрольна 
дієта (відмінність середніх значень -3,3 ммоль/
моль, 95% ДІ -5,1, 1,5 ммоль/моль (-0,30%, 95% 
ДІ -0,46%, -0,14%))  [69]. Низьковуглеводні ді­
єти, дієти з низьким глікемічним індексом і 
дієти з високим вмістом білків, а також дієта 
«Дієтичний підхід до припинення гіпертонії» 
(DASH) покращують контроль глікемії, але 
ефект середземноморської дієти виявився най­
кращим [70-72]. Низьковуглеводні дієти (<26% 
від загальної енергії) призводять до значного 
зниження HbA1c через 3  місяці (-5,2  ммоль/
моль, 95% ДІ -7,8, -2,5 ммоль/моль (-0,47%, 95% 
ДІ -0,71%, -0,23%)) і 6 місяців (4,0 ммоль/моль, 
95% ДІ -6,8, -1,0  ммоль/моль (-0,36%, 95% ДІ 
-0,62%, 0,09%)), зі зменшуваним ефектом через 

12 і 24 місяці; позитивний вплив помірного об­
меження вуглеводів (26-45%) не спостерігав­
ся [73]. Було встановлено, що вегетаріанська ді­
єта знижує рівень HbA1c, але не знижує рівень 
глюкози натще, порівняно з невегетаріанськими 
дієтами  [74]. Нещодавні дослідження різних 
схем харчування при діабеті 2-го типу, як прави­
ло, також включали зниження ваги, що заважа­
ло зробити однозначні висновки щодо точного 
впливу якості харчування.

Консенсусна рекомендація
Всім пацієнтам із надмірною вагою та ожи­

рінням, які страждають на діабет, слід повідо­
мити про сприятливу дію зниження ваги для 
здоров’я і рекомендувати брати участь у про­
грамі інтенсивного управління способом життя, 
яка включає корекцію харчування.

Обмеження споживаної енергії нехірургіч-
ним методом для зниження ваги. Якщо пацієнт 
бажає досягти ремісії діабету 2-го типу, особливо 
протягом 6  років після встановлення діагнозу, 
програми управління вагою, засновані на фак­
тичних даних, часто бувають ефективними. 

Найбільш ефективні хірургічні методи для 
зниження ваги включають корекцію спожи­
ваних продуктів та інтенсивне тривале кон­
сультування (наприклад, 12-26 індивідуальних 
консультацій упродовж 6-12 місяців). Серед до­
рослих із цукровим діабетом 2-го типу дієта зі за­
міщенням продуктів харчування (825-853 ккал/
день (3 450-3 570 кДж/доба) протягом 3-5  мі­
сяців) з подальшим поступовим введенням за­
міщених продуктів та інтенсивним консульту­
ванням призводила до плацебо-скоректованої 
втрати ваги на 9 кг на 1 рік і високих показників 
ремісії діабету (46% проти 4%; співвідношення 
шансів (СШ) 19,7 (95% ДІ 7,8, 49,8)) порівняно 
з використанням стандартних методичних реко­
мендацій  [75]. Що стосується інтенсивних по­
ведінкових утручань, то в дослідженні «Рух для 
здоров’я при діабеті» (Look AHEAD) [76] було 
рандомізовано 5 145 пацієнтів із надмірною ва­
гою або ожирінням із діабетом 2-го типу в про­
граму інтенсивного способу життя, яка сприяла 
обмеженню калорійності їжі, включаючи замі­
щення продуктів харчування для стимулювання 
і підтримки зниження ваги, поряд з підвище­
ною фізичною активністю порівняно з навчан­
ням і використанням стандартних методичних 
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рекомендацій при діабеті в контрольній групі. 
Через 9,6 року зниження ваги було вище в екс­
периментальній групі (8,6% проти 0,7% за 1-й 
рік; 6,0% проти 3,5% в кінці дослідження; оби­
два значення P <0,05). HbA1c також знизився в 
експериментальній групі, незважаючи на менш 
інтенсивне використання препаратів для зни­
ження рівня глюкози. Частота серцево-судин­
них подій була знижена, але було багато інших 
переваг. У 12-місячному випробуванні, в якому 
брали участь 563 дорослих із діабетом 2-го типу, 
які були рандомізовані для спостерігачів за ва­
гою порівняно з використанням стандартного 
лікування, вага була знижена на 2,1% (-4,0% 
проти -1, 9%; P <0,001), спостерігалося абсолют­
не поліпшення HbA1c до 5,3  ммоль/моль (-3,5  
порівняно з +1,8  ммоль/моль; P=0,020) (0,48% 
(-0,32% проти +0,16%)) і зменшення викорис­
тання препаратів, що знижують рівень глюкози 
(-26% порівняно з +12%; P<0,001) [77]. Подібні 
програми призвели до чистого зниження ваги на 
3 кг за 12-18 місяців [78-80].

Фізична активність

Консенсусна рекомендація
Підвищення фізичної активності покращує 

глікемічний контроль і його необхідно заохочу­
вати у всіх пацієнтів, які страждають на діабет 
2-го типу.

Аеробні вправи, силові вправи і їхнє поєднан­
ня ефективні для зниження рівня HbA1c при­
близно до 6,6  ммоль/моль (0,6%)  [81-84]. При 
цьому деякі наявні дані свідчать про те, що ае­
робні вправи і поєднання аеробних вправ і сило­
вих тренувань можуть бути більш ефективними, 
ніж тільки силові тренування [85], але це питан­
ня залишається спірним. При додаванні фізич­
них вправ необхідно приділяти особливу увагу 
пацієнтам із серцево-судинними захворювання­
ми, неконтрольованою ретинопатію або нефро­
патією, а також важкою нейропатією. Широкий 
спектр фізичної активності, включаючи фізичні 
навантаження у вільний час (наприклад, про­
гулянки, плавання, садівництво, біг підтюпцем, 
тайцзі та йога), можуть значно знизити рівень 
HbA1c  [86-90]. Загалом виконання вправ і мо­
тиваційні стратегії, такі як моніторинг із вико­
ристанням крокоміра, можуть поліпшити вплив 
вправ на рівень HbA1c порівняно з тільки надан­

ням рекомендацій  [84, 91]. Зміна схеми харчу­
вання для зниження ваги в поєднанні з фізични­
ми вправами покращує показники гіперглікемії 
і знижує чинники ризику серцево-судинних за­
хворювань більше, ніж тільки корекція дієти або 
фізична активність [92].

Лікарські препарати для зниження рівня 
глюкози

Метформін
Метформін є пероральним лікарським засо­

бом, який знижує рівень глюкози в плазмі крові. 
Він доступний у вигляді препаратів із негайним 
вивільненням, що зазвичай приймаються двічі 
на добу, й у вигляді препаратів із пролонгованим 
вивільненням для прийому один раз на добу або 
двічі на добу. Такі лікарські форми є однаково 
ефективними, при цьому відмінності в профілі 
побічних реакцій відсутні (93). Дозування мет­
форміну негайного вивільнення починається з 
500 мг один або два рази на добу під час їди, при 
цьому дозу необхідно збільшити до допустимої 
цільової дози 1000 мг двічі на добу. Максимальна 
добова доза становить 2 550 мг у США і 3000 мг 
у Європейському союзі, при цьому дози вище 
2 000  мг зазвичай призводять до невеликої до­
даткової ефективності і гіршої переносимості 
(94). Поширеними є реакції з боку шлунково-
кишкового тракту, і вони залежать від дози, мо­
жуть поліпшуватися з часом або при зменшенні 
дози. Метформін не повинен застосовуватися 
пацієнтам із рШКФ, 30 мл хв-1  [1,73 м]-2, при 
цьому слід розглянути можливість зниження 
дози при рШКФ <45 мл хв-1  [1,73 м]-2  [95-97]. 
Слід дотримуватися обережності при наявнос­
ті умов, які можуть знизити рШКФ. Переваги 
метформіну включають його високу ефектив­
ність, низьку вартість, мінімальний ризик гіпо­
глікемії при використанні у вигляді монотерапії 
і потенціал до незначного зниження ваги. Деякі 
дослідження припускають наявність сприятли­
вого впливу для запобігання серцево-судинних 
захворювань  [98], але це не було підтверджено 
результатами нещодавно проведеного метаана­
лізу [99]. Проте метформін може знизити ризик 
серцево-судинної смертності порівняно з те­
рапією препаратами сульфонілсечовини  [100]. 
Повідомлялося про поодинокі випадки лакто­
ацидозу, зазвичай в умовах важкого захворю­
вання або гострої ниркової недостатності. Отже, 
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метформін протипоказаний для застосування 
в умовах важкого захворювання, блювоти або 
зневоднення. Метформін може призвести до 
зниження концентрації вітаміну В12 в сироватці 
крові; тому, як правило, рекомендується прово­
дити періодичний моніторинг і приймати його 
додатково, якщо рівень є недостатнім, особливо 
при анемії або нейропатії [101]. Завдяки високій 
ефективності в зниженні рівня HbA1c, хорошо­
му профілю безпеки і низькій вартості метфор­
мін залишається препаратом першої лінії для 
лікування діабету 2-го типу.

Інгібітори натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2 типу  
(інгібітори SGLT2)

Інгібітори SGLT2 являють собою перораль­
ні препарати, які знижують рівень глюкози в 
плазмі за рахунок підвищеного виведення глю­
кози з сечею [102]. Ефективність цих ліків щодо 
зниження рівня глюкози залежить від функції 
нирок. Початок і продовження застосування ін­
гібіторів SGLT2 обмежується рШКФ і вимагає 
періодичного моніторингу функції нирок (див. 
Інструкцію для медичного застосування пре­
парату Європейського агентства з лікарських 
засобів і Адміністрації США з контролю за про­
дуктами і ліками для поточних рекомендацій). 
Ці препарати мають високу ефективність у зни­
женні рівня глюкози в умовах нормальної функ­
ції нирок  [51, 52, 103]. Всі інгібітори SGLT2 
сприяють зниженню ваги і артеріального тиску. 
При монотерапії або в разі комбінованої терапії з 
метформіном вони не збільшують ризик розвит­
ку гіпоглікемії. Емпагліфлозин і канагліфлозин 
мають серцеву та ниркову користь у пацієнтів 
зі встановленим або високим ризиком розвитку 
атеросклеротичної серцево-судинної патології. 
Сприятливий вплив для серця і нирок було про­
демонстровано при рШКФ 30 мл хв-1 [1,73 м]-2, 
хоча на сьогодні жоден із інгібіторів SGLT2 не 
був схвалений для використання регулюючими 
органами при рШКФ нижче 45 мл/хв-1 [1,73 м]-2 

(див. розділ «Рекомендована процедура підбору 
лікарського засобу для зниження рівня глюкози: 
де використовуються нові дані, отримані в ре­
зультаті досліджень з оцінки серцево-судинних 
результатів») [51, 52, 61]. Цей клас асоціюється 
з підвищеним ризиком розвитку грибкових ста­
тевих інфекцій (найбільш часто зустрічається 
вагініт у жінок і баланіт у чоловіків) [51, 52, 104, 

105]. Повідомлення про клінічні випадки діабе­
тичного кетоацидозу з інгібіторами SGLT2 при 
діабеті 2-го типу продовжують викликати зане­
покоєння, хоча у великих дослідженнях підви­
щення частоти не було підтверджено [102, 106]. 
Таким чином, інгібітори SGLT2 слід застосову­
вати з обережністю, і для пацієнтів з дефіцитом 
інсуліну слід провести відповідне навчання. 
Інгібітори SGLT2 асоціюються з підвищеним 
ризиком гострої ниркової недостатності, дегі­
дратації і ортостатичної гіпотензії; слід дотри­
муватися обережності при застосуванні інгібі­
торів SGLT2 у поєднанні з діуретиками і/або 
інгібіторами АПФ і блокаторами рецепторів ан­
гіотензину. Канагліфлозин асоціювався з підви­
щеним ризиком ампутації нижніх кінцівок (6,3 
канагліфлозін проти 3,4 на 1000 пацієнто-років 
при прийомі плацебо через 3,1  року; співвід­
ношення ризиків 1,97 (95% ДІ 1,41, 2,75)) [52]. 
Аналогічно, при застосуванні канагліфлозину 
був відзначений ризик переломів (15,4 проти 
11,9 учасників з переломами на 1000 пацієнто-
років; відношення ризиків 1,26 (95% ДІ 1,04, 
1,52)) [52]. Невідомо, чи є ампутація і переломи 
побічними реакціями, властивими цьому класу 
препаратів.

Агоністи рецептора глюкагоноподібного 
пептиду 1 (ГПП-1)

Агоністи рецептора ГПП-1 сьогодні застосо­
вуються у вигляді підшкірної ін’єкції. Ці пре­
парати стимулюють секрецію інсуліну і знижу­
ють секрецію глюкагону в залежності від рівня 
глюкози, регулюють почуття ситості і сприяють 
зниженню ваги  [107, 108]. Відмінності струк­
тури агоністів рецептора ГПП-1 впливають на 
тривалість дії, а їхній склад і дозування можуть 
впливати на ефективність зниження рівня глю­
кози і зниження ваги, а також на профіль по­
бічних реакцій і серцево-судинні ефекти  [109]. 
Дулаглутид, екзенатид із пролонгованим ви­
вільненням і семаглутид вводяться один раз на 
тиждень  [108, 109]. Ліраглутид і ліксісенатид 
вводяться один раз на добу, а ексенатид вво­
диться двічі на добу. Агоністи рецептора ГПП-1 
мають високу ефективність щодо зниження рів­
ня глюкози, але можливі варіації в межах класу 
препаратів  [110, 111]. Наявні дані свідчать про 
те, що ефект може бути максимальним для се­
маглутиду при прийомі один раз на тиждень, на 
другому місці перебувають дулаглутид і ліраглу­
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тид, відразу за якими йде ексенатид, які засто­
совуються один раз на тиждень, а після них йде 
ексенатид, який необхідно застосовувати двічі 
на добу, і ліксісенатид [110, 112-116]. Препарати 
короткої дії ексенатід при прийомі двічі на добу 
і ліксісенатид мають більш виражену постпран­
діальну дію, принаймні після прийому їжі, під 
час якого їх слід застосовувати. Всі агоністи ре­
цептора ГПП-1 сприяють зниженню ваги [110]; 
зниження коливається від 1,5 до 6,0 кг про­
тягом 30 тижнів терапії  [110, 117]. Було вияв­
лено, що ліраглутид і семаглутид покращують 
серцево-судинні наслідки  [47, 48] (див. розділ 
«Рекомендована процедура підбору лікарського 
засобу для зниження рівня глюкози: де викорис­
товуються нові дані, отримані в результаті дослі­
джень з оцінки серцево-судинних результатів»). 
Найбільш поширеними побічними ефектами 
при застосуванні агоністів рецептора ГПП-1 є 
нудота, блювота і діарея, хоча вони зазвичай з 
часом зменшуються. Агоністи рецептора ГПП-1  
мають мінімальний ризик розвитку гіпогліке­
мії, але можуть підвищувати гіпоглікемічний 
потенціал інсуліну і сульфонілсечовини в по­
єднанні з цими препаратами [118]. Попри наяв­
ність симптомів на самому початку терапії аго­
ністи рецептора ГПП-1 істотно не збільшують 
ризик панкреатиту, раку підшлункової залози 
або захворювання кісток  [119]. Вони пов’язані 
з підвищеним ризиком розвитку захворювань 
жовчного міхура  [120]. Семаглутид асоціював­
ся з підвищенням ретинопатії в дослідженні 
SUSTAIN 6 (співвідношення ризиків 1,76, 95% 
ДІ 1,11, 2,78), переважно серед пацієнтів із ре­
тинопатією, яка була зафіксована на початку 
дослідження, у яких спостерігалося швидке по­
ліпшення глікемічного контролю  [48]. Хоча це 
спостереження залишається непояснюваним, 
воно також є визнаним ефектом посилення глі­
кемічного контролю за допомогою інсуліну.

Інгібітори дипептидилпептидази-4 (ДПП-4)
Інгібітори ДПП-4 є препарати для перораль­

ного застосування, які підвищують секрецію 
інсуліну і знижують секрецію глюкагону глю­
козозалежним способом. Вони помірно знижу­
ють рівень глюкози в крові [121,122]. Інгібітори 
ДПП-4 добре переносяться, мають нейтраль­
ний вплив щодо ваги і мінімальний ризик гі­
поглікемії при використанні у вигляді моно­
терапії  [123]. Однак при додаванні до терапії 

препаратів сульфонілсечовини ризик розвитку 
гіпоглікемії збільшується на 50% порівняно з 
монотерапією препаратами сульфонілсечови­
ни [124]. Рекомендована доза для кожного інгі­
бітора ДПП-4 визначається і повинна бути ско­
ригована, виходячи з функції нирок; лінагліптин 
є винятком, оскільки він мінімально виводиться 
нирками. У рідкісних випадках повідомлялося 
про випадки виникнення панкреатиту  [125] і 
побічні реакції з боку скелетно-м’язової систе­
ми [126]. Дослідження з оцінки серцево-судин­
них результатів продемонстрували безпеку для 
серцево-судинної системи, але відсутність по­
зитивного впливу на серцево-судинну систему 
трьох інгібіторів ДПП-4 (саксагліптину, ало­
гліптину і ситагліптину), а також розбіжності 
щодо СН для саксагліптину і алогліптину [127, 
128] (див. розділ «Рекомендована процедура 
підбору лікарського засобу для зниження рівня 
глюкози: де використовуються нові дані, отри­
мані в результаті досліджень з оцінки серцево-
судинних результатів»).

Тіазолідиндіони
Тіазолідиндіони (ТЗД) (піоглітазон і рози­

глітазон) є пероральними препаратами, які під­
вищують чутливість до інсуліну й ефективно 
знижують рівень глюкози [129-131]. ТЗД підви­
щують рівень холестерину ЛПВЩ [132, 133], а 
піоглітазон знижує серцево-судинні кінцеві точ­
ки [132, 134-138] та стеатогепатит печінки [139], 
при цьому достовірні докази корисного впливу 
відсутні. Тіазолідиндіони мають кращі показни­
ки для забезпечення глікемічної стійкості серед 
лікарських засобів, що знижують рівень глюко­
зи [140]. Попри значні переваги необхідно також 
брати до уваги питання безпеки [136, 140, 141].

Препарати сульфонілсечовини
Препарати сульфонілсечовини є перораль­

ними препаратами, які знижують рівень глю­
кози шляхом стимуляції секреції інсуліну з 
β-клітин підшлункової залози. Вони недоро­
гі, широко доступні і мають високу ефектив­
ність щодо зниження рівня глюкози  [146]. 
Препарати сульфонілсечовини використо­
вувалися як частина схеми зниження рівня 
глюкози в проспективному дослідженні діабе­
ту у Великій Британії (UKPDS)  [147] і в до­
слідженні ADVANCE (Action in Diabetes and 
Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR 
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Controlled Evaluation) [148], в обох з яких було 
продемонстровано зниження мікросудинних 
ускладнень. Збільшення маси тіла, пов’язане 
з прийомом препаратів сульфонілсечовини, 
було відносно незначним у великих групових 
дослідженнях, а частота вираженої гіпоглікемії 
була нижче, ніж при прийомі інсуліну  [152]. 
Значні відмінності між препаратами сульфо­
нілсечовини впливають як на безпеку, так і на 
ефективність. Глібенкламід (відомий як глібу­
рид у США і Канаді) характеризується більш 
високим ризиком гіпоглікемії в порівнянні з ін­
шими препаратами сульфонілсечовини  [153]. 
Гліпізид, глімепірид і гліклазид можуть мати 
більш низький ризик розвитку гіпоглікемії по­
рівняно з іншими препаратами сульфонілсечо­
вини [152, 154]. Несприятливі серцево-судинні 
наслідки при прийомі препаратів сульфоніл­
сечовини в деяких дослідженнях викликають 
заклопотаність, хоча результати недавніх сис­
тематичних оглядів не виявили збільшення 
загальної смертності порівняно з іншими чин­
ними методами лікування [152]. Оскільки пре­
парати сульфонілсечовини нового покоління 
мають менший ризик гіпоглікемії і переваги 
щодо вартості, ефективності та безпеки, вони 
залишаються розумним вибором серед препа­
ратів, що знижують рівень глюкози, особливо 
коли вартість є важливим чинником. Навчання 
пацієнтів і застосування низьких або нефіксо­
ваних доз препаратів сульфонілсечовини більш 
пізнього покоління може використовуватися 
для зменшення ризику гіпоглікемії. Найбільшу 
обережність при цьому необхідно проявляти 
щодо осіб із високим ризиком гіпоглікемії, та­
ких як літні пацієнти і люди з ХХН.

Інсулін
Доступні різні форми інсуліну з неоднаковою 

тривалістю дії. Людські інсуліни (НПХінсулін, 
простий інсулін і попередньо змішані комбі­
нації НПХ і простого інсуліну) є рекомбінант­
ним людським інсуліном, отриманим із ДНК, 
у той час як аналоги інсуліну були розроблені 
для зміни початку і тривалості дії. Основною 
перевагою інсуліну порівняно з іншими препа­
ратами, що знижують рівень глюкози, є те, що 
інсулін може значно знизити рівень глюкози в 
залежності від застосовуваної дози, майже до 
будь-якої глікемічної мети. Більш старі препа­
рати інсуліну також продемонстрували знижен­

ня мікросудинних ускладнень, а при тривалому 
спостереженні  — загальної смертності і смерті 
від діабету  [147, 155]. Крім гіпоглікемії, недо­
ліки інсуліну включають збільшення маси тіла 
і необхідність ін’єкцій, частого титрування для 
досягнення оптимальної ефективності та моні­
торингу рівня глюкози [156].

Ефективність інсуліну значною мірою зале­
жить від його належного застосування; відбору і 
навчання пацієнтів; коригування дози для зміни 
дієти, активності або ваги; і титрування до при­
йнятних, безпечних рівнів глюкози. Дозування 
інсуліну для проміжної і тривалої дії мають різ­
ний час початку, тривалість дії і ризики гіпо­
глікемії. При цьому спосіб введення інсуліну, 
включаючи дозу, час ін’єкції і глікемічні цілі, 
має більший вплив на побічні ефекти від при­
йому інсуліну, ніж відмінності між лікарськими 
формами інсуліну.

Базальний інсулін
Базальний інсулін належить до інсулінів 

пролонгованої дії, який призначений для за­
доволення метаболічних потреб організму в 
інсуліні (регулюючому вироблення глюкози 
в печінці), на відміну від болюсного або пран­
діального інсуліну, який призначений для 
зменшення коливань рівня глюкози після їди. 
Базальний інсулін є кращим початковим препа­
ратом інсуліну в пацієнтів з діабетом 2-го типу. 
Варіанти включають одноразове або дворазове 
щоденне введення інсуліну проміжної дії НПХ 
або детеміру і одноразове щоденне введення 
гларгіну (U100 або U300) або деглудеку (U100 
або U200). Аналоги інсуліну пролонгованої 
дії (деглудек  [U100 або U200], гларгін  [U100 
і U300], детемір) мають помірно нижчий аб­
солютний ризик гіпоглікемії порівняно з інсу­
ліном НПХ, але коштують дорожче  [157-160]. 
Проте в реальних умовах, де пацієнти отриму­
ють лікування для досягнення звичайних цілей 
лікування, початок прийому НПХ порівняно з 
детерміром або гларгіном U100 не призводив 
до збільшення кількості випадків відвідувань 
відділення невідкладної допомоги або госпіта­
лізації, пов’язаних із гіпоглікемією  [161]. При 
порівнянні людських інсулінів та їхніх анало­
гів відмінності у вартості можуть бути відчут­
ними, тоді як відмінності в ризику гіпоглікемії 
незначні, а відмінності в глікемічній ефектив­
ності мінімальні.
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Деглудек асоціюється з більш низьким ризи­
ком важкої гіпоглікемії порівняно з інсуліном 
гларгіном U100 при націлюванні на інтенсивний 
глікемічний контроль у пацієнтів із довгостроко­
во поточним діабетом 2-го типу з високим ризи­
ком серцево-судинних захворювань; абсолютна 
вірогідність захворюваності становить 1,7% за 
2 роки (коефіцієнт 0,60; P <0,001 для переваги; 
співвідношення ризику 0,73; P <0,001 для пере­
ваги) [162]. На сьогодні доступні біоеквівалентні 
гларгіну лікарські засоби з аналогічним профі­
лем ефективності і більш низькою вартістю [163]. 
Не було продемонстровано, що інсулін знижує 
ризик серцево-судинних захворювань  [156], але 
дані свідчать про те, що гларгін U100 і деглудек 
не збільшують ризик розвитку важких серцево-
судинних небажаних явищ [162, 164].

Є концентровані лікарські форми деглудеку 
(U200) і гларгіну (U300), які дозволяють вводи­
ти менший обсяг, що зручно для пацієнтів, які 
отримують більш високі дози. Гларгін U300 має 
більш низький ризик нічної гіпоглікемії порів­
няно з гларгіном U100, але для еквівалентної 
ефективності необхідна доза гларгіну на 10-14% 
вище [165-167].

Не у всіх пацієнтів рівень глюкози в крові 
достатньою мірою контролюється базальним 
інсуліном. Зокрема, перш за все посиленої тера­
пії потребують пацієнти з більш високим рівнем 
HbA1c до лікування, більш високим ІМТ, біль­
шою тривалістю захворювання і такі, які при­
ймають більшу кількість пероральних препара­
тів, що знижують рівень глюкози [168].

Інші лікарські форми інсуліну
Лікарські форми інсуліну короткочасної і 

швидкого дії, що вводяться під час їди, зазви­
чай використовуються для посилення терапії 
базальним інсуліном у пацієнтів, які не дося­
гають глікемічних цілей. Варіанти включають 
звичайний людський інсулін, різні аналоги (ас­
парт, глулізин і лізпро), лікарські форми (більш 
швидкий інсулін аспарт, лізпро U200), біоекві­
валентні препарати (лізпро) та інсуліни з різни­
ми шляхами введення (вдихання). Аналоги ін­
суліну швидкої дії мають помірно нижчий ризик 
розвитку гіпоглікемії порівняно зі звичайним 
людським інсуліном, але більш високу вартість. 
Доступні різні попередньо змішані склади люд­
ських і аналогових інсулінів, які продовжують 
широко використовуватися в деяких регіонах, 

хоча вони мають підвищений ризик гіпоглікемії 
порівняно з монотерапією базальним інсуліном 
(таблиця 2 і рис. 7).

Інші препарати для зниження рівня глюкози
Інші пероральні лікарські засоби, що знижу­

ють рівень глюкози (тобто меглітініди, інгібіто­
ри α-глюкозидази, колесевелам, бромокриптин 
швидкого вивільнення, прамлінтід), рідше зви­
чай не використовуються в США і деяких кра­
їнах Європи. В останні роки не з’являлося жод­
ної нової наукової інформації про ці лікарські 
засоби. Їхні основні характеристики наведено в 
таблиці 2.

Розв’язання проблеми ожиріння іншим чином, 
ніж втручання в спосіб життя

Лікарські засоби для схуднення
У деяких посібниках з клінічної практики 

рекомендуються ліки для схуднення як допо­
внення до ведення інтенсивного способу життя 
для пацієнтів з ожирінням, особливо якщо вони 
страждають від діабету  [169-171]. В інших до­
відниках не рекомендується їх приймати [172]. 
Було виявлено, що кілька препаратів і комбіна­
цій препаратів, схвалених у США або Європі для 
зниження ваги, покращують контроль глюкози 
у людей із діабетом  [173, 174]. Один препарат, 
що знижує рівень глюкози, ліраглутид, також 
схвалений для лікування ожиріння при застосу­
ванні більш високої дози [175]. Вартість, побічні 
реакції і низька ефективність обмежують роль 
фармакотерапії в тривалому контролі ваги.

Метаболічна хірургія

Консенсусна рекомендація
Метаболічна хірургія є рекомендованим 

варіантом лікування дорослих із діабетом 
2-го типу і 1) ІМТ ≥40,0 кг/м2 (ІМТ ≥37,5 кг/м2  
у людей азіатського походження) або 2) ІМТ 
35,0-39,9 кг/м2 (32,5-37,4 кг/м2 у людей азіат­
ського походження), які не можуть досягти 
тривалого зниження ваги і поліпшення супут­
ніх захворювань використовуваними нехірур­
гічними методами.

Метаболічна хірургія дуже ефективна для 
поліпшення контролю глюкози [176-178] і час­
то викликає ремісію захворювання  [179-182]. 
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V E R T EРис. 7. Посилення ін’єкційної терапії.
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Такий ефект може зберігатися протягом не мен­
ше 5 років [177, 182]. Переваги включають в себе 
зменшення застосування препаратів, що знижу­
ють рівень глюкози, необхідних для досягнення 
глікемічних цілей [178, 179].

У деяких практичних клінічних рекомен­
даціях і офіційних позиціях рекомендуєть­
ся розглядати метаболічну хірургію як варі­
ант лікування дорослих із діабетом 2-го  типу і  
1) ІМТ ≥40,0  кг/м2 (ІМТ ≥37,5 кг/м2 у людей 
азіатського походження) або 2) ІМТ ≥35,0- 
39,9 кг/м2 (≥32,5-37,4 кг/м2 у людей азіатського 
походження), які не можуть досягти тривалої 
втрати ваги і поліпшення супутніх захворювань 
розумними нехірургічними методами  [65, 183]. 
Оскільки вихідний ІМТ не передвіщає сприят­
ливого впливу хірургічного втручання на гліке­
мію або важкі наслідки і поліпшення глікемічно­
го контролю відбувається через механізми, які 
не залежать від ваги [183], метаболічна хірургія 
може бути розглянута для пацієнтів з ІМТ 30,0-
34,9 кг/м2 (27,5-32,4 у людей азіатського похо­
дження), які не можуть досягти тривалої втрати 
ваги і поліпшення супутніх захворювань розум­
ними нехірургічними методами.

Побічні ефекти баріатричної хірургії, які мо­
жуть відрізнятися в залежності від процедури, 
включають хірургічні ускладнення (наприклад, 
анастомозні перетікання або перетікання шва, 
шлунково-кишкова кровотеча, непрохідність 
кишечника, необхідність повторної операції), 
пізні метаболічні ускладнення (наприклад, не­
достатність білка, мінеральна недостатність, 
авітаміноз, анемія, гіпоглікемія) і гастроезо­
фагеальний рефлюкс  [184, 185]. Пацієнти, які 
вдаються до метаболічної хірургії, можуть під­
даватися ризику застосування психоактивних 
речовин, включаючи вживання наркотиків і ал­
коголю, а також куріння [186]. Люди з цукровим 
діабетом, які піддаються метаболічній хірургії, 
також мають підвищені показники депресії та 
інших серйозних психічних розладів  [187]. Ці 
чинники повинні оцінюватися до операції і про­
тягом періоду спостереження. Метаболічні опе­
рації повинні виконуватися у великих клініках, 
у яких є багатопрофільні бригади, які мають до­
свід лікування діабету і шлунково-кишкової хі­
рургії. Після операції пацієнтам необхідно нада­
ти тривалу підтримку з метою корекції способу 
життя і проводити систематичний моніторинг 
вмісту вітамінів і мікроелементів [188, 189].

ЯК ЦЕ ПРАЦЮЄ В КОМПЛЕКСІ: 
СТРАТЕГІЇ РЕАЛІЗАЦІЇ

Для зростаючої кількості пацієнтів наявність 
специфічних супутніх захворювань (наприклад, 
атеросклеротичної серцево-судинної патології, 
серцевої недостатності, хронічної хвороби ни­
рок, ожиріння), питання безпеки застосуван­
ня (наприклад, ризик гіпоглікемії) або існуюча 
система охорони здоров’я (наприклад, вартість 
ліків) вимагають особливого підходу до вибору 
препаратів для зниження рівня глюкози в кро­
ві. Вони розглядаються на рис. 2-6. Для пацієн­
тів, які не досягли свого цільового рівня HbA1c, 
важливо переглянути спосіб життя, оцінити 
прихильність та організувати своєчасне спо­
стереження (наприклад, протягом 3-6 місяців) 
(рис. 1).

Монотерапія на початку лікування

Консенсусна рекомендація
Метформін є кращим препаратом першої 

лінії для зниження рівня глюкози у більшості 
осіб, які страждають на діабет 2-го типу.

Метформін залишається кращим препара­
том першої лінії для зниження рівня глюкози 
при діабеті 2-го типу, і його слід призначати па­
цієнтам з уперше діагностованим діабетом. Ця 
рекомендація заснована на ефективності, безпе­
ці, переносимості, низькій вартості та великому 
клінічному досвіді застосування цього препара­
ту. Результати дослідження UKPDS (n=5342) 
показали переваги початкового лікування мет­
форміном для клінічних випадків, пов’язаних 
із діабетом, з меншою ймовірністю гіпоглікемії 
і збільшення ваги, ніж при терапії інсуліном або 
препаратами сульфонілсечовини [98].

Комбінована терапія на початку лікування 
порівняно з поетапним додаванням 
препаратів, що знижують рівень глюкози

Консенсусна рекомендація
Поетапне додавання лікарських препаратів, 

що знижують рівень глюкози, зазвичай краще, 
ніж призначення комбінованої терапії на почат­
ку лікування.
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У більшості пацієнтів цукровий діабет 
2-го  типу є прогресуючим захворюванням, яке 
зазвичай є наслідком постійного зниження се­
креції інсуліну. Практичний вплив поступової 
втрати функції β-клітин полягає в тому, що глі­
кемічну ціль при монотерапії зазвичай можливо 
підтримувати тільки протягом декількох  років. 
Поетапна терапія (тобто додавання ліків до мет­
форміну для підтримки цільового рівня HbA1c) 
підкріплюється результатами клінічних випро­
бувань [3]. Хоча деякі фахівці підтримують при­
значення комбінованої терапії на початку ліку­
вання через більш значне початкове зниження 
HbA1c, ніж при монотерапії метформіном [190, 
191], є мало доказів того, що цей підхід є більш 
ефективним, ніж поетапне додавання ліків для 
підтримки глікемічного контролю або уповіль­
нення прогресування діабету. Однак, оскіль­
ки абсолютна більшість пероральних препа­
ратів рідко знижує рівень HbA1c більш ніж на 
11 ммоль/моль (1%), початкова комбінована те­
рапія може розглядатися в пацієнтів із показни­
ком HbA1c більш ніж на 17 ммоль/моль (1,5%) 
вище його цільового значення. Препарати з фік­
сованою дозою можуть поліпшити прихильність 
до лікування при використанні комбінованої те­
рапії [192] і можуть допомогти швидше досягти 
глікемічних цілей  [100]. При розгляді потен­
ційних переваг комбінованої терапії необхідно 
враховувати комплексний вплив на пацієнтів 
кількох препаратів і можливі побічні ефекти, 
збільшення вартості і, в разі фіксованих комбі­
нованих препаратів, меншу варіативність при 
виборі дози.

Вибір препарату для зниження рівня глюкози 
після метформіну

Консенсусна рекомендація
Вибір лікарського засобу, який додається до 

метформіну, залежить від уподобань пацієнта 
і клінічних характеристик. Важливі клінічні 
характеристики включають наявність встанов­
леної атеросклеротичної серцево-судинної па­
тології та інших супутніх захворювань, таких 
як серцева недостатність або хронічна хвороба 
нирок; ризик специфічних побічних ефектів 
лікарських засобів, зокрема гіпоглікемії і збіль­
шення ваги; а також безпеку, переносимість та 
вартість (рис. 2-6).

Як докладно описано в розділі «Препарати 
для зниження рівня глюкози», препарати, що 
знижують рівень глюкози, які можуть бути дода­
ні до метформіну, мають чіткі профілі дії, ефек­
тивності і побічних ефектів [100, 193]. Широко 
застосовується раннє введення базального інсу­
ліну, зокрема, коли рівень HbA1c дуже високий 
(>0,97  ммоль/моль  [>11%]), присутні симпто­
ми гіперглікемії або є ознаки катаболізму, що 
не припиняється, (наприклад, втрата ваги). Ця 
сукупність симптомів може виникати при діа­
беті 2-го типу, але передбачає дефіцит інсуліну 
і підвищує ймовірність автоімунного (тип 1) 
або панкреатогенного діабету, при якому інсу­
лін буде кращою терапією. Хоча це залишається 
звичайною стратегією для пацієнтів, коли рівень 
HbA1c дуже високий, інгібітори SGLT2 [194] і 
агоністи рецептора ГПП-1 [195] продемонстру­
вали ефективність у пацієнтів із рівнем HbA1c, 
що перевищує 75  ммоль/моль (9%), з додатко­
вими перевагами, а саме зниженням ваги і зни­
женням ризику гіпоглікемії.

Дані клінічних випробувань підтверджують 
використання декількох інгібіторів SGLT2 і аго­
ністів рецептора ГПП-1 як додаткової терапії для 
людей із діабетом 2-го типу з HbA1c >53 ммоль/
моль (>0,7%) і встановленим ССЗ  [48, 51, 52]. 
Однак, оскільки тільки 15-20% пацієнтів із цу­
кровим діабетом 2-го типу відповідають харак­
теристикам пацієнтів у цих дослідженнях, при 
виборі інших лікарських засобів, що додають­
ся до метформіну, у більшості випадків необ­
хідно враховувати інші клінічні особливості 
(рис. 2-6) [149, 196-204].

Препарати сульфонілсечовини та інсулін мо­
жуть призводити до підвищення ризику виник­
нення гіпоглікемії і не є кращими для пацієнтів, 
для яких це є проблемою. Крім того, гіпогліке­
мія викликає занепокоєння і може знизити при­
хильність до лікування (рис. 5). Для пацієнтів, 
яким необхідно знизити вагу або підтримувати 
її (рис. 4), необхідно враховувати можливість 
зниження ваги при прийомі інгібіторів SGLT2 
та агоністів рецептора ГПП-1, відсутність впли­
ву на вагу інгібіторів ДПП-4. Важливим чин­
ником для суспільства в цілому і для багатьох 
пацієнтів зокрема є вартість ліків; препарати 
сульфонілсечовини, піоглітазон і рекомбінант­
ні людські інсуліни відносно недорогі, хоча їхня 
вартість може варіюватися в залежності від регі­
ону. При ухваленні клінічних рішень необхідно 
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враховувати короткострокові витрати на при­
дбання, більш тривалі витрати на лікування і 
рентабельність (рис. 6).

Призначення додаткових засобів крім двох 
лікарських препаратів

Консенсусна рекомендація
При посиленні лікування, крім комплексної 

терапії двома лікарськими засобами, для під­
тримки глікемічних цілей необхідно оцінювати 
можливе виникнення побічних реакцій ліків на 
супутні захворювання, а також тягар лікування 
і його вартість.

Відсутність результатів лікування при за­
стосуванні одного або декількох видів терапії, 
не пов’язаних з інсуліном, повинно викликати 
питання прихильності, а в пацієнтів із втратою 
ваги — ймовірність того, що в пацієнта автоімун­
ний (тип 1) або панкреатогенний діабет. Проте 
для людей із довгостроковим діабетом часто 
потрібно більше двох препаратів, що знижують 
рівень глюкози, які часто включають інсулін. 
Порівняно з базою знань, яка пропонує вико­
ристання комплексної терапії діабету 2-го типу, 
існує менше інформації, що допомагає зробити 
вибір на користь того чи іншого лікарського за­
собу  [205]. Загалом посилювати лікування піс­
ля двох препаратів слід за тими ж загальними 
принципами, що і додавати другий препарат, при 
цьому необхідно допускати, що ефективність 
третього і четвертого препаратів буде в цілому 
менш очікуваною. Жодна конкретна комбіна­
ція не продемонструвала переваги, за винятком 
тих, які включають агоністи інсуліну і рецепто­
ра ГПП-1, що володіють широким діапазоном 
глікемічної ефективності. Чим більше додаєть­
ся ліків, тим вище ризик виникнення побічних 
реакцій. Важливо враховувати взаємодію ліків і 
розуміти, чи може комплексна схема лікування 
стати перешкодою для її дотримання. Крім того, 
з кожним додатково призначеним лікарським 
препаратом збільшуються витрати, які можуть 
вплинути на відповідальність, покладену на па­
цієнта, поведінку при прийомі ліків і їхню ефек­
тивність [193, 205-211].

У той час як більшості пацієнтів потрібне до­
давання препаратів, що знижують рівень глюко­
зи, деяким потрібно зниження або припинення 
прийому ліків, особливо в разі неефективності 

терапії або якщо пацієнти піддаються більш ви­
сокому ризику побічних ефектів, таких як гіпо­
глікемія, або при зміні глікемічних цілей через 
зміну клінічних умов (наприклад, розвиток су­
путніх захворювань або здорове старіння).

Керівний принцип полягає в тому, що при ви­
користанні різних методів лікування необхідно 
регулярно оцінювати реакцію на терапію, вклю­
чаючи ефективність (HbA1c, вага) і безпеку пре­
паратів; слід припинити терапію або зменшити 
дозу, якщо позитивний ефект є мінімальним або 
якщо шкідливий вплив переважує позитивний 
ефект. Зокрема, припинення або зменшення 
дози ліків, прийом яких може призвести до під­
вищеного ризику гіпоглікемії, важливо на по­
чатковому етапі призначення нового лікування, 
спрямованого на зниження рівня глюкози (спо­
сіб життя або прийом ліків) (рис. 7) [40]. Рівні 
HbA1c нижче 48 ммоль/моль (6,5%) або істотно 
нижче індивідуальної глікемічної цілі повинні 
спонукати до припинення або зменшення дози 
ліків, прийом який асоціюється з ризиком гіпо­
глікемії або збільшенням ваги.

Додавання ін’єкційних лікарських засобів

Консенсусна рекомендація
Для пацієнтів, яким потрібне більш інтен­

сивне зниження рівня глюкози, ін’єкційні 
лікарські засоби, агоністи рецептора ГПП-1,  
є кращим вибором порівняно з інсуліном. 
Пацієнтам з екстремальною та симптоматич­
ною гіперглікемією рекомендується признача­
ти інсулін (рис. 7).

Дивіться розділи «Інсулін» і «Базальний ін­
сулін» у розділі «Ліки для зниження рівня глю­
кози» для отримання більш докладної інформа­
ції про лікарські препарати.

Пацієнти часто віддають перевагу комбіна­
ції пероральних препаратів перед ін’єкційними 
препаратами. Діапазон можливих комбінацій 
пероральних препаратів дозволяє багатьом лю­
дям безпечно досягати глікемічних цілей. Однак 
на сьогодні немає доказів того, що монотерапія 
будь-якими одними ліками або комбінована те­
рапія мають тривалий ефект, і для багатьох паці­
єнтів ін’єкційні ліки стають необхідними через 
5-10 років після виявлення діабету. Дані дослі­
джень, в яких порівнюються агоністи рецеп­
тора ГПП-1 та інсулін (базальний, попередньо 
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змішаний або базально-болюсний), демонстру­
ють аналогічну або навіть кращу ефективність 
у зниженні рівня HbA1c  [212, 213]. Агоністи 
рецептора ГПП-1 мають більш низький ризик 
гіпоглікемії і сприяють зниженню маси тіла 
порівняно зі збільшенням маси тіла при засто­
суванні інсуліну  [212, 214]. Деякі агоністи ре­
цептора ГПП-1 можна застосовувати у вигляді 
ін’єкцій один раз на тиждень, на відміну від ін­
суліну, який необхідно застосовувати щодня або 
кілька разів на добу. Виходячи з цих міркувань, 
агоніст рецептора ГПП-1 є кращим варіантом у 
пацієнтів із діагностованим діабетом 2-го типу, 
при якому необхідно вдаватися до ін’єкційної 
терапії. Однак переносимість та висока вартість 
агоністів рецептора ГПП-1 є важливими чинни­
ками, які обмежують їхнє застосування. Якщо 
потрібне додаткове зниження рівня глюкози, 
крім терапії агоністами рецептора ГПП-1 про­
лонгованої дії, розумним варіантом є додавання 
базального інсуліну [215, 216].

Як альтернатива, ведення інсуліну в схеми 
прийому пероральних препаратів добре відо­
мо. Зокрема, використання базального інсулі­
ну в комбінації з пероральними препаратами є 
ефективним і призводить до меншої гіпоглікемії 
і збільшення ваги, ніж комбінації з використан­
ням готових сумішей інсуліну або прандіального 
інсуліну [217]. Стандартний підхід для оптимі­
зації схем прийому базального інсуліну полягає 
в титруванні дози на основі цільової концентра­
ції глюкози натще, яка є простим показником 
ефективності. НПХ-інсулін та аналоги інсулі­
ну тривалої дії ефективні для контролю рівня 
глюкози натще, хоча базові аналогові препарати 
демонструють знижений ризик гіпоглікемії, осо­
бливо протягом ночі, при титруванні до тієї ж 
цілі глюкози натще, що і при застосуванні НПХ-
інсуліну [157, 218].

Додавання препаратів до терапії базальним 
інсуліном

Консенсусна рекомендація
Пацієнти, яким не вдається підтримувати 

глікемічні цілі на базальному інсуліні в ком­
бінації з пероральними препаратами, можуть 
посилити лікування за допомогою агоністів ре­
цептора ГПП-1, інгібіторів SGLT2 або пранді­
ального інсуліну (рис. 7 і 8).

Стало загальноприйнятою практикою під­
ходити до застосування інсуліну в людей з діа­
бетом 2-го типу, дотримуючись встановлених 
парадигм, розроблених для людей з діабетом 
1-го типу. Це включає в себе багаторазові що­
денні ін’єкції доз аналогів інсуліну перед при­
йомом їжі, які коригуються з урахуванням 
вмісту глюкози в крові і споживаної їжі. Хоча 
це прийнятно для людей з діабетом 2-го типу, 
які є худими, інсулінодефіцитними і чутливи­
ми до екзогенного інсуліну, при цьому ігнору­
ються істотні відмінності в патофізіології між 
більшістю людей з діабетом 2-го  типу і діа­
бетом 1-го  типу. Більшість людей із діабетом 
2-го типу страждають на ожиріння і резистент­
ність до інсуліну, вимагаючи набагато більших 
доз інсуліну, ніж люди з діабетом 1-го  типу. 
У пацієнтів із цукровим діабетом 2-го  типу 
збільшення маси тіла є особливо проблем­
ним побічним ефектом застосування інсулі­
ну. Останні дані підтверджують ефективність 
комбінацій інсуліну з цукрознижувальними 
препаратами, які не сприяють збільшенню 
маси тіла. Наприклад, інгібітори SGLT2 мож­
на додавати в схеми лікування інсуліном для 
зниження рівня глюкози в крові без збільшен­
ня дози інсуліну, збільшення маси тіла або гі­
поглікемії  [219-221]. У метааналізі, в якому 
вивчалася комбінація інгібіторів SGLT2 або 
інгібіторів ДПП-4 з інсуліном, комбінація ін­
гібіторів SGLT2 та інсуліну призводила до 
значного зниження HbA1c, при цьому спо­
стерігалися переваги з точки зору маси тіла 
і відсутності збільшення показників гіпоглі­
кемії  [222, 223]. Залежно від вихідного рівня 
HbA1c, глікемічного профілю і індивідуальної 
реакції на лікування при додаванні інгібіторів 
SGLT2 дозу інсуліну, можливо, необхідно буде 
зменшити для запобігання гіпоглікемії.

Комбінація базального інсуліну і агоніста 
рецептора ГПП-1 є високоефективною, при 
цьому недавні дані клінічних випробувань 
продемонстрували переваги цієї комбіна­
ції для зниження рівня HbA1c і запобігання 
збільшенню маси тіла і гіпоглікемії порівня­
но з підвищенням дози інсуліну  [224, 225]. 
Більшість даних отримані з досліджень, у 
яких до базального інсуліну додавався аго­
ніст рецептора ГПП-1. Тим не менш, є докази 
того, що інсулін, доданий до агоніста рецеп­
тора ГПП-1, також може ефективно знижу­
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вати рівень HbA1c, хоча при цьому спосте­
рігається збільшення ваги  [215]. Є також 
комбінації з фіксованим співвідношенням 
інсуліну і агоністів рецептора ГПП-1, які мо­
жуть зменшити кількість ін’єкцій порівняно 
з введенням ліків окремо [226-228]. Останній 
підхід до лікування глікемії, коли спільне за­
стосування базального інсуліну та перораль­
них препаратів є недостатнім для досягнення 
цілей HbA1c, полягає в підвищенні дози інсу­
ліну (рис. 7 і 8). Навчання та підтримка само­
допомоги при цукровому діабеті (DSMES), 
сфокусовані на інсулінотерапії, особливо ко­
рисні при розгляді варіанту посиленої інсулі­
нотерапії. Пацієнта слід направляти до ендо­
кринолога (діабетолога) в тих випадках, коли 
лікар не має достатнього досвіду підвищення 
дози, зберігаються погані результати, незва­
жаючи на підвищення дози, або у пацієнтів 
виникають інші проблеми, які ускладнюють 
підвищення дози. Режими інтенсивного вве­
дення інсуліну включають: 1) одну або кілька 
щоденних ін’єкцій швидкодіючого інсуліну 
перед прийомом їжі (прандіального інсулі­
ну), 2) перехід від одного до трьох щоденних 
прийомів фіксованих готових сумішей препа­
ратів інсуліну короткої та тривалої дії (ком­
бінованих або двофазних інсулінів)  [229, 
230]. При додаванні прандіального інсуліну 
введення однієї ін’єкції з найбільшим при­
йомом їжі на день є простим і безпечним під­
ходом  [231]. Згодом, якщо глікемічні цілі не 
досягаються однією дозою прандіального ін­
суліну на добу, до інших прийомів їжі можуть 
бути додані додаткові ін’єкції прандіального 
інсуліну  [232]. Результати метааналізу пе­
редбачають помірно більше зниження рівня 
HbA1c при схемах базально-прандіальної 
терапії порівняно зі схемами двофазного ін­
суліну, але за рахунок більшого збільшення 
ваги  [233-235]. Незважаючи на те, що вони, 
як і раніше, широко використовуються, ми, 
як правило, не рекомендуємо застосування 
комбінацій інсуліну, особливо таких, які не­
обхідно вводити тричі на добу, для рутинного 
застосування при посиленому використанні 
інсуліну (рис. 7).

Тривалі інфузії інсуліну з використанням 
дозаторів інсуліну можуть мати позитивний 
результат у незначної кількості людей з діабе­
том 2-го типу [236].

Доступність і вартість

Консенсусна рекомендація
При виборі препаратів, що знижують рівень 

глюкози, необхідно враховувати їхню доступ­
ність, вартість лікування і страхове покриття.

Доступність ліків для зниження рівня глю­
кози, систем підтримки пацієнтів та пристроїв 
для моніторингу рівня глюкози в крові може 
відрізнятися в усьому світі, залежно від рівня 
економіки, культури і системи охорони здоров’я 
певного регіону. Вартість і доступ до більш но­
вих ліків та інсуліну залишаються важливими 
питаннями в усьому світі. Хоча економіка лі­
кування діабету комплексна і загалом включає 
в себе витрати на ускладнення діабету і резуль­
тати лікування в довгостроковій перспективі, 
вартість ліків і доступність лікування часто є 
основою для ухвалення рішень. У системі охо­
рони здоров’я різноманітність лікарських пре­
паратів заснована на різних оцінках економічної 
ефективності. У деяких країнах це призводить 
до величезних відмінностей у вартості нових і 
старих ліків, що знижують рівень глюкози, об­
межуючи доступ до повного спектра методів 
лікування діабету для широких верств населен­
ня і створюючи дворівневу систему лікування. 
Оскільки управління глікемії залишається на­
ріжним каменем профілактики ускладнень діа­
бету, ці відмінності викликають питання чеснос­
ті, справедливості і здоров’я населення в цілому. 
Тим не менше, використання менш дорогих ре­
човин, таких як метформін, препарати сульфо­
нілсечовини і людський інсулін, залишається 
ефективним варіантом (рис. 2 і 6). Активізація 
зусиль з управління способом життя може та­
кож мати великий вплив, але втручання в пове­
дінку і підтримка також можуть бути дорогими, 
і при цьому необхідно враховувати соціально-
економічні перешкоди для поліпшення способу 
життя [237].

Новітні технології

Існує тенденція до використання технологій 
і телемедицини для поліпшення здоров’я па­
цієнтів  [238]. Багато типів інформації можуть 
бути оцифровані, такі як рівні глюкози в кро­
ві, час, витрачений на вправи, пройдені кроки, 
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Рис. 8. Розгляд пероральної терапії в поєднанні з ін’єкційною терапією.
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споживання енергії, дози ліків, що вводяться, 
артеріальний тиск і вага. Ці дані можуть бути 
ідентифіковані програмним забезпеченням, що 
призводить до певних рекомендацій щодо лі­
кування, підтримуваних алгоритмами в реаль­
ному часі. Телемедицина включає в себе кілька 
видів комунікацій, таких як двостороннє ві­
део, електронна пошта, текстові повідомлення, 
смартфони, планшети, бездротові монітори, ін­
струменти підтримки ухвалення рішень та інші 
види телекомунікаційних технологій. Загалом 
це призводить до поліпшення контролю за рів­
нем глюкози крові [239, 240].

ОСНОВНІ ОБМЕЖЕННЯ

Попри більш ніж 200-річні дослідження в га­
лузі управління способом життя при діабеті і 
більш ніж 50-річні дослідження порівняльної 
ефективності при діабеті, залишається багато 
нерозв’язаних питань, що стосуються менедж­
менту діабету 2-го  типу. У контексті наших 
поточних узгоджених рекомендацій нижче на­
водиться обговорення хвилюючих питань, які 
необхідно розв’язати.

Галузі поточного дослідження, що розви­
ваються, забезпечать поліпшення в лікуванні 
діабету і покладають великі надії на нові мето­
ди лікування.
•	 Досягнення науки. Інструменти, доступні 

для профілактики і лікування діабету, знач­
но покращені. Однак впровадження ефек­
тивних інновацій відстає.

•	 Фундаментальна наука. Наше розумін­
ня основних механізмів діабету, розвитку 
ускладнень і лікування обох, хоча і постій­
но прогресуючих, підкреслило, наскільки 
мало ми знаємо.

•	 Персоналізована/точна медицина. Попри 
багатообіцяючі підходи, засновані на ме­
тодиці та роботі з об’ємними даними, що 
враховують як особистісні чинники, так 
і чинники навколишнього середовища, а 
також їхню взаємодію, вони практично не 
реалізовані в лікуванні діабету і вимагають 
значних інвестицій і координації, щоб вони 
дійсно були ефективними.

•	 Інформаційні технології. Переваги та роль 
поліпшеного моніторингу глюкози та інших 
даних, що використовуються в реальному 
часі, засновані на інформатиці підходи для 

індивідуальної адаптації лікування, мають 
великий потенціал, але поки вони недостат­
ньо вивчені.

•	 Надмірна вага/ожиріння. Терапія, яка ви­
користовується сьогодні, явно недосконала. 
Інновації в методах і реалізації трансфор­
мують профілактику і лікування діабету. 
Розуміння біології, психології та соціології 
ожиріння для визначення фармакологічно­
го, поведінкового та політичного підходів 
до профілактики та лікування цієї основної 
причини діабету 2-го типу має важливе зна­
чення.

•	 Управління способом життя, навчання і 
підтримка самодопомоги при цукровому ді­
абеті. Хоча переваги цих підходів очевидні, 
необхідно більш ретельно розробити мето­
дику поведінки, спрямовану на індивідуа­
лізацію та підтримання ефекту лікування. 
Функції β-клітин. Збереження і посилення 
функції β-клітин сприймається як святий 
Грааль діабету, і все ж ефективні методи ще 
недостатньо розроблені.

•	 Трансляційне дослідження. Існує вели­
чезний розрив між знаннями, отриманими 
в результаті клінічних досліджень, і за­
стосуванням цієї інформації в клінічній 
практиці. Цей розрив необхідно заповнити 
прагматичними дослідженнями та інши­
ми особливостями, які включають витрати 
на лікування, прихильність пацієнтів та 
інші параметри, запропоновані пацієнта­
ми. Пацієнти та інші зацікавлені сторони 
повинні робити більший внесок у дизайн і 
результати досліджень. Прагматичні проек­
ти допоможуть отримати більш комплексну 
загальну картину результатів і зменшать 
вартість. Отримані «реальні докази» допов­
нять дані, отримані в результаті рандомізо­
ваних досліджень.

•	 Розробка лікарських препаратів. У разі но­
вих лікарських препаратів необхідно до­
вести їхню ефективність для лікування за­
хворювань, пов’язаних із рівнем глюкози, 
супутніх захворювань і/або ускладнень, а 
також безпеку і переносимість, щоб вони 
були конкурентоспроможними на ринку.

•	 Ускладнення. Стеатогепатит, серцева недо­
статність, неальбумінурична ХХН, хронічні 
психічні захворювання та інші проблеми є 
ускладненнями діабету, які можуть витіс­
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нити класичні мікросудинні і макросудин­
ні захворювання за значимістю і впливом. 
Необхідно в найближчому майбутньому 
розробити оптимальну стратегію діагности­
ки, скринінгу і лікування.
Інші важливі сфери включають кращу сег­

ментацію «діабету 2-го типу», а також належну 
діагностику вторинного діабету, що дозволить 
досягти більш інформованої індивідуалізації 
лікування. Необхідно в найближчому майбут­
ньому більш детально розробити оптимальний 
підхід до лікування діабету в слабких і літніх 
пацієнтів, з огляду на суперечливі відомості 
про глікемічні цілі, а також про користь і шко­
ду конкретних методів лікування від управ­
ління способом життя до вибору лікарських 
засобів. Сучасні підходи до лікування діабету 
2-го типу в підлітків і молодих людей, мабуть, 
не впливають на втрату функції β-клітин, і 
більшість людей в цій віковій групі швидко 
переходить на інсулінотерапію. Дослідження, 
спрямовані на підбір оптимальної терапії в цій 
новій популяції з жахливо високим ризиком 
ранньої інвалідизації, є нагальною потребою.

Існують спірні питання, які ускладнюють 
процес розробки клінічних рекомендацій. 
Наприклад, чи чинить метформін корисну дію 
при наявності серцево-судинних захворювань 
у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу на 
ранніх стадіях розвитку діабету при нормаль­
ному перебігу цього захворювання, як перед­
бачається Британським проспективним дослі­
дженням цукрового діабету (UKPDS)? Чи є 
роль метформіну як лікарського засобу першої 
лінії істинно доказовою? Хоча обґрунтування 
початкової комбінованої терапії, спрямованої 
на нормалізацію рівнів глікемії на початковій 
стадії діабету, є привабливим, клінічні дослі­
дження, що доводять сприятливу дію певних 
комбінацій, не проводилися. Оскільки для під­
бору схем лікування потрібно чимало витрат, 
така інформація вкрай необхідна. У всьому 
світі використовуються різні схеми лікування. 

Важливе значення має визначення оптималь­
них економічно ефективних підходів до ліку­
вання, особливо у веденні пацієнтів (мульти­
морбідність).

У результаті недавніх досліджень серцево-
судинних результатів виникають нові питан­
ня. Чи поширюється корисна дія інгібіторів 
SGLT2 і агоністів рецептора ГПП-1 для серце­
во-судинної системи і нирок, продемонстрова­
ні в пацієнтів із встановленим ССЗ, на пацієн­
тів із більш низьким ризиком? Чи є додаткова 
перевага використання агоністів рецептора 
ГПП-1 і SGLT2 для профілактики серцево-су­
динних і ниркових подій? Якщо так, то в яких 
групах населення?

Розв’язання цих та інших життєво важли­
вих клінічних питань потребує додаткових 
інвестицій у фундаментальні, трансляційні, 
клінічні та практичні дослідження. Необхідно 
буде розробити більш ефективні з точки зору 
часу і витрат дослідницькі парадигми для 
розв’язання орієнтованих на пацієнта кінце­
вих точок шляхом реформування норматив­
но-правової бази і використання інформатики 
та скоординованих систем навчання у сфері 
охорони здоров’я. Зростаючий тягар серцево-
судинних порушень обміну речовин із точки 
зору захворюваності, поширеності та вартості 
є реальною загрозою для суспільства. З метою 
поліпшення профілактики і лікування дуже 
важливо приділити увагу цьому питанню.

Лікування гіперглікемії при діабеті 2-го типу 
стало надзвичайно комплексним через кіль­
кість доступних ліків, що знижують рівень глю­
кози. Ухвалення рішень, орієнтованих на паці­
єнтів, і підтримка, а також послідовні зусилля 
щодо поліпшення дієти і фізичних вправ зали­
шаються основою тактики лікування глікемії. 
Рекомендується початкове використання мет­
форміну з подальшим додаванням препаратів, 
що знижують рівень глюкози, виходячи з су­
путніх захворювань і проблем пацієнта, але ми 
продовжуємо шукати відповіді на багато інших 
нерозв’язаних питань.
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