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Kenneth Cusi, Scott Isaacs, Diana Barb та ін., США

Діагностика й лікування неалкогольної 
жирової хвороби печінки в закладах 

первинної медичної допомоги 
та ендокринологічних клінічних установах

Клінічні рекомендації Американської асоціації клінічної 
ендокринології (ААСЕ) спільно з Американською асоціацією 
з вивчення захворювань печінки (AASLD) 

НАЖХП не пов’язана з надмірним уживанням 
алкоголю чи іншими причинами захворювання 
печінки, її діагностують за результатами аномаль-
них печінкових тестів (хоча результати можуть бути 
нормальними) та даними візуалізаційних дослі-
джень. Діагноз НАСГ підтверджують за допомо-
гою біопсії печінки, проте спеціалізовані аналізи 
крові та візуалізація можуть допомогти визначити 
ризик значного фіброзу. З НАЖХП пов’язана низка 
кардіометаболічних розладів: ожиріння, резистент-
ність до інсуліну, ЦД 2 типу, високий артеріальний 
тиск і атерогенна дисліпідемія – ​ці чинники під-
вищують ризик виникнення серцевого нападу або 
інсульту, що є найпоширенішою причиною смерті.

Основним принципом лікування НАЖХП є зни-
ження ваги за допомогою низькокалорійної дієти; 
обмеження споживання насичених жирів, кро-
хмалю та цукру; поліпшення режиму харчування 
(наприклад, середземноморська дієта та цільні про-
дукти з мінімальною обробкою); фізична актив-
ність. У разі втрати ваги >5% можна спостерігати 
кардіометаболічний ефект і зменшення кількості 

жиру в печінці. Більша втрата ваги має більше пе-
реваг і може сприяти регресу стеатогепатиту або 
фіброзу печінки (у разі втрати ваги на 10%).

Епідеміологія
Який масштаб проблеми/захворювання 
в ендокринній системі та клініці первинної 
медичної допомоги?

НАЖХП є мультисистемним захворюванням 
і тісно пов’язана з ожирінням, інсулінорезистент-
ністю (ІР), ЦД 2 типу, гіпертензією та атерогенною 
дисліпідемією [1, 2]. Визначення НАЖХП передба-
чає наявність стеатозу печінки в >5% гепатоцитів 
за відсутності значного поточного або нещодав-
нього вживання алкоголю та інших відомих причин 
захворювання печінки [1, 2]. НАСГ, який частіше 
прогресує до виражених стадій фіброзу, окрім сте-
атозу характеризується ще й активним ураженням 
гепатоцитів (балонування) і запаленням.

В усьому світі загальна поширеність НАЖХП 
становить 25%, тоді як її потенційно прогресуючої 
форми або НАСГ – ​від 12% до 14% [5]. Найвищі 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є найпоширенішою причиною хронічної 
хвороби печінки, яка вражає 25% населення світу. Попри її значну та зростаючу поширеність, 
обізнаність про хворобу залишається обмеженою: поінформовані про свою хворобу 
<5% пацієнтів із НАЖХП проти 38% осіб із вірусним гепатитом. 12-14% пацієнтів із НАЖХП 
має агресивний перебіг неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), що може прогресувати 
до вираженого фіброзу, цирозу або раку печінки. Ризик розвитку НАСГ у 2-3 рази вищий в осіб 
з ожирінням і/або цукровим діабетом (ЦД) 2 типу. НАСГ у США є однією з найпоширеніших 
причин раку печінки та другим за поширеністю після гепатиту С показанням до трансплантації 
печінки. На сьогодні немає ліків, схвалених Управлінням із санітарного нагляду за якістю 
харчових продуктів і медикаментів США (FDA) для лікування НАЖХП, однак деякі ліки від 
діабету та ожиріння можуть бути ефективними.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, неалкогольний стеатогепатит, позапечінкові 
ускладнення, ендокринні захворювання, цукровий діабет, ожиріння.
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показники поширеності НАЖХП і НАСГ зафік-
совані в країнах Близького Сходу [1]. Крім того, 
показники поширеності значно вищі в осіб із ЦД 
2 типу та вісцеральним ожирінням. Насправді серед 
людей з ожирінням поширеність НАСГ становить 
від 25% до 30%, тоді як приблизно 30-40% хворих 
на діабет страждають на НАСГ [1, 6-8]. Нещодавно 
проведене дослідження продемонструвало,  що 
відповідно до останніх популяційних досліджень 
у США в амбулаторних стаціонарах сімейної ме-
дицини, внутрішньої медицини та ендокринологіч-
них клініках приблизно 70% пацієнтів із ЦД 2 типу 
страждають на  НАЖХП (стеатоз) і  приблизно 
15% – ​мають клінічно значущий фіброз печінки 
(стадії F2) [9-11].

Є привід думати, що поширеність НАЖХП про-
довжуватиме зростати, імовірно, з непропорційним 
збільшенням поширеності хвороби [12, 13]. По-
точні дані демонструють, що в приблизно 20% осіб 
із НАСГ є ймовірність розвитку серйозних захворю-
вань печінки, насамперед цирозу та його ускладнень 
[14]. Сьогодні НАСГ є однією з головних причин 
виникнення гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК) 
та другою за поширеністю причиною ГЦК у пацієн-
тів, які очікують на трансплантацію печінки в США 
після гепатиту С [1, 15, 16].

Незважаючи на значне зростання поширеності 
НАЖХП, обізнаність про хворобу залишається 
досить обмеженою: лише <5% людей із НАЖХП 
знають про своє захворювання проти 38% осіб 
із вірусним гепатитом [19]. Крім того, нещодавно 
проведене глобальне опитування понад 2200 лікарів 
показало прогалину в знаннях щодо НАЖХП серед 
постачальників послуг, передусім у лікарів первинної 
медичної допомоги (ПМД) та ендокринологів [20]. 
Інше нещодавно проведене опитування 751 кліні-
циста в США, у тому числі лікарів ПМД, ендокри-
нологів, гастроентерологів і гепатологів, виявило, що 
зазначені спеціалісти недооцінюють поширеність 
НАЖХП у групах високого ризику (наприклад, у па-
цієнтів із тяжким ожирінням або ЦД 2 типу) і що 
в разі НАСГ мало місце недостатнє використання 
лікарських засобів із доведеною ефективністю [21]. 
Урешті-решт, діагностика та направлення до спеціа-
лістів для лікування залишаються серед ендокрино-
логів на низькому рівні [21, 22]. На відміну від інших 
широко поширених неінфекційних хронічних ста-
нів, таких як ожиріння, ЦД і серцево-судинні захво-
рювання (ССЗ), до НАЖХП прикуто менше уваги 
з боку громадської охорони здоров’я [23]. Ця голо-
воломка зростаючого тягаря захворювань, обмеже-
ної обізнаності та клінічної інерції загострює про-
блему громадської охорони здоров’я, що особливо 

важливо, беручи до уваги той факт, що переважна 
більшість людей із ЦД 2 типу, які можуть мати су-
путню НАЖХП, зазвичай спостерігаються у кліні-
цистів первинної ланки та ендокринологів, проте 
залишаються недіагностованими та нелікованими. 
Таким чином, метою розробки цієї науково-обґрун-
тованої настанови є підвищення обізнаності щодо 
НАЖХП і НАСГ та наведення простих і практичних 
рекомендацій, що допоможуть клініцистам в оцінці 
НАЖХП у своїй практиці.

Що відомо про природний перебіг НАЖХП?
ЦД 2 типу – ​основний фактор прогресування 

НАЖХП. Дослідження, проведене в 20 країнах, ви-
явило тривожну поширеність НАЖХП серед осіб 
із ЦД 2 типу, що свідчить про недооцінку реальної 
поширеності стеатозу, оскільки скринінг у майже 
90% досліджень проводився за допомогою ультразву-
кового дослідження (УЗД) печінки [60]. Цей метод 
вважається менш чутливим для виявлення стеатозу 
печінки, ніж еластографія, тобто контрольований 
параметр ослаблення хвилі (CAP), або магнітно-ре-
зонансна томографія (МРТ) [24]. На основі 8 дослі-
джень, проведених у 2020 та 2021 роках в Європі, 
Південно-Східній Азії та США з використанням для 
скринінгу НАЖХП, НАСГ та фіброзу транзиторної 
еластографії (ТЕ) і/або МРТ, були представлені вищі 
показники поширеності НАЖХП і фіброзу печінки 
в пацієнтів із ЦД 2 типу [25]. Вік (>50 років), ІР 
та особливості метаболічного синдрому (МС) під-
вищують імовірність виникнення НАСГ із тяжчою 
стадією фіброзу і цирозом печінки [5, 26-28]. По-
при те що стеатогепатит і ЦД 2 типу тісно пов’язані, 
це не допомагає встановити причинно-наслідковий 
зв’язок, але демонструє вплив діабету на печінку че-
рез більшу поширеність ожиріння серед латиноаме-
риканців, якщо порівняти з європейцями [29].

Тоді як  швидкість прогресування захворю-
вання в більшості людей є відносно повільною, 
воно може бути швидшим у деяких осіб із факто-
рами ризику (наприклад, ожирінням і ЦД 2 типу), 
і в приблизно однієї третини людей хвороба зреш-
тою прогресує до НАСГ, з них у приблизно 20% 
розвивається фіброз із високим ризиком позапе-
чінкових ускладнень, цирозу та печінкової недо-
статності [40, 41]. Розвиток фіброзу є ключовим 
предиктором наслідків, пов’язаних із печінкою. 
Наявні суттєві докази, що підтверджують дозоза-
лежний вплив фіброзу на смертність, пов’язану 
з печінкою, та смертність від усіх причин (підви-
щення відносного ризику від 5 до 12 разів) з біль-
шим ризиком декомпенсації печінки, ГЦК, транс
плантації печінки та смерті [42, 43]. Причиною 
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високої смертності, пов’язаної з НАЖХП, здебіль-
шого є позапечінковий рак, цироз, ССЗ та ГЦК. 
Усі гістологічні стадії НАЖХП (Панель1), у тому 
числі ізольований стеатоз без фіброзу, пов’язані 
зі значним підвищенням загальної смертності, що 
прогресує з тяжкістю захворювання печінки [44].

У зв’язку з почастішанням випадків ожиріння 
та ЦД поширеність НАЖХП-ГЦК зростає. Тому 
НАЖХП, імовірно, замінить віруси гепатиту B і C 
як головну причину ГЦК в усьому світі. Деякі варі-
анти генів, такі як PNPLA3 або TM6SF2, пов’язані 
з набагато вищим ризиком виникнення не лише 
цирозу, але й ГЦК, причому обидва ризики по-
силюються за наявності ожиріння чи діабету [38]. 
Збільшується кількість доказів зв’язку НАЖХП 
і раку, що дає можливість пояснити патофізіоло-
гію, що лежить в основі тривалого спостереження, 
згідно з яким діабет пов’язаний із удвічі вищим 
ризиком розвитку ГЦК та позапечінкових ракових 
захворювань [17, 45, 46]. У ході декількох попе-
редніх довгострокових когортних досліджень було 
виявлено, що позапечінковий рак є другою основ-
ною причиною смерті після ССЗ, особливо в па-
цієнтів із вираженішим (мостовим) фіброзом [41, 
47]. Таким чином, зростаюча частота НАЖХП-
ГЦК потребує ефективніших стратегій скринінгу 
раку в цій популяції.

Які позапечінкові ускладнення стосуються 
роботи ендокринологів і лікарів-практиків, 
які спостерігають пацієнтів з ендокринними 
і кардіометаболічними захворюваннями?

ЦД 2 типу і ССЗ є двома найважливішими поза-
печінковими захворюваннями, що тісно пов’язані 
з НАЖХП, вісцеральним ожирінням та ІР. Зв’язок 
між НАЖХП і ЦД 2 типу є двонаправленим, при-
чому вісцеральне ожиріння й ІР є посередниками 
[48, 49]. Відомо, що вісцеральна жирова тканина 
посилює глюконеогенез de novo, а жир у печінці 
пов’язаний із печінковою ІР [48]. НАЖХП, осо-
бливо НАСГ, посилює ІР печінки та жирової тка-
нини, що може сприяти розвитку ЦД 2 типу [50].

Оскільки приблизно одна третина хворих на ЦД 
1 типу мають ожиріння, більше уваги приділяється 
ризику розвитку НАЖХП [55].

Зв’язок між НАЖХП й діабетичними усклад-
неннями залишається недостатньо вивченим. 
Є дані, що ті, хто страждає на стеатоз і ЦД 1 типу, 
мають більший ризик розвитку ССЗ, аритмій 
та інших серцевих ускладнень [58-60]. Наявність 
НАЖХП також асоціюється з мікросудинними ді-
абетичними ускладненнями, особливо з хроніч-
ною хворобою нирок (ХХН) [61, 62].

Жінки із синдромом полікістозних яєчників 
(СПКЯ) мають підвищений ризик розвитку ЦД 
2 типу і НАЖХП.

Механізми,  що лежать в  основі розвитку 
НАЖХП у разі СПКЯ, є багатофакторними, од-
нак ІР є ключовим [68]. Потрібно зазначити, що 
жінки із СПКЯ та гіперандрогенією мають утричі 
більшу поширеність НАЖХП, яка тісно пов’я-
зана з тяжким перебігом ІР [69, 70]. Ожиріння, ІР 
та розвиток ЦД 2 типу є основними чинниками 
НАЖХП за низки ендокринних захворювань; най-
більш вивченими є гіпотиреоз, дефіцит гормону 
росту (ГР) і гіпогонадизм. Дефіцит ГР асоціюється 
з НАЖХП, з урахуванням широкого впливу ГР 
на метаболізм глюкози [77]. Пангіпопітуїтаризм 
також пов’язаний із НАЖХП [78]. Замісна терапія 
ГР продемонструвала певну користь у разі завчас-
ної рекомендації пацієнтам з ендокринопатіями 
регулярно обстежуватися на НАЖХП, поза ме-
жами ризику, пов’язаного з наявністю ожиріння 
або ЦД 2 типу [79].

З огляду на високу поширеність НАЖХП і ССЗ 
та їхній зв’язок із МС, не є несподіванкою комор-
бідність цих двох станів. Незважаючи на те що 
термінальна стадія захворювання печінки і ГЦК 
є найпоширенішими причинами смерті людей 
із цирозом печінки, ССЗ та позапечінкові зло
якісні новоутворення є основними причинами за-
хворюваності і смертності в більшості осіб із менш 
розвиненим захворюванням [60, 81, 82].

Із НАЖХП, окрім атеросклеротичного ССЗ, 
можуть бути пов’язані інші ускладнення.

Під час проведення метааналізу в 2020 р. було 
виявлено,  що інші серцеві ускладнення, такі 
як кардіоміопатія, кальцифікація серцевого кла-
пана та серцеві аритмії, також були поширеними 
серед пацієнтів із НАЖХП [84].

Нарешті, є декілька інших ускладнень, зокрема 
хвороба жовчного міхура, обструктивне апное уві 
сні, колоректальні новоутворення та інші види 
раку, а також саркопенія, які частіше спостеріга-
ються в пацієнтів із НАЖХП [87, 90-94]. Цікавим є 
той факт, що особи з НАЖХП і саркопенією мають 
вищий ризик розвитку ССЗ (OR1,83; р=0,014), ніж 
особи без НАЖХП та саркопенії [95]. Крім того, 
нещодавно отримані дані свідчать про те, що сар-
копенія в разі НАЖХП пов’язана з підвищеною 
смертністю [96].

Мета
З огляду на високу поширеність НАЖХП у клі-

нічній ендокринології та практиці ПМД, а також 
обмеженість рекомендацій щодо метаболічних 
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і ендокринологічних аспектів, наявна мала кількість 
рекомендацій для лікарів первинної ланки, що ве-
дуть хворих із НАЖХП, більшість із яких недіагнос-
товані. Метою цієї настанови є надання ендокри-
нологам і клініцистам первинної медичної ланки 
практичних рекомендацій із діагностики й лікування 
НАЖХП, заснованих на доказах (див. Резюме ре-
комендацій із діагностики та лікування НАЖХП).

Область застосування
Настанова розглядає ключові питання лікування 

і зосереджена на метаболічних та ендокринологіч-
них аспектах профілактики, діагностики, лікування 
та довгострокового прогнозу для всієї популяції лю-
дей із НАЖХП. Поза межами рекомендації лиша-
ється огляд епідеміології в загальній популяції або 
розгляд спірних аспектів НАЖХП, призначених 
для спеціалістів із захворювань печінки. Огляд має 
на меті надання практичних рекомендацій, орієн-
тованих на пацієнта, для ендокринологів і терапе-
втів, які часто мають справу з пацієнтами з групи 
високого ризику розвитку НАСГ (тобто тих, хто 
має ожиріння, МС і/або ЦД 2 типу). Також огляд 
не стосується втручань суто дослідницького харак-
теру, а лише втручань, доступних клініцисту-прак-
тику: зміни способу життя, баріатрична хірургія, 
препарати для зниження ваги та лікування ЦД й 
будь-які інші засоби з переконливими доказами, 
отриманими в  рандомізованих контрольованих 
дослідженнях (РКД), що вважаються безпечними 
і ефективними. 

Рекомендації з доказовою базою

1. Діагностика НАЖХП у дорослих

1.1. Кого з дорослих, які страждають 
на НАЖХП, слід віднести до групи високого 
ризику клінічно значущого фіброзу (стадії 
F2-F4) і ризику цирозу?

Доказова база щодо пункту 1.1.1. Діагноз 
НАЖХП ґрунтується на: наявності стеатозу пе-
чінки на додачу до відсутності значного вживання 
алкоголю (визначається як постійне або нещо-
давнє вживання алкоголю >21 стандартної дози 
алкоголю (Standard drink)  [1 drink  = 14 г чистого 
алкоголю]/тиж для чоловіків і >14 drinks/тиж для 
жінок) та виключення інших захворювань печінки 
[101]. Початкове обстеження осіб із підозрою або 
випадковим виявленням стеатозу печінки за до-
помогою візуалізації має охоплювати дослідження 
для виключення конкуруючих причин стеатозу 

та захворювання печінки (наприклад, серологічні 
дослідження на гепатит В і C, визначення антимі-
тохондріальних антитіл, антинуклеарних антитіл, 
антитіл до гладеньких м’язів, сироваткового рівня 
феритину, альфа‑1-антитрипсину та оцінка МС 
(див. панель 1).

За останні 20 років стало очевидним, що в па-
цієнтів із ЦД 2 типу дуже висока поширеність 
НАЖХП та пов’язаного з ним фіброзу [5, 6, 9-11, 
52, 102-104].

Крім того, особи зі стало відхиленими рівнями 
амінотрансфераз за  відсутності інших причин 
захворювання печінки (наприклад, вірусного ге-
патиту та надмірного вживання алкоголю) також 

Панель 1
Причини вторинного стеатозу печінки [101]  

та лабораторна оцінка другорядних причин  
захворювань печінки [22a]

Причини:
• Надмірне вживання алкоголю.
• Гепатит С (генотип 3).
• Ліподистрофія.
• Різка втрата ваги (баріатрична хірургія та голодування).
• Неправильне харчування.
• Парентеральне харчування.
• Абеталіпопротеїнемія.
• Синдром Рея.
• Асоційовані з вагітністю:
–  синдром HELLP;
–  гостра жирова дистрофія печінки під час вагітності.
• Ліки (наприклад, кортикостероїди, міпомерсен, 
ломітапід, аміодарон, метотрексат, тамоксифен, 
вальпроат та антиретровірусні препарати).
• Рідкісні причини: автоімунний гепатит, дефіцит A1AT, 
синдром Вільсона тощо

Лабораторна оцінка:
• Гепатит С.
• Антитіла до HCV з рефлекторним тестуванням РНК HCV.
• Додаткові тести для розгляду:
–  гепатит B: HBsAg, HBsAb і HBcAbb;
–  АНА;
–  AMA;
–  ASMA;
–  імуноглобуліни;
–  феритин;
–  A1AT

Примітки. AMA – ​антимітохондріальні антитіла; ANA – ​антинукле‑
арні антитіла; A1AT – ​альфа‑1 антитрипсин; ASMA – ​антитіла до гла‑
деньких м’язів; HBcAb – ​антитіла до  ядерного антигену гепатиту В; 
HBsAb – ​антитіла до поверхневого антигену гепатиту B; HBsAg – ​по‑
верхневий антиген гепатиту В; HCV – ​вірус гепатиту С; HELLP – ​гемо‑
ліз, підвищений рівень печінкових ферментів, низький рівень тромбо‑
цитів; РНК – ​рибонуклеїнова кислота.
aВ осіб із високим ризиком розвитку НАЖХП (наприклад, ЦД 2 типу, 
ожиріння та МС), УЗД черевної порожнини не потрібне для діагностики 
стеатозу печінки – ​доцільно перейти безпосередньо до стратифікації 
ризику після виключення вторинних причин захворювань печінки.
bНе всі пацієнти мають проходити тест на HBcAb через високий 
рівень позитивних результатів та невизначену клінічну значущість.
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мають високий ризик НАЖХП і розвитку фіброзу 
печінки (панель 2) [105, 106].

Насправді особи з декількома компонентами 
МС або IР, ожирінням чи предіабетом також ма-
ють ризик розвитку значного фіброзу та підви-
щеної смертності [5, 6, 9-11, 52, 102-104]. Групи 
високого ризику НАЖХП із фіброзом печінки – ​
це особи віком ≥50 років і/або мають ожиріння від 
середнього до тяжкого ступеня (ІМТ >35 кг/м2), 
у тому числі ті, хто звертається за консультацією 
з приводу баріатричної хірургії, або ЦД 2 типу  
і/або МС [6, 30, 103, 111, 113-115]. Варто також 
зазначити, що метою скринінгу на НАЖХП є ви-
явлення осіб, в яких є ризик прогресування захво-
рювання та розвитку фіброзу печінки. Скринінг 
є важливим, оскільки раннє втручання може зу-
пинити або сприяти регресу захворювання. У не-
щодавно проведеному дослідженні за участю осіб 
із ЦД 2 типу скринінг на НАЖХП з подальшим 
інтенсивним втручанням у спосіб життя або за-
стосуванням піоглітазону був ефективним, і забез-
печив підтримання рекомендацій щодо скринінгу 
[113, 115].

Доказова база щодо пункту 1.1.2. Баріатрична 
хірургія може забезпечити стійку втрату ваги, по-
кращити перебіг ЦД і знизити ризик розвитку ССЗ 
і раку, які є поширеними супутніми захворюван-
нями при НАЖХП [116-121].

Тоді як  переважна більшість людей, яким 
показана баріатрична хірургія, страждають 
на НАЖХП, лише приблизно 8,5% мають F3 і F4 
(цироз) під час інтраопераційної біопсії печінки, 
а у 2% до 4% під час операції виявляють неочіку-
ваний цироз [125, 126]. Певною мірою це пов’я-
зано з доопераційним скринінгом та ймовірним 

небажанням продовжувати хірургічне втручання 
в пацієнтів із діагностованим стабільним раннім 
або прогресуючим цирозом печінки. Баріатричну 
хірургію не можна застосовувати особам із деком-
пенсованим цирозом через підвищену післяопе-
раційну смертність.

1.2. Які аналізи крові (наприклад, 
діагностичні панелі та специфічні 
біомаркери) можна використовувати для 
діагностики НАЖХП з клінічно значущим 
фіброзом (стадії F2-F4) у дорослих?

Доказова база щодо пункту 1.2.1. Рівні печін-
кової амінотрансферази в плазмі крові можуть 
бути ненадійними та не виходити за межі рефе-
рентних значень у багатьох випадках НАЖХП, 
тому їх не можна використовувати окремо для ді-
агностики НАЖХП [128]. У дослідженні за участю 
осіб із ЦД 2 типу до 50% пацієнтів мали НАЖХП, 
незважаючи на  нормальні рівні АЛТ (у  цьому 
дослідженні рівні визначені як <40 Од/л) [30]. 
Проведені згодом дослідження підтвердили, що 
переважна більшість пацієнтів із НАЖХП із клі-
нічно значущим фіброзом (F2) у клініках ПМД 
або в ендокринологічних клініках мають рівень 
амінотрансферази в плазмі <40 Од/л [9, 10, 102, 
114]. Діагноз «стеатоз печінки» можна підтвердити 
за допомогою візуалізації, у тому числі УЗД пе-
чінки, CAP, комп’ютерної томографії або 2 най-
більш точних і чутливих методів, 1H-MRS і МРТ 
з визначенням протонної густини жирової фракції 
(MRI-PDFF).

УЗД печінки сильно залежить від оператора 
та не дає інформації про ступінь тяжкості фі-
брозу печінки (за відсутності цирозу). Методи 
на  основі МРТ (1H-MRS і  MRI-PDFF) для 
діагностики стеатозу сьогодні здебільшого за-
резервовані для клінічних досліджень. Магніт-
но-резонансна еластографія (МРЕ) має призна-
чатися певними особами, насамперед фахівцями 
з хвороб печінки для діагностики фіброзу пе-
чінки, але тест є дорогим і не замінює біопсію 
печінки як золотий стандарт для діагностики 
НАСГ [2, 130-133, 134].

Найважливішим для ендокринологів і кліні-
цистів первинної медичної ланки є визначення 
показників фіброзу печінки для діагностики клі-
нічно значущого фіброзу, зокрема за допомогою 
FIB‑4. FIB‑4 добре себе зарекомендував завдяки 
своїй здатності передбачати розвиток фіброзу пе-
чінки з часом і дає можливість проводити стра-
тифікацію ризику в людей із погляду майбутньої 

Панель 2
Додаткові причини підвищених рівнів 

амінотрансферази [22 a]

• Ліки, вітаміни та добавки.
• Вірусний гепатит (А, В і С).
• Ендокринні розлади (гіпер- або гіпотиреоз, синдром 
Кушинга, гіпогонадизм, дефіцит гормону росту, 
хвороба Аддісона тощо)b.
• Гемохроматоз.
• Автоімунний гепатит.
• Первинний біліарний холангіт.
• Дефіцит альфа‑1 антитрипсину.
• Синдром Бадда-Кіарі.
• Масові ураження

Примітки. aПричини підвищених рівнів амінотрансфераз, які потріб‑
но враховувати під час клінічої оцінки на додачу до вторинних причин 
стеатозу печінки. bСтеатоз при кількох ендокринопатіях, пов’язаних 
із розвитком ожиріння, ІР і/або ЦД 2 типу.
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захворюваності та смертності, пов’язаної з пе-
чінкою [135].

Ендокринологи та клініцисти первинної медич-
ної ланки мають бути обізнаними щодо обмеженої 
інформативності біохімічних панелей в порівнянні 
з біопсією печінки (золотим стандартом). Їм бра-
кує адекватної чутливості та позитивної прогнос-
тичної цінності (PPV) для встановлення пошире-
ного фіброзу; тому деякі особи потраплять у групу 
«невизначеного ризику».

Доказова база щодо пункту 1.2.2. У клініках ен-
докринологічної та первинної медичної допомоги 
першим кроком у веденні осіб із високим ризи-
ком НАЖХП (предіабет, ЦД 2 типу, ожиріння  
і/або МС або підвищений рівень амінотрансфе-
рази в плазмі крові) є оцінка ризику НАЖХП. 
Стеатоз печінки оцінюють за допомогою простих 
неінвазивних показників стеатозу печінки (індекс 
ожиріння печінки, індекс жирової дистрофії пе-
чінки та індекс стеатозу печінки), хоча ці методи 
діагностики мають характерні обмеження [11, 
115, 152]. УЗД печінки не рекомендується для ру-
тинної клінічної діагностики [115]. Натомість TE 
є кращим варіантом у порівнянні з УЗД печінки, 
оскільки дає змогу визначити кількість печінко-
вого жиру (CAP) і фіброз (перехідна еластографія 

з контрольованим вібрацією [VCTE]) для стра-
тифікації ризику під час того самого тестування. 
Для осіб із високою претестовою ймовірністю 
НАЖХП, таких як 3 групи ризику, визначені в ді-
агностичному алгоритмі (рис. 1), доцільно прово-
дити стратифікацію ризику (FIB‑4) без УЗД для 
діагностики стеатозу печінки (тобто в 3 групах 
ризику ймовірність стеатозу печінки дуже висока 
і становить 70%) [5, 9-11, 52, 102-104]. Важливо 
зібрати повну історію хвороби та провести зви-
чайні клінічні лабораторні дослідження, які да-
дуть клініцистам можливість виключити вторинні 
причини стеатозу печінки (див. панель 1) та під-
вищення рівня амінотрансферази в плазмі крові 
(див. панель 2). Необхідно провести ретельне об-
стеження, щоб виключити конкуруючі причини 
стеатозу та значне зловживання алкоголем.

Має значення додаткова оцінка ризику клінічно 
значущого фіброзу (стадії F2-F4), який надає про-
гностичну інформацію щодо майбутнього ризику 
цирозу печінки та  може допомогти в  розробці 
стратегії лікування, а також визначає потребу в на-
правленні до гепатолога/гастроентеролога. Ком-
бінація FIB‑4 із подальшою VCTE є найкращим 
підходом. Якщо показник FIB‑4 >1,3, потрібно 
виконати тест другого рівня, наприклад VCTE або 

Групи високого ризику 
розвитку НАЖХП

Предіабет або 
ЦД 2 типу

Ожиріння і/або 
≥2  кардіомета­

болічних фактори 
ризику

Стеатоз печінки 
(на знімку) або 

підвищення рівнів 
АСТ чи АЛТ 
(>30 МО/л)

Історія хвороби 
та фізикальний 

огляд

Виключення вто­
ринних  причин

Запобігання 
розвитку ССЗ

Запобігання 
розвитку цирозу

НАЖХП

Лікування:
• ожиріння
• діабету
• гіпертензії
• �атерогенної 

дисліпідемії

Стратифікація ризику фіброзу

Низький Помірний Високий

Рис. 1. Огляд діагностичного алгоритму ведення НАЖХП

Примітки. Оцінка пацієнтів щодо ризику НАЖХП і цирозу печінки починається з тестування 3 основних груп високого ризику щодо 
розвитку НАЖХП після ретельного збору анамнезу хвороби та проведення фізикального огляду. Клініцисти також мають виключити 
вторинні причини стеатозу печінки. Після підтвердження НАЖХП пацієнти мають бути стратифіковані щодо ризику розвитку цирозу 
печінки, ССЗ і до них має застосовуватися мультидисциплінарний підхід (залежно від тяжкості захворювання) лікування ожиріння, 
діабету, гіпертензії та атерогенної дисліпідемії.
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ELF (рис. 2). Використання FIB‑4 як тесту першої 
лінії, а VCTE – ​другої може допомогти стратифі-
кувати осіб у «невизначеній зоні» та значно змен-
шити кількість направлень до спеціалістів [130, 
134, 137, 147, 148, 153]. Варто підкреслити, що 
для визначення прогресуючого фіброзу в  осіб 
літнього віку (65 років) були запропоновані вищі 
межі FIB‑4 у діапазоні від 1,9 до 2,0 (а не >1,3) 
[154, 155].

Така комбінація або послідовне використання 
тестів дає вищий PPV у разі виявлення осіб групи 
ризику з  активним НАСГ і  фіброзом. У  дослі-
дженні за участю 968 осіб із підтвердженою за до-
помогою біопсії НАЖХП послідовне тестування 
за допомогою FIB‑4 або NFS з подальшою ТЕ 
у пацієнтів із невизначеним балом було точнішим, 
ніж виконання будь-якого тесту окремо [156]. 
В  іншому перехресному дослідженні за участю 

3202 осіб із мостоподібним фіброзом і компенсо-
ваним цирозом печінки застосування неінвазив-
них тестів окремо або в поєднанні з візуалізацією 
(VCTE) зменшувало потребу в  біопсії печінки 
під час спроби розрізнити розвинений фіброз, 
спричинений НАСГ [150]. Особи з високим або 
середнім ризиком розвитку фіброзу мають бути 
направлені до гепатолога для подальшого обсте-
ження та розгляду питання про біопсію печінки. 
Вона залишається золотим стандартом діагнос-
тики НАСГ, однак її не варто використовувати 
як  метод скринінгу для діагностики НАЖХП, 
з огляду на численні застереження: вона є інва-
зивною, є схильність до помилок під час інтерпре-
тації, і її важко застосовувати у великих популяціях 
[157]. Саме тому було запропоновано алгоритм 
скринінгу НАЖХП та виявлення осіб із ризиком 
клінічно значущого фіброзу (рис. 2).

Рис. 2. Профілактика цирозу при НАЖХП. 
Після встановлення діагнозу НАЖХП важливою є стратифікація ризику фіброзу. Першим рекомендованим тестом є FIB‑4, 
який дає можливість відокремити пацієнтів із  низьким ризиком розвитку фіброзу печінки від пацієнтів із  високим. Однак 
значна частка пацієнтів потрапить у «сіру зону» невизначеного ризику, що потребує додаткового тестування для прийняття 
рішення щодо направлення до фахівця з хвороб печінки. Другим рекомендованим тестом є LSM або, якщо він недоступний, 
аналіз крові ELF. Це має визначити ризик для більшості людей. Особи з низьким ризиком розвитку цирозу печінки мають 
отримувати лікування в клініках ПМД і/або ендокринологічних клініках, тоді як особи з невизначеним або високим ризиком 
фіброзу печінки потребують направлення до фахівця з хвороб печінки та мультидисциплінарного підходу до лікування.

Предіабет або  
ЦД 2 типу

Ожиріння і/або ≥2 
кардіометаболічних 

фактори ризику

Стеатоз печінки  
(на знімку) або 

підвищення рівнів 
АСТ чи АЛТ

Низький ризик

Низький ризик
FIB‑4 <1,3 або LSM <8 кПа або  

ELF <7,7 (або якщо була проведена 
біопсія печінки, стадія фіброзу FO-F1)

Помірний ризик
FIB‑4 1,3-2,67 або LSM 8-12 кПа 

або ELF 7,7-9,8 (гепатолог розглядає 
необхідність проведення біопсії)

Високий ризик
FIB‑4 >2,67 або LSM >12 кПа або 

ELF 99,8 (або якщо була проведена 
біопсія печінки, стадія фіброзу F2-F4)

Високий ризик

Помірний ризик

FIB‑4 індекс

• �Керується первинною ланкою, 
ендокринологом, ін.

• �Зосередьте увагу на боротьбі 
з ожирінням і профілактиці ССЗ

• �Направлення до спеціаліста з хвороб печінки для отримання додат­
кових запатентованих біомаркерів або візуалізації (MРТ, cT1, ін.).

• �Мультидисциплінарна команда з профілактики цирозу печінки 
та ССЗ

Вимірювання щільності печінки за допомогою 
еластографії чи ELF-тесту

Ризик цирозу зростає 
за наявності:
- ЦД 2 типу (або 
предіабету);
- віку >50 років;
- високого ІМТ (40 кг/м2);
- інших метаболічних 
факторів ризику;
- генетичних факторів 
(наприклад, PNLPA3)

Стратифікація ризику розвитку фіброзуГрупи високого ризику 
розвитку НАЖХП

FIB‑4: <1,3 
FIB‑4:1,3-2,67

Варто зробити 
другий тест

FIB‑4: >2,67

Примітки. cT1 – ​мультисканування печінки; ELF – ​покращений тест на фіброз печінки™; FIB‑4 – ​індекс фіброзу‑4; LSM – ​вимірювання 
щільності печінки.

НАЖХП
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1.3. Які візуалізаційні методи дослідження можна 
використати для діагностики НАЖХП із клінічно 
значущим фіброзом (стадії F2-F4) у дорослих?

Доказова база щодо пункту 1.3.1. Сучасним зо-
лотим стандартом діагностики стеатогепатиту є 
біопсія печінки. Незважаючи на те що метод є без-
печним, це все-таки інвазивна процедура, пов’я-
зана з потенційними побічними ефектами, такими 
як біль, кровотеча та інфекція. Крім того, біопсія 
має інші обмеження, такі як недостатня прийнят-
ність пацієнтами, варіабельність всередині та між 
спостерігачами, мінливість вибірки та вартість 
[157]. Як  зазначалося раніше, VCTE (рис. 2) є 
найширше використовуваним неінвазивним ме-
тодом визначення щільності печінки (LSM) для 
встановлення ризику розвитку фіброзу печінки 
та остаточного виключення цирозу [158-160].

Також доступні інші методи виявлення фіброзу 
печінки. Треба ще раз наголосити, що MРТ є 
найбільш точною, проте дороговартісною та об-
межено доступною; за  певних обставин, коли 
необхідне додаткове обстеження, вона має при-
значатися гепатологом [130-133]. Гепатологи ма-
ють значний досвід щодо еластографії зі зсувом 
хвилі (SWE), двовимірною (2DSWE) або точковою 
(pSWE) [165-167]. Точність 2DSWE і pSWE подібна 
до TE, але менша, ніж у МРТ.

1.4. Чи всі пацієнти з ЦД мають проходити 
скринінг на наявність клінічно значущого 
фіброзу (стадії  F2-F4), пов’язаного з НАЖХП?

Доказова база щодо пунктів 1.4.1, 1.4.2, 1.4.3. Між 
НАЖХП і ЦД 2 типу існує двонаправлений зв’язок, 
за якого наявність одного захворювання підвищує 
ризик і тяжкість іншого [174]. Обґрунтування уні-
версального скринінгу базується на нових доказах 
того, що ЦД 2 типу є основним чинником, що під-
вищує ризик тяжкості захворювання та його про-
гресування до цирозу печінки в осіб із НАЖХП. 
Дослідження переконливо доводять взаємозв’язок 
між НАЖХП, ІР, МС і ЦД 2 типу [29, 53].

Наявність НАЖХП пов’язана з використан-
ням вищих доз інсуліну для порівнянного гліке-
мічного контролю в популяціях як із ЦД 1 типу, 
так і з ЦД 2 типу [57, 177, 178]. Ожиріння та ІР є 
рушійними факторами, зі значною гетерогенні-
стю серед досліджень, що ускладнює повну оцінку 
впливу ЦД 1 типу на розвиток НАЖХП. Загалом, 
скринінг є виправданим лише в осіб з ожирін-
ням, МС, підвищеним рівнем амінотрансферази 
в плазмі крові (>30 Од/л) або стеатозом печінки 

за результатами візуалізаційних досліджень [152, 
179-183].

Є ймовірність, що втручання, які покращують 
перебіг НАЖХП та ІР печінки, можуть зменшити 
ризик розвитку ЦД 2 типу, як це запропоновано 
щодо піоглітазону, який зменшує прогресування 
предіабету до ЦД 2 типу на 70-80% в осіб із ризи-
ком розвитку ЦД 2 типу [2, 52, 53, 184-187]. Особи 
з ЦД 2 типу та НАЖХП також мають підвищений 
ризик розвитку НАСГ із прогресуючим фібро-
зом, особливо особи старше 50 років із ЦД 2 типу 
або ожирінням [81]. Очевидно, що це прискорює 
прогресування захворювання печінки до НАЖХП 
та сприяє її розвитку в молодшому віці [6].

1.5. Коли дорослого треба направити 
до гастроентеролога/гепатолога 
для лікування?

Доказова база щодо пунктів 1.5.1, 1.5.2. Почат-
кові кроки у веденні осіб із НАЖХП передбачають 
оцінку та лікування кардіометаболічних ризиків, 
таких як вісцеральне ожиріння, ЦД 2 типу, гіпер-
тензія та дисліпідемія, пов’язаних із НАЖХП [192]. 
Особи з ожирінням і ЦД 2 типу мають підвищений 
ризик розвитку НАЖХП, ускладнений НАСГ та про-
гресуючим фіброзом [9, 10, 102, 110, 114, 188-190]. 
Незважаючи на те що лише в незначної кількості 
осіб НАЖХП прогресує до тяжкого захворювання 
печінки та потребує спеціальної допомоги, її вияв-
лення часто може бути ускладнене. Ще одна про-
блема полягає в тому, що більшість хворих із про-
гресуючим захворюванням печінки в  контексті 
НАЖХП можуть не мати симптомів. Таким чином, 
стратифікація високого ризику в осіб або тих, хто 
має діагностовану НАЖХП, за допомогою простих 
клінічно доступних методів дослідження має вирі-
шальне значення для виявлення пацієнтів із вищим 
ризиком пов’язаних із печінкою наслідків, у тому 
числі смертності, які потрібно мати на увазі в спеці-
альних практиках, а також тих, кого можна лікувати 
в закладах ПМД або в ендокринологічній клініці.

Додаткове лікування осіб із НАЖХП залежить 
від стадії та тяжкості захворювання печінки. Ста-
дія фіброзу є важливим предиктором віддалених 
наслідків [43, 148, 195]. Знову ж таки, початкові 
кроки стратифікації ризику з використанням ал-
горитмів, наведених на рисунках 1 і 2, мають ви-
конуватися ендокринологами та в установах ПМД 
[194, 196-198]. Особи, які мають докази прогресу-
ючого захворювання печінки (наприклад, асцит, 
печінкова енцефалопатія, варикозне розширення 
вен стравоходу, гіперспленізм / низька кількість 
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тромбоцитів або ознаки синтетичної дисфункції 
печінки,  що характеризується низьким рівнем 
альбуміну і/або ознаками подовженого протром-
бінового часу / міжнародного нормалізованого 
співвідношення), можуть потребувати консуль-
тації та лікування в гастроентеролога чи гепато-
лога. У цьому контексті може знадобитися оцінка 
ризику з використанням додаткових тестів, у тому 
числі біопсії печінки. Насправді біопсія печінки 
важлива не лише для виключення супутніх при-
чин захворювання печінки (наприклад, автоімун-
ного гепатиту та перевантаження залізом), але й 

для точного встановлення стадії захворювання, 
оскільки аналізи крові та візуалізація дають су-
перечливі результати. Крім того, біопсія печінки 
необхідна для участі в більшості клінічних випро-
бувань нового фармакологічного лікування НАСГ. 
На додачу до біопсії печінки гастроентерологи 
або гепатологи вестимуть пацієнтів із прогресу-
ючими захворюваннями печінки, що передбачає 
періодичний скринінг на ГЦК, великі варикозні 
розширення вени стравоходу, прогресування за-
хворювання печінки та своєчасне направлення 
на трансплантацію печінки.

Резюме рекомендацій із діагностики та лікування НАЖХП

1. Діагностика НАЖХП у дорослих

1. 1. Кого з дорослих, що страждає на НАЖХП, слід вважати групою високого ризику розвитку клінічно 
значущого фіброзу (стадії F2-F4) і цирозу?

1.1.1. Клініцисти мають розглядати осіб з ожирінням і/або ознаками МС, пацієнтів із предіабетом або ЦД 2 типу, а також 
осіб зі стеатозом печінки за результатами будь-якого візуалізаційного дослідження і/або стійко підвищеними рівнями 
амінотрансфераз у плазмі (понад 6 міс) як «високий ризик» та проводити скринінг НАЖХП і розвиненого фіброзу.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2
1.1.2. Особи, яким планується проведення баріатричній хірургії, мають бути обстежені на наявність і тяжкість НАСГ, а під 
час проведення оперативного втручання  треба розглянути можливість проведення біопсії печінки. Біопсія печінки має бути 
рекомендована, якщо передопераційна стратифікація передбачає невизначений або високий ризик фіброзу печінки.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2

1.2. Які аналізи крові (наприклад, діагностичні панелі та специфічні біомаркери) можна використовувати 
для діагностики НАЖХП із клінічно значущим фіброзом (стадії F2-F4) у дорослих?

1.2.1. Лікарі мають використовувати розрахунки прогнозу фіброзу печінки для оцінки ризику НАЖХП із фіброзом печінки. 
Переважним неінвазивним початковим тестом є FIB‑4.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2
1.2.2. Лікарям потрібно розглядати осіб, які належать до груп високого ризику (як визначено в 1.1.1) і мають невизначений або 
високий бал FIB‑4, для подальшого дослідження за допомогою LSM (перехідної еластографії) або тесту ELF, якщо це доступно.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2

1.3. Які візуалізаційні дослідження можна використовувати для діагностики НАЖХП із клінічно значущим 
фіброзом (стадії F2-F4) у дорослих?

1.3.1.  Для визначення стадії ризику фіброзу в осіб із НАЖХП клініцистам треба віддавати перевагу використанню VCTE, 
оскільки це перевірений метод для виявлення прогресуючої хвороби та прогнозування результатів, пов’язаних із печінкою. 
Варто розглянути альтернативні підходи до візуалізації, у тому числі еластографію зсувної хвилі (менш перевірену) і/або 
магнітно-резонансну еластографію (найточніша, але дорога та з обмеженою доступністю; найкраще, якщо її замовляє 
фахівець із хвороб печінки для окремих випадків).
клас B; Середня сила доказів; BEL 2

1.4. Чи всі пацієнти з ЦД мають проходити скринінг на клінічно значущий фіброз (стадії F2-F4), пов’язаний 
із НАЖХП?

1.4.1. В осіб із ЦД 2 типу клініцистам потрібно розглянути можливість проведення скринінгу на клінічно значущий фіброз 
(стадії F2-F4) за допомогою FIB‑4, навіть якщо в них нормальний рівень печінкових ферментів.
клас B; Сильні/середньої сили докази; BEL 2
1.4.2. Для осіб із ЦД 1 типу лікарі можуть розглянути можливість скринінгу НАЖХП із клінічно значущим фіброзом (стадії F2-
F4) за допомогою FIB‑4 лише за наявності таких факторів ризику, як ожиріння, ознаки МС, підвищені рівні амінотрансфераз 
у плазмі (>30 Од/л) чи стеатоз печінки під час візуалізації.
клас C; Середня/слабка сила доказів; BEL 2; знижений на основі неоднорідності досліджень і від середньої 
до високої ймовірності упередження.
1.4.3. Клініцисти мають додатково класифікувати ризик пацієнтів із ЦД 2 або ЦД 1 типу за кардіометаболічними факторами 
ризику і/або підвищеними рівнями амінотрансфераз у плазмі (>30 Од/л) за допомогою FIB‑4, еластографії і/або тесту ELF.
клас B; Сильні/середньої сили докази; BEL 2
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1.5. Коли дорослого потрібно направити до гастроентеролога/гепатолога для лікування?

1.5.1. Особи зі стійко підвищеним рівнем АЛТ або АСТ і/або зі стеатозом печінки за даними візуалізації та невизначеним 
ризиком (FIB‑4: 1,3-2,67; LSM: 8-12 кПа; або тест ELF: 7,7-9,8) або високим ризиком (FIB‑4: >2,67; LSM: >12 кПа; або 
тест ELF: >9,8) на основі аналізів крові і/або візуалізації (як описано в пунктах 1.2.1, 1.2.2 та 1.3.) необхідно направити 
до гастроентеролога або гепатолога для подальшого обстеження, що може передбачати біопсію печінки.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2
1.5.2. Клініцисти мають направити осіб із клінічними ознаками прогресуючого захворювання печінки (асцит, печінкова 
енцефалопатія, варикозне розширення вен стравоходу або ознаки синтетичної дисфункції печінки) до гастроентеролога/
гепатолога для подальшого лікування.
клас B; Середньої сили/сильні докази; BEL 2

2. Лікування НАЖХП у дорослих

2.1. Як треба вести пацієнтів із кардіометаболічним ризиком та іншими позапечінковими ускладненнями 
за наявності НАЖХП?

2.1.1. Клініцисти мають вести пацієнтів із НАЖХП з урахуванням ожиріння, МС, предіабету, ЦД, дисліпідемії, гіпертензії 
та ССЗ на основі поточних стандартів медичної допомоги.
клас А; Сильні/середньої сили докази; BEL 1

2.2.  Які модифікації способу життя (зміна дієти та фізичні вправи) потрібно рекомендувати дорослим 
із НАЖХП?

2.2.1. Клініцисти мають рекомендувати зміну способу життя особам з ожирінням і НАЖХП із цільовою втратою 
ваги щонайменше на 5%, бажано 10%, оскільки більша втрата ваги часто пов’язана з більшими гістологічними 
та кардіометаболічними перевагами, залежно від індивідуальної оцінки ризиків. Клініцисти мають рекомендувати участь 
у структурованій програмі зниження ваги, з урахуванням способу життя людини та особистих уподобань.
клас B; Середньої сили/сильні докази; BEL 1; знижений через невеликі розміри вибірки, велику гетерогенність 
втручань, коротку тривалість і невелику кількість досліджень з біопсією печінки.
2.2.2. Клініцисти мають рекомендувати модифікацію дієти людям із НАЖХП, у тому числі зменшення вмісту макронутрієнтів, 
щоб спричинити енергетичний дефіцит (з обмеженням насичених жирів, крохмалю та доданого цукру) і прийняття більш 
здорових моделей харчування, таких як середземноморська дієта.
клас А; Середня сила доказів; BEL 1
2.2.3. Для людей із НАЖХП клініцисти мають рекомендувати фізичну активність, яка покращує конституцію тіла 
та кардіометаболічний стан. Потрібно рекомендувати участь у структурованій програмі тренувань, з урахуванням способу 
життя людини та особистих уподобань.
клас А; Середня сила доказів; BEL 1

2.3. Які препарати виявилися ефективними для лікування захворювань печінки та кардіометаболічних 
станів, пов’язаних із НАЖХП або НАСГ?

2.3.1a. Піоглітазон і арГПП‑1 рекомендовані особам із ЦД 2 типу і підтвердженим біопсією НАСГ.
клас А; Висока сила доказів; BEL 1
2.3.1b. Клініцисти мають розглянути можливість лікування ЦД піоглітазоном і/або арГПП‑1, у разі підвищеної ймовірності 
НАСГ на основі підвищених рівнів амінотрансфераз у плазмі та неінвазивних тестів.
клас А; Сильні докази; BEL 1
2.3.2. Щоб запропонувати кардіометаболічні переваги в осіб із ЦД 2 типу і НАЖХП, клініцисти мають розглянути 
можливість лікування арГПП‑1, піоглітазоном або іНЗКТГ‑2; однак доказів користі лікування стеатогепатиту іНЗКТГ‑2 немає.
клас А; Сильні докази; BEL 1
2.3.3. Через відсутність доказів ефективності метформін, акарбоза, інгібітори дипептидилпептидази IV та інсулін 
не рекомендуються для лікування стеатогепатиту (немає користі щодо некрозу чи запалення гепатоцитів), але можна 
продовжувати їх застосування, якщо це необхідно для лікування гіперглікемії в осіб із ЦД 2 типу та НАЖХП або НАСГ.
клас B; Сильні докази; BEL 1; знижено через використання сурогатних показників результатів у багатьох дослідженнях.
2.3.4. Вітамін Е можна розглядати для лікування НАСГ в осіб без ЦД 2 типу, але наразі недостатньо доказів, щоб 
рекомендувати його особам із ЦД 2 типу або прогресуючим фіброзом.
клас B; Сильні докази; BEL 1; знижено через ризик/користь
2.3.5. Інша фармакотерапія для осіб із НАСГ наразі не може бути рекомендована через відсутність надійних доказів клінічної користі.
клас А; Сильні докази; BEL 1

2.4. Яка фармакотерапія ожиріння має доведену користь для лікування захворювань печінки 
та кардіометаболічних станів, пов’язаних із НАЖХП або НАСГ у дорослих?

2.4.1. Клініцисти мають рекомендувати фармакотерапію ожиріння як допоміжну до зміни способу життя особам з ожирінням 
і НАЖХП або НАСГ з метою втрати ваги принаймні на 5%, бажано на 10%, оскільки більша втрата ваги часто пов’язана 
з більшою гістологічною та кардіометаболічною користю для печінки, у разі коли цього не вдається ефективно досягти лише 
за допомогою зміни способу життя.
клас B; Середня сила доказів; BEL 1
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2.4.2. Для постійного контролю ваги в осіб з ІМТ 27 кг/м2 і НАЖХП або НАСГ клініцистам потрібно віддавати перевагу 
семаглутиду 2,4 мг/тиж (найкращий доказ) або ліраглутиду 3 мг/добу.
клас B; Сильні/середньої сили докази; BEL 1; знижено через різний склад і дози, які використовувалися 
в дослідженнях семаглутиду і ліраглутиду в лікуванні НАСГ.
2.4.3. Клініцисти мають розглядати фармакотерапію ожиріння (з переважним використанням семаглутиду в дозі 2,4 мг/тиж [най­
кращий доказ] або ліраглутиду 3 мг/добу) як допоміжну терапію до зміни способу життя в осіб з ожирінням і НАЖХП або НАСГ для 
сприяння кардіометаболічному здоров’ю та лікування або профілактики ЦД 2 типу, ССЗ та інших термінальних проявів ожиріння.
клас А; Сильні/середньої сили докази; BEL 1

2.5. Яким є вплив баріатричної хірургії на захворювання печінки та кардіометаболічні стани, пов’язані 
з НАЖХП або НАСГ у дорослих?

2.5.1. Лікарі мають розглядати баріатричну хірургію як варіант лікування НАЖХП (клас B; середня/слабка сила доказів; 
BEL2); поліпшення кардіометаболічного здоров’я (клас A; сильні/середньої сили докази; BEL 2; оновлено на основі 
кардіометаболічних переваг і смертності від усіх причин в осіб із НАЖХП або без неї) в осіб із НАЖХП та ІМТ 35 кг/м2 
(32,5 кг/м2 в азіатських популяціях), особливо якщо наявний ЦД 2 типу. Її також необхідно розглядати як варіант для тих, хто 
має ІМТ від 30 до 34,9 кг/м2 (від 27,5 до 32,4 кг/м2 для населення Азії). (Рівень B; середня/слабка сила доказів; BEL 2)
2.5.2. Щодо пацієнтів із НАСГ та компенсованим цирозом печінки клініцистам треба проявляти обережність, рекомендуючи 
баріатричну хірургію, яка має бути строго індивідуалізованою, якщо призначається та виконується в спеціалізованих 
центрах (клас B; середня/слабка сила доказів; BEL 2).
Людям із декомпенсованим цирозом не можна рекомендувати баріатричну хірургію через обмежені докази та потенційну 
шкоду (клас B; середня/слабка сила доказів; BEL 2).
2.5.3. Ендоскопічну баріатричну та метаболічну терапію, пероральні засоби не можна рекомендувати людям із НАЖХП 
через недостатню доказову базу.
клас C; Середня/слабка сила доказів; BEL 2; знижено через якість досліджень і малий розмір вибірки

3. Діагностика та ведення дітей із НАЖХП

3.1. Хто має пройти скринінг на НАЖХП та супутні захворювання?

3.1.1. Діти будь-якого віку та підлітки з ожирінням або ЦД 2 типу, але не з ЦД 1 типу мають пройти скринінг на НАЖХП 
з урахуванням рівня АЛТ у сироватці крові. 
клас B; Середньої сили/сильні докази; BEL 2
3.1.2. Клініцисти мають проводити скринінг дівчат-підлітків із СПКЯ на НАЖХП з урахуванням сироваткового рівня АЛТ.
клас B; Середньої сили/сильні докази; BEL 2
3.1.3. Лікарі мають проводити скринінг дітей і підлітків із НАЖХП на предіабет або ЦД 2 типу за допомогою перорального 
тесту на толерантність до глюкози, якщо рівень глюкози натще становить 100 мг/мл або якщо рівень глікованого гемоглобіну 
(HBA1c) є в межах предіабету (5,7% до 6,4%).
клас B; Середня сила доказів; BEL 2

3.2. Які тести варто використовувати для діагностики НАЖХП в педіатрії?

3.2.1. Клініцисти мають використовувати рівні амінотрансферази в плазмі крові для тестування дітей із високим ризиком НАЖХП.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2
3.2.2. Діагноз НАЖХП у дітей можна поставити за допомогою візуалізації (ультразвукова або магнітно-резонансна 
томографія – ​жирова фракція протонної щільності) або біопсії печінки в поєднанні з виключенням інших причин стеатозу 
печінки, таких як синдром Вільсона, мітохондріальна хвороба та захворювання печінки, зумовлене впливом медикаментів.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2
3.2.3. Для розрахунку прогнозу фіброзу печінки в педіатрії не варто використовувати патентовані біомаркери, оскільки вони 
неточні або потребують подальшої перевірки, попри те що є доступними для діагностики прогресуючого фіброзу в дорослих.
клас B; Середня сила доказів; BEL 2

3.3. Які зміни способу життя, медикаменти чи хірургічні втручання потрібно застосовувати для лікування 
НАЖХП в педіатрії і яка роль фармакотерапії, розробленої для ендокринних розладів, у лікуванні 
педіатричної НАЖХП?

3.3.1. Клініцисти мають рекомендувати зміну способу життя дітям із НАЖХП, сприяючи прийняттю змін у харчуванні для 
створення енергетичного дефіциту, зі зниженням споживання цукру, як першочергової зміни способу життя та збільшенням 
фізичної активності з метою оптимізації ІМТ.
клас B; Середня сила доказів; BEL 1; знижено через обмежену кількість РКД і малий розмір вибірки.
3.3.2. Клініцисти можуть розглянути призначення арГПП‑1 для лікування дитячого ожиріння та ЦД 2 типу (клас D; експертна думка; 
BEL 4), який також може бути корисним для педіатричної НАЖХП, хоча не схвалений FDA (клас D; експертна думка; BEL 4).

Примітки. АЛТ – ​аланінамінотрансфераза; АСТ – ​аспартатамінотрансфераза; BEL – ​найкращий рівень доказовості; ІМТ – ​індекс маси 
тіла; ССЗ – ​серцево-судинні захворювання; ELF – ​генералізований фіброз печінки; FIB‑4 – ​індекс фіброзу‑4; арГПП‑1 – ​агоніст рецептора 
глюкагоноподібного пептиду‑1; LSM – ​вимірювання жорсткості печінки; Q – ​питання; R – ​рекомендація; іНЗГТГ‑2 – ​інгібітор натрій-залежного 
котранспортера глюкози 2; VCTE – ​перехідна еластографія з вібрацією.
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2. Лікування неалкогольної жирової 
хвороби печінки в дорослих

2.1. Як вести пацієнтів 
із кардіометаболічним ризиком та іншими 
позапечінковими ускладненнями 
за наявності НАЖХП?

Рекомендація 2.1. Клініцистам варто вести 
пацієнтів, що страждають на НАЖХП з ожи-
рінням, метаболічним синдромом, предіабе-
том, цукровим діабетом (ЦД), дисліпідемією, 
гіпертензією та серцево-судинними захворю-
ваннями (ССЗ), беручи до уваги актуальні стан-
дарти надання медичної допомоги.

клас А; Висока/середня сила доказів; BEL 1

Доказова база щодо пункту  2.1. Досягнуто 
консенсусу,  що скринінг і  раннє втручання 
для виявлення ожиріння, предіабету, ЦД 2 типу, 
дисліпідемії та  гіпертензії є виправданими, 
оскільки це економічно ефективно й безпечно, 
а  також дає можливість запобігти розвитку 
ускладнень ЦД і ССЗ [117, 199-205, 208-212]. 
Це  призвело до  розробки рекомендацій,  що 
заохочують скринінг зазначених факторів ри-
зику, які зазвичай наявні в осіб з ожирінням 
і ЦД 2 типу [213-220]. Кардіометаболічна ко-
ристь від зниження ваги стає очевидною після 
її зниження на 5% і зростає в разі подальшого 
її зменшення [207].

НАЖХП і  неалкогольний стеатогепатоз 
(НАСГ) – ​невід’ємні складові ланцюжка за-
хворювань, які формують спектр кардіомета-
болічних розладів (КМР) [221]. В основі КМР 
лежить інсулінорезистентність (ІР), тобто по-
рушення толерантності до глюкози, системне 
запалення, окислювальний стрес, мітохондрі-
альна та  ендотеліальна дисфункція, а  також 
дисфункція жирової тканини [29, 59, 222]. 

На  ранніх стадіях КМР, порушення чут-
ливості до  інсуліну ІР є здебільшого субклі-
нічним, але з часом прогресує до предіабету 
та метаболічного синдрому (МС), що вказує 
на  наявність КМР, ІР та  високу вірогідність 
розвитку в майбутньому ЦД 2 типу, НАЖХП, 
гіпертензії, дисфункції міокарда, дисліпідемії, 
ССЗ та хронічної хвороби нирок (ХНН) [221, 
223]. Ожиріння відіграє ключову роль у роз-
витку КМР, оскільки може поглиблювати ІР 

та сприяти прогресуванню захворювання. Щоб 
пристосуватися до необхідності в депонуванні 
жиру за умови підвищеного споживання кало-
рій, внутрішньоклітинне відкладання ліпідів 
стає більш вираженим у міоцитах і гепатоцитах 
[29, 222].

Питання, чи є НАЖХП незалежним чинни-
ком ризику розвитку ССЗ, усе ще залишається 
суперечливим. В осіб із НАЖХП клінічна поши-
реність ССЗ вища, ніж в осіб без стеатозу [1, 53]. 
Крім того, ССЗ є основною причиною смерті при 
НАЖХП [224].

AACE [213] та Європейська асоціація з ви-
вчення ожиріння виступають за використання 
терміну «хронічне захворювання, спричинене 
ожирінням» (adiposity-based chronic disease – ​
ABCD) як діагностичного, а лікування ABCD 
для запобігання прогресуванню захворювання 
до НАЖХП та НАСГ підкреслює підхід, орієн-
тований на лікування ускладнень відповідно 
до  Рекомендацій AACE щодо комплексної 
медичної допомоги пацієнтам з  ожирінням 
[214, 216].

Особливу увагу було приділено підвищенню 
обізнаності щодо необхідності вакцинації лю-
дей із  ЦД, хронічними захворюваннями пе-
чінки та супутніми захворюваннями. На па-
нелі 3 наведено поточні рекомендації стосовно 
імунізації пацієнтів із хронічним захворюван-
ням печінки [227, 228].

Панель  3

Щеплення осіб із хронічними 
захворюваннями печінки [227, 228]

• Вакцина проти гепатиту А
• Вакцина проти гепатиту В
• Пневмококова полісахаридна вакцина (PPSV23)

Додаткові вакцини:
• Вакцина проти грипу
• Вакцина АКДП
• Вакцина проти оперізувального герпесу
• Вакцина проти ВПЛ
• Вакцина КПК
• Вакцина проти вітряної віспи
• Вакцина проти COVID‑19

Примітки. 
ВПЛ – ​вірус папіломи людини;
КПК – ​кір, епідемічний паротит і краснуха;  
PPSV23–23-валентна пневмококова полісахаридна вакцина;
АКДП – ​вакцина проти правця, дифтерії та кашлюку.
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2.2. Які зміни способу життя (модифікація 
дієти та фізичні вправи) треба 
рекомендувати дорослим із НАЖХП або 
НАСГ?

Доказова база. Зміна способу життя полягає 
передусім у дієтотерапії та фізичній активності 
та є лікуванням першої лінії ABCD і супутніх 
ускладнень, у тому числі НАЖХП. Тоді як уміст 
і розподіл макроелементів у дієті є важливими 
при НАЖХП, втрата ваги, досягнута за дефіциту 
калорій, незалежно від конкретного дієтичного 
підходу, є ефективною для зменшення стеатозу 
печінки, навіть некрозапалення, хоча в разі фі-
брозу результати є більш варіабельними. У де-
яких дослідженнях спостерігали нормалізацію 
рівнів амінотрансфераз у плазмі крові і змен-
шення стеатозу печінки (переважно за допо-
могою візуалізації), пропорційне втраті ваги 
[229-237]. Проте в меншій кількості досліджень 
вивчали вплив втрати ваги на некроз, запалення 
та фіброз за допомогою біопсії печінки до і після 
лікування.

Для людей із НАЖХП можуть бути корис-
ними певні схеми харчування, з  попереднім 
обговоренням найкращого підходу до  дієти 
за цього захворювання. Водночас доцільність 
зниження загального вмісту макроелементів, 
зокрема насичених жирів, збігається в усіх до-
слідженнях. Наприклад, надмірне споживання 
1000 ккал/добу у вигляді насичених жирів упро-
довж 3 тиж спричинювало значніше підвищення 
рівня внутрішньопечінкових тригліцеридів 
(IHTG), ніж аналогічне надмірне споживання 
ненасичених жирів або простих вуглеводів 
[242-244]. У  низці досліджень вивчали роль 
обмеження вуглеводів у  разі НАЖХП, осо-
бливо простих вуглеводів в їжі та напоях, під-
солоджених кукурудзяним сиропом із високим 
умістом фруктози [245]. У  декількох нещо-
давно проведених дослідженнях було проде-
монстровано цінність середземноморської ді-
єти (з низьким умістом вуглеводів і насичених 
жирів, але з більшим – ​мононасичених жирів), 
оскільки вона поліпшує серцево-судинний ри-
зик та ефективно знижує вміст жиру в печінці 
[229, 246-252].

Таким чином, обмеження споживання ка-
лорій із дотриманням середземноморської ді-
єти має найкращі докази та, імовірно, шанси 
на тривалий комплаєнс. Однак порівняння ре-
зультатів досліджень залишається проблемою 

через неоднорідність їхніх дизайнів (навіть 
у межах тих самих дієт, з точки зору харчового 
та калорійного складу), невелику кількість учас-
ників і різноманітні групи населення, трива-
лість втручання та використані кінцеві точки 
(різні методи візуалізації проти гістологічних 
досліджень). Одним із  головних обмежень є 
тривалість досліджень – ​понад 12 міс,  що є 
серйозним недоліком, якщо взяти до уваги той 
факт, що НАЖХП являє собою хронічне захво-
рювання.

Рекомендація 2.2.3. 
Доказова база щодо пункту 2.2.3. Фізичні вправи 
допомагають підтримувати зменшення ваги і мо-
жуть мати переваги, які не залежать від втрати 
ваги, щодо вмісту жиру в печінці та гістологічної 
картини. Хоча більшість клінічних досліджень 
щодо фізичних вправ при НАЖХП були корот-
котривалими (≤12 міс) і з невеликою кількістю 
учасників, користь їх виконання зберігалася по-
стійно [230, 265, 266].

Доведено, що фізичні вправи приносять по-
стійну користь людям із НАЖХП, але пробле-
мою є довгострокова прихильність. Користь 
від збільшення фізичної активності більше 
пов’язана з  інтенсивністю та  дотриманням 
програми тренувань, а не з типом вправ. Варто 
підкреслити, що зменшення стеатозу печінки 
в разі виконання фізичних вправ спостерігають 
за відсутності значної втрати ваги [265, 266, 269, 
278]. Загалом, кардіометаболічне і гістологічне 
поліпшення з боку печінки спостерігають у разі 
поєднання фізичних вправ зі  зміною способу 
життя та дієти.

2.3. Які препарати є ефективними та схвалені 
для лікування захворювань печінки та КМР, 
пов’язаних із НАЖХП або НАСГ?

Рекомендація 2.3.3. Через брак доказів 
ефективності такі препарати, як  метформін, 
акарбоза, інгібітори дипептидилпептидази‑4 
(іДПП‑4) та  інсулін, не  рекомендуються для 
лікування стеатогепатиту (немає користі щодо 
запобігання некрозу або запалення гепатоцитів), 
але їх прийом можна продовжувати, за необхід-
ності, для лікування гіперглікемії в осіб із ЦД 
2 типу, НАЖХП або НАСГ.

клас B; Висока надійність доказів; BEL 1; зни-
жено через використання сурогатних показників 
результатів у багатьох дослідженнях
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Відновлює структуру
та функцію печінки3-6

Ефект може зберігатися
до 3-х місяців
після прийому5

Нормалізує обмін – 
ТГ та загального 
холестерину7

Сприяє поліпшенню
ліпідограми8-10

ГЕПТРАЛ® – результат, який
можна побачити та відчути
ВЖЕ НА 7-й ДЕНЬ ТЕРАПІЇ!1,2

Адеметіонін

Доведено швидко та надовго*

знижує рівень печінкових проб
та усуває відчуття
гепатогенної втоми** 

Коротка інформація про препарат Гептрал®
Реєстраційні посвідчення МОЗ України. Гептрал 500 мг таблетки: №UA/6993/01/02 дійсне необмежено від 26.01.2021; Гептрал 500 мг ін’єкції: №UA/6993/02/02 дійсне необмежено від 24.02.2021.
Склад. 1 таблетка або 1 флакон з ліофілізованим порошком містить 949 мг адеметіоніну 1,4-бутандисульфонату, що відповідає 500 мг катіону адеметіоніну. Лікарська форма. Таблетки кишковорозчинні. Порошок ліофілізований для розчину для 
ін’єкцій. Показання. Внутрішньопечінковий холестаз у дорослих, у тому числі у хворих на хронічний гепатит різної етіології та цироз печінки; внутрішньопечінковий холестаз у вагітних. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини 
або до будь-якої допоміжної речовини препарату. Генетичні дефекти, що впливають на метіоніновий цикл та/або спричиняють гомоцистинурію та/або гіпергомоцистеїнемію (наприклад, недостатність цистатіонін-бета-синтази, дефект метаболізму 
вітаміну В12). Особливості застосування. Слід контролювати рівні аміаку у пацієнтів з прециротичною або циротичною стадією гіперамоніємії, які застосовують таблетки адеметіоніну. Оскільки недостатність вітаміну В12 та фолієвої кислоти 
(фолатів) може спричинити зменшення концентрації адеметіоніну, пацієнтам з групи ризику (анемія, захворювання печінки, вагітність або можливість розвитку вітамінної недостатності через інші хвороби або спосіб харчування, такий як 
вегетаріанство) необхідно регулярно проводити аналіз крові для перевірки плазмових рівнів цих речовин. Якщо виявлено недостатність, рекомендується лікування вітаміном В12 та/або фолієвою кислотою (фолатами) до або під час застосування 
адеметіоніну. Адеметіонін не рекомендується для застосування пацієнтам із біполярними психозами. Повідомлялося про пацієнтів, у яких відбувся перехід від депресії до гіпоманії або манії при лікуванні адеметіоніном. Пацієнти з депресією 
зазвичай перебувають у групі підвищеного ризику щодо скоєння суїциду або інших серйозних вчинків, тому потребують ретельного нагляду та постійної психіатричної допомоги під час лікування адеметіоніном з метою контролю ефективності 
лікування симптомів депресії. Вплив на імунологічний аналіз гомоцистеїну. Адеметіонін впливає на імунологічний аналіз гомоцистеїну, результати якого можуть помилково вказувати на підвищений рівень гомоцистеїну у плазмі крові у пацієнтів, 
які приймають адеметіонін. У зв’язку з цим таким пацієнтам рекомендується застосовувати неімунологічні методи визначення рівня гомоцистеїну у плазмі крові. Спосіб застосування та дози. Лікування може розпочинатись з парентерального 
введення препарату з подальшим застосуванням препарату у формі таблеток або одразу із застосування таблеток. Добову дозу таблеток можна розподілити на 2-3 прийоми. Початкова терапія. Перорально (внутрішньо): рекомендована доза 
становить 10-25 мг/кг маси тіла на добу. Звичайна початкова доза становить 800 мг/добу, загальна добова доза не має перевищувати 1600 мг. Внутрішньовенно або внутрішньом’язово: рекомендована доза становить 5-12 мг/кг маси тіла на добу 
впродовж двох тижнів. Звичайна початкова доза становить 500 мг/добу, загальна добова доза не має перевищувати 1000 мг (для парентерального введення застосовувати препарат Гептрал® у формі порошку ліофілізованого для розчину для 
ін’єкцій у комплекті з розчинником). Підтримуюча терапія. Застосовувати внутрішньо 800-1600 мг/добу. Тривалість терапії залежить від тяжкості та перебігу захворювання та визначається лікарем індивідуально. Таблетки слід ковтати цілими, не 
розжовуючи. Для кращого всмоктування активної речовини та для повного терапевтичного ефекту таблетки слід застосовувати між прийомами їжі. Таблетку препарату Гептрал® слід виймати з блістера безпосередньо перед прийомом. Якщо 
таблетки мають інший колір, крім від білого до жовтуватого (через порушення цілісності алюмінієвої обгортки), рекомендовано утриматися від їх застосування. Для внутрішньом’язового або внутрішньовенного застосування ліофілізований 
порошок розчинити у спеціальному розчиннику, що додається, безпосередньо перед застосуванням. Для внутрішньовенного введення необхідну дозу адеметіоніну потрібно далі розвести у 250 мл фізіологічного розчину або 5% розчину декстрози 
(глюкози) та проводити інфузію повільно упродовж 1-2 годин. Невикористану частину розчину потрібно викинути. Адеметіонін не слід змішувати з лужними розчинами або розчинами, що містять іони кальцію. Якщо ліофілізований порошок має 
інший колір, крім від білого до жовтуватого (через наявність тріщин у флаконі або через вплив підвищеної температури), необхідно утриматися від його застосування. Пацієнти літнього віку. Лікування таких пацієнтів рекомендується розпочинати 
з найменшої рекомендованої дози. Побічні реакції. Найчастіше під час лікування адеметіоніном повідомлялося про біль у животі, діарею та нудоту, астенію, головний біль, тривожність безсоння та свербіж шкіри. Інші побічні реакції див. у повній 
інструкції для медичного застосування лікарського засобу Гептрал®. Застосування у період вагітності або годування груддю. В ході клінічних досліджень у жінок, яких лікували адеметіоніном у ІІІ триместрі вагітності, не спостерігалося будь-яких 
побічних реакцій. Адеметіонін слід застосовувати лише у разі нагальної потреби у перших двох триместрах вагітності. У період годування груддю адеметіонін застосовують тільки тоді, коли потенційна користь від його застосування переважає 
потенційний ризик для немовляти. Діти. Безпека та ефективність застосування адеметіоніну дітям не встановлені. Категорія відпуску. За рецептом. Повна інформація наведена в інструкції для медичного застосування лікарського засобу ГЕПТРАЛ
®, порошок ліофілізований для розчину для ін’єкцій по 500 мг, наказ МОЗ України №1053 від 20.06.2022 та в інструкції для медичного застосування лікарського засобу ГЕПТРАЛ®, таблетки кишковорозчинні по 500 мг, наказ МОЗ України №1082 від 
22.06.2022. Гептрал 500 мг таблетки: №UA/6993/01/02 дійсне необмежено від 26.01.2021; Гептрал 500 мг ін’єкції: №UA/6993/02/02 дійсне необмежено від 24.02.2021.
Інформація призначена для медичних та фармацевтичних працівників, розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Під «швидко та надовго» мається на увазі із 7-го дня терапії зниження біохімічних печінкових показників і гепатогенної втоми у пацієнтів з ВПХ і ХЗП, та збереження пост-ефекту на 2-3 міс згідно даних клінічних досліджень. **Гепатогенна втома 
як один із симптомів ВПХ у пацієнтів з ХЗП.
ВПХ – внутрішньопечінковий холестаз, ХЗП – хронічне запалення печінки, ТГ – тригліцериди.
Література: 1. Frezza M., Surren� C., Manzillo G. et al. Oral S-Adenosylmethionine in symptoma�c treatment of cholestasis. A double-blind, placebo-controlled study. Gastroenterology J Gastroenterol. 1990;99(1):211-5. DOI: 10.1016/0016-5085(90)91250-a. 
2. Александрова Т. М., Бабак О. Я.ЕФЕКТИВНІСТЬ АДЕМЕТІОНІНУ ПРИ ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ З НЕАЛКОГОЛЬНОЮ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧІНКИ//Український журнал медицини, біології та спорту – 2020 – Том 5, № 6 (28). 3. Noureddin, Mazen, Suntje 
Sander-Struckmeier, and José M. Mato. "Early treatment efficacy of S-adenosylmethionine in pa�ents with intrahepa�c cholestasis: A systema�c review." World Journal of Hepatology 12.2 (2020): 46. 4. Frezza et al. Oral S-Adenosylmethionine in the symptoma�c 
treatment of Intrahepa�c cholestasis. A double-blind, placebo-controlled study. Gastroenterology  J Gastroenterol 1990;99:211-215. 5. Подимова С.Д. Адеметіонін: фармакологічні ефекти та клінічне застосування препарату. РМЗ. №13 від 15.06.2010. 
6. «Роковая цепочка» и адеметионин / Н. Б. Губергриц, П. Г. Фоменко, О. А. Голубова, Г. М. Лукашевич, Н. В. Беляева, А. Н. Агибалов // Современная гастроэнтерология. - 2014. - № 4. - С. 106-120. 7. VerganiL, BaldiniF, Khalil M, VociA, Pu�gnanoP, 
MiragliaN. New Perspec�ves of S-Adenosylmethionine (SAMe) Applica�ons до A�enuate Fa�y Acid-Induced Steatosis and Oxida�ve Stress in Hepa�c and Endothelial Cells. Molecules. 2020 Sep 15;25(18):4237.doi: 10.3390/molecules25184237. PMID: 32942773; 
PMCID: PMC7570632. 8. Барановський А.Ю., Райхельсон К.Л., Марченко Н.В. Застосування S-аденозилметіоніну (Гептрал®) у терапії хворих на неалкогольний стеатогепатит. Клінічні перспективи гастроентерології, гепатології. 2010 1-6. 9. Liao Boming. 
Observa�on of efficacy of ademe�onine for trea�ng non-alcoholic fa�y liver disease. 2011, Chinese Hepatol., 16(4), Chinese. 10. Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Гептрал®, у пацієнтів із ВПХ, у яких гепатогенна втома, депресія та 
інше є симптомами ВПХ.
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Хворі на ЦД 2 типу з високим кардіо-

метаболічним ризиком щодня прийма-

ють щонайменше 7-8 лікарських засобів. 

Це відбувається на тлі НАЖХП – ​голов-

ного предиктора лікарського токсичного 

гепатиту. Без адекватної гепатотропної 

терапії в цій групі пацієнтів відбувається 

малосимптомне безжовтяничне про-

гресування фіброзу до цирозу печінки 

та  ровитку гепатоцелюлярної карци-

номи.

Призначення препарату Гептрал® 

(оригінального препарату адеметіоніну) 

є замісною терапією, коли відновлю-

ється необхідна концентрація адеметіо-

ніну в гепатоцитах і клітинах головного 

мозку, що дає можливість цим клітинам 

вижити при тяжкій прогресувальній гі-

перглікемії, накопиченні стеатозних гра-

нул у  гепатоцитах і  медикаментозному 

ушкодженні печінки. Важливим для лі-

каря є той факт, що Гептрал® не впливає 

на фармакокінетику більшості лікарських 

засобів, не змінює активність ізофермен-

тів CYP та Р-глікопротеїду і не впливає 

на концентрацію призначених протидіа-

бетичних, кардіотропних, нейротропних 

препаратів і статинів.

Професор кафедри клінічної 
фармакології та клінічної 
фармації Національного 
медичного університету 
ім. О.О. Богомольця 
(м. Київ), доктор медичних 
наук, професор Леонід 
Леонідович Пінський.

Розглянувши різні рекомендації щодо веден­
ня пацієнтів із  КМР, НАЖХП та  НАСГ, варто ро­
зуміти, що питання препаратів для нормалізації 
функції та  структури печінки в  цій ситуації за­
лишається ще відкритим. Одним із  головних 
завдань сучасної гепатології лишається 
пошук ефективної терапевтичної стратегії 
для контролю процесу фіброгенеза і  ре-
гресії гепатоцелюлярного пошкодження, 
беручи до  уваги той факт, що  фіброгенез має 
зворотний характер (Wiese S. et al., 2020).

Щодо препаратів із  гепатопротекторною ак­
тивністю, то  треба звернути увагу на  амінокис­
лоту адеметіонін, яка є ендогенною сполукою 
і  порушення синтезу якої розвивається в  разі 
хронічного захворювання печінки будь-якої еті­
ології. Адеметіонін є донатором метильних 
груп, необхідних для багатьох фізіологіч-
них реакцій і процесів в організмі. Дефіцит 
адеметіоніну зумовлює прогресування за-
хворювань печінки, тому поновлення його 
рівня є патогенетично обґрунтованим.

Ефективність адеметіоніну описана в  більше 
ніж 200 дослідженнях. Швидка ефектив-
ність у  поєднанні зі  сприятливим профі-
лем переносимості робить адеметіонін 
привабливим терапевтичним варіантом 
для широкого кола пацієнтів із  проявами 
внутрішньопечінкового холестазу (ВПХ) 
(Mazen Noureddin et al., 2020). Отримані дані 
досліджень свідчать про ефективність адеме-
тіоніну в терапії НАСГ, адже зазначено пози­
тивний вплив препарату на клінічну картину за­
хворювання та біохімічні показники цитолізу, що 
передбачає зниження запальних процесів у  пе­
чінці, а також зменшення процесів стеатозу за да­
ними візуалізуючих досліджень. Додатковим 
ефектом є динаміка інших проявів метаболічного 
синдрому, а  саме зменшення абдоміналь-
ного ожиріння, зниження холестерину 
(Барановський О.Ю., 2010). Адеметіонін спри­
яє сповільненню процесу фіброзування 
та поліпшує якість життя, зменшуючи прояви 
гепатогенної втоми, яка є частим, хоч і не специ­
фічним симптомом ВПХ на тлі багатьох хронічних 
захворювань печінки. (Anstee Q.M. et al., 1990;. 
Fiorelli G. et al., 1999).

Довідка ЗУ Коментар експерта
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Рекомендація 2.3.4. Вітамін Е можна розгля-
дати для лікування НАСГ в осіб без ЦД 2 типу, 
але на сьогодні зібрано недостатньо доказів, щоб 
рекомендувати його особам із ЦД 2 типу або про-
гресуючим фіброзом.

клас B; Висока міцність доказів; BEL 1; знижено 
через ризик/користь

Рекомендація 2.3.5. Інша фармакотерапія для 
осіб із НАСГ наразі не може бути рекомендована 
через відсутність надійних доказів клінічної ко-
ристі.

клас А; Висока надійність доказів; BEL 1

Доказова база. Обґрунтування фармакологіч-
ного лікування НАСГ в осіб із ЦД 2 типу (на до-
дачу до зміни способу життя) ґрунтується на таких 
аспектах:

•	 НАСГ досяг масштабів епідемії, при цьому 
клінічно значущий фіброз (стадія ≥F2) розвива-
ється приблизно у 12-21% осіб із ЦД 2 типу;

•	 НАСГ із клінічно значущим фіброзом асо-
ціюється з підвищеним ризиком смертності від 
ускладнень, пов’язаних із печінкою;

•	 рання діагностика й лікування дають мож-
ливість запобігти прогресуванню захворювання;

•	 ЦД 2 типу, імовірно, прискорює прогресу-
вання цирозу печінки за наявності НАСГ, що ро-
бить подвійне втручання проти ЦД і НАСГ еконо-
мічно ефективнішим;

•	 зважаючи на те що лише втрата ваги може 
призвести до зворотного розвитку НАСГ, як пра-
вило, пропорційно до величини втрати ваги, зу-
пинка прогресування фіброзу є менш передба-
чуваною та варіює в окремих пацієнтів; і деякі 
ліки, ефективні для лікування ЦД 2 типу і НАСГ 
(піоглітазон і агоністи рецептора глюкагонопо-
дібного пептиду‑1 [арГПП‑1]), зменшують ри-
зик розвитку ССЗ, провідної причини смерті 
в цій популяції [9, 10, 28, 29, 59, 102, 106, 110, 
114, 147, 188-190, 279].Загалом зрозуміло, що 
для ефективнішого запобігання прогресуванню 
цирозу доцільним є додавання до фармаколо-
гічної терапії препаратів, які доведено сприяють 
регресу НАСГ.

На сьогодні немає схвалених FDA препаратів 
для лікування НАСГ. Таким чином, рекомендації 
щодо лікування осіб із ЦД 2 типу і НАСГ зосе-
реджені на подвійному лікуванні гіперглікемії  
і/або ожиріння, особливо якщо наявний клінічно 
значущий фіброз (стадія ≥F2), для запобігання 
розвитку цирозу. Як зазначалося, біопсія пе-
чінки є оптимальним методом для підтвердження 

діагнозу та визначення ступеня тяжкості фіброзу 
печінки.

Проте, як з’ясувалося, це може бути нездійснен-
ним або неприйнятним у деяких пацієнтів. Отже, 
у популяціях високого ризику (тобто з ожирінням 
і ЦД 2 типу) фармакологічна терапія ожиріння або 
діабету також може бути розглянута за підвище-
них рівнів амінотрансфераз у плазмі крові і/або 
бальної оцінки FIB‑4 >1,3 і підтверджувальних ре-
зультатів візуалізаційних досліджень (транзієнтна 
і магнітно-резонансна еластографія (ТЕ і MRE) 
або біомаркерів фіброзу, таких як ELF-тест (тест 
на обширний фіброз печінки), що вказує на клі-
нічно значущий фіброз печінки, у разі відсутності 
візуалізаційних досліджень [134, 143, 147, 148]. 
Для подальшої оцінки при НАЖХП використо-
вують додаткові біомаркери (наприклад, NIS4, 
пропептид колагену III типу та ін.) [134, 141, 142, 
144-146].

Два протидіабетичні препарати – ​піоглітазон і 
арГПП‑1 – ​визнані безпечними та ефективними 
для лікування НАСГ у людей з ожирінням, преді-
абетом або ЦД 2 типу (табл. 1).

Піоглітазон – ​це рецептор, активований про-
ліфератором пероксисом (PPAR)-γ, який поліп-
шує ІР, маючи за мішень власне жирову тканину 
і поліпшуючи зберігання/перерозподіл ліпідів, 
а також утилізацію глюкози [29].

арГПП‑1 стали основою фармакотерапії ожи-
ріння та ЦД 2 типу завдяки суттєвим клінічним 
перевагам, як-от втрата ваги, контроль глікемії 
та  кардіометаболічні поліпшення. Проблема 
систематичних оглядів щодо застосування ар-
ГПП‑1 при НАЖХП полягає в гетерогенності 
розглянутих популяцій і дизайнів досліджень 
із  великими відмінностями в  тривалості лі-
кування, первинних кінцевих точках і  оцінці 
ефективності терапії за  допомогою випадко-
вих методів візуалізації печінки та рідкісного 
використання біопсії як «золотого стандарту» 
для класифікації НАСГ. Проте думки вчених 
зійшлися на тому, що арГПП‑1 нормалізують 
рівень амінотрансфераз у плазмі крові та змен-
шують уміст жиру в  печінці за  результатами 
візуалізаційних методів дослідження в  осіб 
із НАЖХП (див. табл.) [222, 286, 287].

іНЗКТГ‑2, схвалені для лікування ЦД 2 типу 
та серцевої недостатності й пов’язані зі значними 
серцево-нирковими перевагами, вважалися по-
тенційно корисними для лікування НАЖХП че-
рез зниження ліпідного навантаження на печінку 
внаслідок глюкозурії, що призводить до дефіциту 
енергії та втрати ваги [293].
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Метформін є бігуанідом, який поліпшує 
чутливість печінки та  м’язів до  інсуліну; од-
нак у декількох дослідженнях при проведенні 
парної біопсії в осіб із НАСГ клінічних доказів 
його користі щодо активності захворювання або 
фіброзу печінки виявлено не було.

Серед інших речовин лише вітамін Е продемон-
стрував ефективність у полегшенні перебігу стеа-
тогепатиту (але не фіброзу) в осіб без ЦД 2 типу 
і  підтвердженого за  допомогою біопсії НАСГ 
у 2-річному РКД [97]. Також поліпшення перебігу 
стеатогепатиту було зареєстровано в одноцентро-
вому неконтрольованому ретроспективному об-
серваційному дослідженні в осіб із прогресуючим 
фіброзом печінки [307]. Однак результати дослі-
джень в осіб із ЦД 2 типу були неоднозначними, 
і тому, згідно з поточними доказами, вітамін Е 
не може бути рекомендованим до застосування, 
оскільки загалом його користь була незначною, 
а прояви фіброзу не зменшилися в жодному з до-
сліджень [282]. Суперечливим залишається пи-
тання щодо взаємозв’язку між вітаміном Е і по-
мірним підвищенням ризику розвитку ССЗ і раку 
передміхурової залози; хоча це не було підтвер-
джено останніми дослідженнями [101].

2.4. Яка фармакотерапія ожиріння має доведе-
ну користь для лікування захворювань печінки 
та КМР, пов’язаних із НАЖХП або НАСГ, 
у дорослих?

Доказова база. Серед осіб із НАСГ втрата ваги 
>5% від загальної маси тіла може зменшити 

прояви стеатозу печінки, >7% – ​поліпшити пе-
ребіг НАСГ, а  >10% – ​призвести до  регресії/
стабілізації фіброзу [238, 239, 241]. Втрата ваги, 
спричинена прийомом декількох препаратів від 
ожиріння, як доповнення до зміни способу життя, 
може позитивно вплинути на  перебіг НАЖХП 
і НАСГ у людей з ожирінням. Попри рекомендації 
щодо застосування таких препаратів, визнано, що 
доступність зазначених засобів може бути утруд-
нена через їхню високу вартість, відсутність ме-
дичного страхування тощо. Плани страхування 
мають гарантувати доступ до ліків від ожиріння. 
Для лікування хронічного ожиріння схвалено 
пероральні комбінації фентерміну / топірамату 
пролонгованого вивільнення (ПВ) і налтрексону 
/ бупропіону ПВ із центральним механізмом дії, 
пероральний інгібітор ліпази орлістат і підшкірні 
арГПП‑1 – ​ліраглутид (з титруванням до 3 мг/добу) 
і семаглутид (із титруванням до 2,4 мг на тиж-
день) [310]. Застосування ліків від ожиріння  
отримало схвалення FDA для хронічного конт
ролю ваги в  осіб з  індексом маси тіла (ІМТ)  
≥30 кг/м2 або з ІМТ від 27 до 29,9 кг/м2 і принаймні 
одним ускладненням, пов’язаним із вагою. Рання 
реакція на терапію є ключовим показником дов-
гострокового успіху, тому, якщо впродовж 3 міс 
застосування повної дози препарату було досяг-
нуто 5% втрати ваги, лікування потрібно продов-
жувати. Очікувана втрата ваги від ліків становить 
≥10% маси тіла і пов’язана зі зниженням карді-
ометаболічного ризику та ймовірності розвитку 
ЦД 2 типу, якщо досягнуто раннього 3-місячного 
порогу ефективності [310, 311]. 

Таблиця. Препарати для лікування ЦД та їх ефективність у терапії НАЖХП

Препарат Уміст
жиру в печінці

Активність захворювання 
(стеатогепатит/NAS) Дослідження

Метформін Без змін Нейтральна (298-302)

Піоглітазон Зниження Поліпшенняa (97, 98, 280-282)

Інсулін Зниження Ефект невідомий (177, 178, 306)

арГПП‑1 (семаглутид і ліраглутид) Зниження Поліпшенняa (99, 286-288)

іНЗКТГ‑2 (дапагліфлозин, 
емпагліфлозин і канагліфлозин) Зниження Ефект невідомий (28, 294-297)

іДПП‑4 (ситагліптин і вілдагліптин) Без змін (у РКД) Ефект невідомий (286, 303-305)

Примітки. DPP-IV – 1/4 дипептидилпептидаза IV; GLP‑1 RAs – 1/4 агоністи рецептора глюкагоноподібного пептиду 11 (ГПП); NAS – ​оцінка 
активності НАЖХП; РКД – ​рандомізовані контрольовані дослідження; іНЗКТГ‑2 – ​інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози‑2.
aВплив на фіброз печінки препаратів від ЦД, які поліпшують перебіг стеатогепатиту, був загалом незначним, хоча в деяких дослідженнях 
і проведеному метааналізі доступних РКД повідомляли про зменшення фіброзу при застосуванні піоглітазону [98, 281, 283, 284].
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Незважаючи на  те  що прямих випробувань 
не проводили, існує діапазон ефективності пре-
паратів від ожиріння в порівнянні з втратою ваги 
з вирахуванням плацебо (у тому числі зі зміною 
способу життя) у  РКД. У  поєднанні зі  змінами 
способу життя ефективність втрати ваги через рік 
коливається в середньому від 7% до 18% від почат-
кового значення. Серед препаратів, дозволених для 
лікування хронічного ожиріння, семаглутид проде-
монстрував найбільшу ефективність у досягненні 
10%, 15% і навіть ≥20% втрати ваги [289-292].

Препарати для лікування ожиріння не  про-
йшли суворого тестування в РКД із використан-
ням як основного результату гістологічного дослі-
дження печінки (тобто парних біопсій печінки) 
в осіб із НАЖХП. Доступними є дані 48-тижневого 
пілотного дослідження (n=52) із застосуванням 
ліраглутиду та більшого дослідження (n=320) із за-
стосуванням семаглутиду впродовж 72 тиж, що 
було зазначено раніше та нещодавно узагальнено 
у двох описових оглядах [99, 286, 287].

Втрата ваги завдяки прийому орлістату також 
може сприятливо впливати на вміст жиру в пе-
чінці та результати гістологічного дослідження при 
НАЖХП. Згідно з результатами нещодавно прове-
деного метааналізу, який охоплював 3 РКД і 4 од-
ногрупові дослідження (330 учасників із НАЖХП 
або НАСГ), можна зробити висновок, що орлістат 
знижує рівень амінотрансферази в осіб із НАЖХП, 
але не поліпшує результати гістологічного дослі-
дження печінки при НАСГ [312].

Доказова база. Результати проведеного мета
аналізу РКД із застосуванням ліків для зниження 
ваги свідчать про помірну загальну користь щодо 
поліпшення кардіометаболічного профілю в осіб 
з ожирінням [199, 310]. Доведено, що фентермін/
топірамат ПВ затримує прогресування захворю-
вання до ЦД 2 типу в пацієнтів із високим кар-
діометаболічним ризиком (МС або предіабет), 
поліпшує глікемічний контроль із втратою ваги 
за ЦД 2 типу, ліпідний профіль та артеріальний 
тиск зі значним поліпшенням кардіометаболіч-
них параметрів [316-318]. Показання до зниження 
ризику розвитку ССЗ за допомогою застосування 
ліраглутиду були підтверджені в  дослідженні 
Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation 
of Cardiovascular Outcome Results, результати якого 
показали, що ліраглутид знижує відношення ризи-
ків (ВР) щодо серйозних несприятливих серцевих 
подій (MACE) на 13% [319].

На тлі прийому інших арГПП‑1 спостері-
гали переваги щодо серцево-судинної системи 

та нирок; водночас результати мережевого ана-
лізу свідчать, що семаглутид найімовірніше зда-
тен зменшити частоту випадків інфаркту міокарда 
та інсульту, але інші арГПП‑1 не були система-
тично перевірені за допомогою парних біопсій 
печінки в людей із НАСГ [321, 287].

2.5. Який вплив чинить баріатрична хірургія 
на захворювання печінки та КМР, пов’язані 
з НАЖХП або НАСГ у дорослих?

Встановлено, що баріатрична хірургія забез-
печує стійку втрату ваги з поліпшенням перебігу 
поширених при НАЖХП супутніх захворювань, 
таких як гіпертензія, апное уві сні, атерогенна 
дисліпідемія, гіперглікемія з частим розвитком 
ЦД та зниження ризику розвитку ССЗ і гепа-
тоцелюлярної карциноми (ГЦК) [116-118, 120, 
121, 322].

Втрата ваги в результаті баріатричної хірургії 
поліпшує перебіг НАЖХП, що підтверджується 
результатами візуалізаційних методів або гістоло-
гічного дослідження печінки.

Є обмежені дані щодо лікування НАСГ за до-
помогою ендоскопічної та  метаболічної тера-
пії (EBMT), яка передбачає введення внутріш-
ньошлункового балона (IGB), ендоскопічну 
рукавну гастропластику (ESG) та аспіраційну те-
рапію за допомогою створення гастростоми.

На відміну від суттєвих доказів переваг баріатрич-
ної хірургії для кардіометаболізму та печінки при 
НАЖХП, EBMT є менш ефективною і коротко- 
і довгострокові дані щодо неї більш обмежені.

Висновки
В ендокринологів і клініцистів первинної 

ланки є ідеальні можливості для раннього ви-
явлення осіб із  групи ризику, щоб запобігти 
розвитку цирозу та  прогресуванню супутніх 
захворювань. Скринінг має передбачати розра-
хунок індивідуального ризику фіброзу печінки 
(FIB‑4), а також визначення додаткових біомар-
керів плазми і/або проведення візуалізаційних 
досліджень печінки на  основі стратифікації 
ризику фіброзу на низький, невизначений або 
високий ризик розвитку цирозу в майбутньому, 
з направленням до гепатолога осіб із підвище-
ним ризиком. Зміни способу життя, що забез-
печують дефіцит енергії за надмірної ваги або 
ожиріння, а також поліпшення кардіометабо-
лічного здоров’я є важливими для зниження 
ризику розвитку ССЗ. Лікування має полягати 
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в призначенні препаратів для зниження ваги, 
зокрема арГПП‑1 із доведеною користю при сте-
атогепатиті, а також у застосуванні баріатричної 
хірургії. Пацієнтам із ЦД 2 типу та НАСГД треба 
віддавати перевагу деяким препаратам від ЦД, 
таким як піоглітазон і арГПП‑1, особливо при 
невизначеному або високому ризику розвитку 
цирозу в майбутньому. Лікування також має пе-
редбачати ретельний контроль таких чинників 
ризику розвитку ССЗ, як гіпертензія та атеро-
генна дисліпідемія (панель 4).

У педіатричній популяції НАЖХП викликає все 
більше занепокоєнь, адже медичні працівники не-
достатньо інформовані про цю проблему. Відсут-
ність необхідної кількості доказів щодо оптималь-
них методів діагностики й лікування є основною 
перешкодою, оскільки поточна допомога базу-
ється на ранній діагностиці та сприянні змінам 
способу життя. Швидкі зміни в діагностичних 
підходах і в розробці препаратів забезпечать нові 
можливості для ендокринологів та інших медич-
них працівників, залучених до лікування НАЖХП.

Контроль ваги при НАЖХП

Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальні зміни способу 
життя

Уникати малорухомого способу життя та збільшити щоденну фізичну активність. Звільнення 
від стресу за допомогою тренувань та інших методів

Рекомендації щодо дієти
Пріоритетом є створення дефіциту енергії шляхом зменшення кількості насичених жирів, 

вуглеводів і доданих цукрів. У людей із цирозом має бути індивідуально проведена харчова 
оцінка та розроблений план лікування

Фізичні вправи
Для поліпшення кардіометаболічного здоров’я, підтримання втрати ваги та зменшення 

саркопенії. Аеробні вправи впродовж 30-60 хв (3-5 разів на тиждень) + силові тренування 
впродовж 20-30 хв (2-3 рази на тиждень)

Споживання алкоголю Зменшити Зменшити Уникати за F3 або цирозу (F4)

Цільові значення втрати 
ваги при лікуванні 

НАЖХП (у разі надмір­
ної ваги чи ожиріння)

Більша втрата ваги є кориснішою для печінки та кардіометаболізму

Засоби для втрати ваги

Консультації щодо 
зміни поведінки. 

Особиста присутність 
пацієнта або дистан­

ційні програми

Збільшення інтенсивності втрати 
ваги для зворотного розвитку 

стеатогепатиту та фіброзу

Спеціалізоване лікування 
ожиріння за допомогою 

структурованої програми, 
препарати від ожиріння, ба­

ріатрична хірургія

Медикаментозна 
терапія ожиріння

Фентремін, фен­
тремін/топірамат 
ПВ, налтрексон/

бупропіон, орлістат, 
ліраглутид 3 мг/добу, 
семаглутид 24 мг/тиж

арГПП‑1 є бажаними при НАСГ [3, 4] арГПП‑1 є бажаними при 
НАСГ [3, 4]

Баріатрична хірургія

Варто розглядати для 
лікування ожиріння 

та коморбідних 
станів

Варто серйозно розглянути 
для лікування стеатогепатиту 

та цирозу

Варто серйозно розглянути 
для лікування стеатогепатиту 

та цирозу.
Уникати за декопенсованого 

цирозу
Примітки. LSM – ​визначення еластичності печінки.
1. Особи з підтвердженим цирозом за даними біопсії або високою його вірогідністю на основі LSM >13,6 кПа за допомогою вібраційно-контрольованої 
транзиторної еластографії (FibroScan®), ELF ≥9,8 або >5,0 кПа за даними MRE) мають пройти обстеження на ГЦК. Скринінг варикозного розширення вен 
рекомендується, якщо LSM ≥20 кПа або кількість тромбоцитів становить <150 000/мм3.
2. Зазначені цільові показники слід сприймати лише як загальні рекомендації. Перебіг НАЖХП/НАСГ також може поліпшитися шляхом зміни вмісту макроелементів, 
фізичних вправ та інших чинників, окрім величини втрати ваги. Тривалість усіх високоякісних досліджень обмежується максимум 12 місяцями.
3. Немає високоякісних доказів щодо фармакотерапії НАСГ в осіб із цирозом. Лікування має бути індивідуальним і призначатися з обережністю лише спеціалістами 
із захворювань печінки.
4. Серед арГПП‑1 семаглутид має найліпшу доказову базу користі для людей зі стеатогепатитом і фіброзом.

Низький ризик Середній ризик Високий ризик

Панель 4
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Підхід до лікування діабету при НАЖХП

Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальна мета
Оптимізувати глікемічний контроль, застосовуючи, за можливості, пріоритетні засоби, що 

сприяють зворотному розвитку стеатогепатиту. Віддавати перевагу арГПП‑1 та іНЗКТГ‑2 при 
ССЗ. Віддавати перевагу іНЗКТГ‑2 при ХНН та СН

Рекомендації щодо 
дієти

Зниження глікемічного навантаження з акцентом на цільнохарчові вуглеводи (овочі, бобові, 
фрукти) проти цукру / оброблених вуглеводів

Індивідуальний цільо­
вий рівень глікованого 

гемоглобіну (HbА1с)

≤6,5% для людей без серйозних супутніх захворювань 
і з низьким гіпоглікемічним ризиком  

(у такому разі >6,5%)

При декомпенсованому цирозі 
взяти до уваги ризик розвитку 

гіпоглікемії та уникати орального 
прийому препаратів

Бажана 
фармакотерапія ЦД

Розглянути речовини, що 
знижують уміст жиру 
в печінці (піоглітазон, 

арГПП‑1, іНЗКТГ‑2)

Серйозно розглянути засоби, 
ефективні при НАСГ: піоглітазон 

і/або арГПП‑1. Доказів щодо 
позитивного впливу іНЗКТГ‑2 

на перебіг стеатогепатиту немає

Серйозно розглянути засоби, 
ефективні при НАСГ: піоглітазон 

і/або арГПП‑1.
Доказів щодо ефективності цих 

препаратів при цирозі немає

Метформін, 
сульфонілсечовина, 
іДПП‑4, акарбоза, 

інсулін

Можна продовжити 
прийом, але ці препарати 
мають обмежену користь 

щодо гістологічної картини 
печінки при НАЖХП

Можна продовжити прийом, 
але ці препарати мають 
обмежену користь щодо 

гістологічної картини печінки 
при НАЖХП

Можна продовжити прийом 
(у разі стадії F2-F3), але 

уникати орального прийому 
препаратів за наявності 

декомпенсованого цирозу
Примітки. 1. Декомпенсований цироз діагностують в осіб із відповідними даними біопсії, класом B або C за класифікацією Чайлда та клінічними ознаками супутніх 
захворювань (варикозне розширення вен, портальна гіпертензія, асцит тощо). 2. Дані щодо пероральних препаратів для лікування ЦД і арГПП‑1 у пацієнтів 
із цирозом печінки обмежені. Уникати застосування метформіну; арГПП‑1 є безпечними, перевага віддають інсуліну. Не призначати пероральні препарати 
за декомпенсованого цирозу печінки. 3. Серед арГПП‑1 найліпші докази користі для людей зі стеатогепатитом і фіброзом має семаглутид.

Низький ризик Середній ризик Високий ризик

Підхід до лікування артеріальної гіпертензії при НАЖХП
Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальна мета Оптимізація контролю АТ та поліпшення кардіоваскулярного здоров’я, застосовуючи за можливо­
сті пріоритетні препарати. Проведення оцінки кожні 3 міс та посилення терапії до досягнення мети

Індивідуальна мета
Систолічний АТ (САТ): 

<130 мм рт. ст.
Діастолічний АТ (ДАТ): 

<80 мм рт. ст.

САТ: <130 мм рт. ст.
ДАТ: <80 мм рт. ст.

САТ: <130 мм рт. ст.
ДАТ: <80 мм рт. ст. Індивіду­

альні показники за декомпен­
сованого цирозу печінки

Рекомендації щодо 
дієти

На додаток до загальних дієтичних рекомендацій зменшити споживання продуктів, що містять 
натрій, збільшити вміст калійумісних продуктів харчування (наприклад, DASH-дієта)

Фармакотерапія 
при гіпертензії

Препарати 1-ї лінії: іАПФ 
та БРА

Препарати 1-ї лінії: іАПФ 
та БРА

Те саме, але уникати застосу­
вання іАПФ та БРА за деком­
пенсованого цирозу печінки

Інтенсифікація 
терапії

Препарати 2-ї лінії: БКК, ББ або діуретик тіазидного ряду  
(додаткові препарати, за потреби)

Те саме, але призначати індиві­
дуально за декомпенсованого 

цирозу печінки.
Застосовувати тіазидні ді­

уретики з обережністю (ризик 
надмірного діурезу)

Додаткові 
препарати

Варіанти додаткових препаратів для контролю АТ: альфа-
блокатори, препарати центрального механізму дії, 

вазодилататори, антагоністи альдостерону

Те саме, але призначати індиві­
дуально за декомпенсованого 

цирозу печінки
Примітки. іАПФ – ​інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; БРА – ​блокатори рецепторів ангіотензину II; ББ – ​бета-блокатори; БКК – ​блокатори 
кальцієвих каналів, DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) – ​дієта для профілактики та лікування гіпертензії.
1. Декомпенсований цироз визначається в осіб із відповідними даними біопсії, класом B або C за класифікацією Чайлда – ​та клінічними ознаками супутніх захворювань (варикозне 
розширення вен, портальна гіпертензія, асцит тощо). 2. AACE рекомендує індивідуальний контроль АТ, але цільове значення 130/80 мм рт. ст. є оптимальним для більшості людей. 
3. Менш суворі цільові показники можна розглядати для ослаблених людей з ускладненими супутніми захворюваннями або побічними ефектами від прийому ліків. 4. У деяких осіб 
варто розглянути суворіші цільові показники (наприклад, 120/80 мм рт. ст.), якщо це безпечно та немає побічних ефектів від ліків. 5. При початковому АТ >150/100 мм рт. ст. варто 
почати з подвійної терапії (АПФ або БРА + БКК, ББ або тіазидний діуретик). 6. Віддавати перевагу потрібно нейтральним щодо ваги бета-блокаторам: карведілолу, небівололу.

Низький ризик Середній ризик Високий ризик
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Підхід до лікування атерогенної дисліпідемії при НАЖХП
Рівні ліпідного ризику є однаковими за НАСГ або НАЖХП

Загальна мета Рання інтенсивна терапія дисліпідемії є необхідною для зниження СС-ризику. Інтенсивна 
терапія має тривати до досягнення мети

Рекомендації щодо дієти
Підвищити споживання харчових волокон (>25 г/добу); у пріоритеті овочі, фрукти, усі 

злакові, горіхи. Зменшити споживання насичених жирів і додавання цукрів (наприклад, 
Середземноморська дієта)

Рівні ліпідного ризику

Високий СС-ризик [1]:
≥2 чинники ризику 

та 10-річний ризик 10-20%
ЦД або ХХН ≥3 ст. без 
жодних інших чинників 

ризику

Дуже високий  
СС-ризик [1]:

Встановлене ССЗ або 
10-річний ризик >20%

ЦД із більш як 1 чинником 
ризику, ХХН ≥3 ст., ГСГХ

Надзвичайно високий 
СС-ризик [1]:

Прогресуюче ССЗ
ССЗ + ЦД або ХХН ≥3 ст. 

або ГСГХ
FHx раннього розвитку ССЗ 

(<55 р. у чоловіків, 
 <65 р. у жінок)

ЛПНЩ, цільове значення 
(мг/дл) <100 <70 <55

Холестерин-Не-ЛПВЩ, 
цільове значення (мг/дл) <130 <100 <80

Тригліцериди, цільове 
значення (мг/дл) <150 <150 <150

Апо-В, цільове значення 
(мг/дл) <90 <80 <70

Препарати 1-ї лінії: статини
Застосовувати статини середньої та високої інтенсивності [2] за відсутності протипоказань.

Статини є безпечними за наявності НАЖХП або НАСГ, але їх не варто застосовувати 
у хворих із декомпенсованим цирозом (Клас С)

Якщо рівень ЛПНЩ 
не досягнув цільового 
значення – ​посилити 
терапію статинами

Підвищити дози або використовувати статин із вищою ефективністю

Якщо рівень ЛПНЩ 
не досягнув цільового 

значення (непереносимість 
статинів) – ​додати 

до терапії препарати 
2-ї лінії, а потім 3-ї

Езетиміб, інгібітори PCSK9, бемпедоєва кислота, колесевелан, інклісіран

Якщо рівень тригліцеридів 
становить >500 мг/дл

Фібрати, призначити Омега‑3 ЖК, ікосапентетил (при діабеті, за необхідності 
оптимізувати глікемічний контроль, розглянути піоглітазон)

Якщо рівень тригліцеридів 
становить 135-

499 мг/дл на максимальній 
дозі статинів

Модифікувати дієту  
(як зазначено вище) Додати ікосапентетил [5] Додати ікосапентетил [6]

Примітки.
ХХН – ​хронічна хвороба нирок; ЖК – ​жирні кислоти, ГСГХ – ​гетерозиготна сімейна гіперхолестеринемія; ЛПНЩ – ​ліпопротеїни низької щільності; 
 ЛПВЩ – ​ліпопротеїни високої щільності; FHx – ​позитивний сімейний анамнез.
1. Основні чинники ризику: вік >40, ЦД, АГ, FHx раннього розвитку ССЗ, низький рівень ХС ЛПВЩ, підвищений рівень ЛПНЩ, куріння, ХХН 3, 4 ст.
2. Високоінтенсивна статинотерапія: розувастатин у дозі 20, 40 мг/добу, аторвастатин у дозі 40, 80 мг/добу.
3. Інші засоби, що модифікують рівень ліпідів, необхідно використовувати в комбінації з максимально переносимими статинами, якщо ціль не досягнута: езетиміб, 
інгібітор PCSK9, бемпедоєва кислота, колесевелам або інклісіран.
4. Оцінка адекватності та переносимості терапії за допомогою цілеспрямованих лабораторних тестів і спостережень за пацієнтом.
5. Ніацин може зменшувами рівень тригліцеридів, але не знижує ризик розвитку ССЗ і погіршує чутливість до інсуліну, що, своєю чергою, може сприяти гіперглікемії 
в людей із високим ризиком прогресування до ЦД.
6. Ікосапентетил у дозі 4 г/добу рекомендується як доповнення до максимально переносимої терапії статинами для зниження ризику розвитку ССЗ в осіб 
із високими його рівнями.

Список літератури – ​у редакції.
Реферативний огляд статті Cusi K. et al. American Association of Clinical Endocrinology Clinical Practice Guideline for the Diagnosis and Management 

of Nonalcoholic Fatty Liver Disease in Primary Care and Endocrinology Clinical Settings. Co-Sponsored by the American Association for the Study of Liver 
Diseases (AASLD). Endocrine Practice. 28 (2022). 528-562.

Підготувала Дарина Павленко
Повну версію дивіться: https://www.endocrinepractice.org/article/S1530-891X(22)00090-8/fulltext
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Застосування тиреоїдних гормонів  
у лікуванні субклінічного гіпотиреозу:  

клінічні практичні рекомендації
Чи є корисним застосування гормонів щитоподібної залози (ЩЗ) у пацієнтів 
із субклінічним гіпотиреозом (СКГ)? На основі нещодавнього систематичного 
огляду рандомізованих клінічних досліджень (РКД) було створено рекомендації, 
які можуть бути корисними у клінічній практиці. Відповідно до дійсних 
рекомендацій гормони ЩЗ показані дорослим із рівнем тиреотропного гормону 
(ТТГ) >10 мМО/л та, за нижчого рівня ТТГ, особам молодого віку, які мають 
відповідні симптоми, а також за наявності специфічних показань до застосування 
цих гормонів. Рекомендації створені для лікарів та їхніх пацієнтів у вигляді 
наочних схем. У них наведено потенційну відносну й абсолютну користь і шкоду 
від застосування гормонів ЩЗ.

Ключові слова: щитоподібна залоза, субклінічний гіпотиреоз, тиреоїдні гормони,  
гормони щитоподібної залози.

Субклінічний гіпотиреоз – це біохімічний 
стан, який супроводжується підвищенням 
рівня ТТГ за нормального рівня вільного Т4 
(тироксину). У разі цієї патології в деяких лю-
дей можуть виникати певні симптоми. Є дані, 
які припускають наявність зв’язку між явним 
гіпотиреозом і підвищеним ризиком розвитку 
ішемічної хвороби серця (ІХС). Доцільним є 
питання впливу гормонів ЩЗ на симптоми, а 
також на запобігання випадкам явного гіпо-
тиреозу та уникнення віддалених проблем із 
серцево-судинною системою. 

Ці рекомендації було створено на основі 
систематичного огляду [15], в якому підсумо-
вано всі дослідження з цієї проблеми. Огляд 
містить великі нові дослідження за участю осіб 
похилого віку із СКГ. На основній інфограмі 
наведено відносні та абсолютні переваги й не-
доліки від застосування гормонів ЩЗ в осіб 
із СКГ у форматі GRADE. 

Сучасна практика 
Коли треба обстежувати пацієнтів  
для виявлення СКГ

У протоколах США серед дорослих осіб 
старше 35 років скринінг на виявлення 

дисфункції ЩЗ потрібно проводити кожні 5 ро-
ків [17],  проте не ясно, чи є в цьому будь-яка 
клінічна користь [18].

У клінічній практиці функцію ЩЗ можна 
оцінювати як у складі рутинного скри-
нінгу, так і з діагностичною метою в осіб, 
які мають симптоми гіпотиреозу. У Великій 
Британії щороку функцію ЩЗ перевіряють 
приблизно 25% дорослого населення [19]. 
Останнім часом функцію ЩЗ почали пере-
віряти частіше.

Пацієнти та клініцисти (лікарі загальної 
практики, терапевти й ендокринологи) ча-
сто стикаються з проблемою дисфункції ЩЗ 
і СКГ. Задіяні сторони мають узгоджувати 
необхідний алгоритм дій у разі зазначеної 
патології. 

Коли потрібно лікувати пацієнтів із СКГ? 
Зазвичай у рекомендаціях гормони 

ЩЗ показані дорослим із рівнем ТТГ 
>10  мМО/л. За  нижчого рівня ТТГ ліку-
вання показане лише особам молодого віку, 
за наявності симптомів, а також за наявності 
інших показань до їх призначення (серцево-
судинні захворювання чи антитіла до ТПО). 
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У таблиці 1 підсумовано інформацію щодо 
чинних рекомендацій стосовно зазначеної 
проблеми [5-22].

У багатьох країнах продовжує зростати час-
тота призначення левотироксину. У 2015 р. він 
був одним із найчастіше призначуваних пре-
паратів у США [23]. Найімовірніше, це можна 
пояснити призначенням левотироксину пацієн-
там із СКГ. У дослідженнях було показано, що 
частота призначень гормонів ЩЗ в осіб із СКГ 
подвоїлася з 1996 по 2006 рік. 

У Великій Британії в людей із рівнем ТТГ 
<10  мМО/л частота призначення левоти-
роксину в 2009 р. була в 1,3 раза вищою, ніж 
у 2001-му. Таку саму тенденцію спостерігали і 
серед населення Норвегії, незважаючи на ста-
більну поширеність цієї патології [24]. У до-
слідженні Taylor [19] третині дорослих була за-
пропонована замісна терапія левотироксином 
після одноразового підвищення рівня ТТГ. Не 
в усіх дорослих одноразове підвищення рівня 
ТТГ свідчить про СКГ, оскільки його значення 

Панель 1. Характеристика СКГ
Що таке СКГ?
Майже 90% усіх пацієнтів із СКГ мають рівень ТТГ від 4 до 10 мМО/л [1]. Його значення 
може підвищуватися з віком [2], а незначне зростання його концентрації в людей літнього 
віку може спостерігатися за умов норми.
У 62% осіб, які мають значення ТТГ від 4 до 10 мМО/л, його рівень нормалізується протя-
гом 5 років [3]. Також існує біологічна варіація рівня ТТГ. Його концентрація може збільшу-
ватися у відповідь на стрес чи транзиторні захворювання [4]. Ураховуючи біологічну варі-
ацію рівня ТТГ, його значення необхідно підтверджувати під час повторних визначень [5].
Відповідно до Міжнародної класифікації хвороб (МКХ) СКГ не має окремого коду, але 
зазвичай позначається як «гіпотиреоз неуточнений».

Наскільки поширеним є СКГ?
Це захворювання спостерігається у 4-20% дорослої популяції [6]. Такий діапазон пов'яза-
ний із відсутністю узгодження щодо граничного значення рівня ТТГ, а також із місцевими 
відмінностями серед різних популяцій. Зазначена патологія частіше вражає жінок, осіб 
похилого віку та білошкірих людей [6].

Які симптоми характерні для СКГ?
У кожного третього пацієнта із СКГ будь-які симптоми відсутні [7]. Для гіпотиреозу харак-
терні втома, судоми м’язів, чутливість до холоду, сухість шкіри, зміни голосу та закрепи [8]. 
Іншими симптомами є погана пам'ять, уповільнення мислення, м’язова слабкість, набряки 
під очима, занепокоєння, депресія [7-10]. Багато з цих симптомів не є специфічними 
для гіпотиреозу. Приблизно 20-25% осіб із нормальним рівнем ТТГ мають 1-2 вищена
званих симптоми [7]. Зв'язок між симптомами і рівнем ТТГ у крові залишається неточним.

Прогноз захворювання
Ризик прогресування до явного гіпотиреозу становить від 2 до 5% на рік [11]. Наявність 
антитіл до тиреоїдної пероксидази (ТПО) та високий рівень ТТГ підвищують цей ризик 
[11-13].
Дані спостережень свідчать про те, що в разі СКГ зростає ризик виникнення ІХС, серцевої 
недостатності та смертності від серцево-судинних захворювань, особливо в осіб із рівнем 
ТТГ >10 мМО/л [14]. Такий зв'язок був відсутнім у більшості дорослих осіб із рівнем ТТГ 
від 5 до 10 мМО/л [1, 14].
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не є постійним і може нормалізуватися без лі-
кування.

Зрештою, деяким пацієнтам із наявністю 
симптомів можна призначити пробне ліку-
вання левотироксином, однак такий підхід є 
складним через труднощі у визначенні справ-
жніх ефектів від дії препарату та плацебо. Після 
початку терапії левотироксином більшість па-
цієнтів продовжують його прийом протягом 
декількох років [19].

Доказова база
У систематичному огляді, який ліг в ос-

нову цих рекомендацій, порівнювали ефекти 
від застосування гормонів ЩЗ із відсутністю 
лікування та плацебо в дорослих із СКГ [15]. 
Наведено характеристики РКД та особливості 
учасників, які були залучені до огляду.

До систематичного огляду було включено 
21 дослідження, найбільшим з яких було до-
слідження TRUST, в якому вивчали ефек-
тивність гормонів ЩЗ в разі СКГ більш ніж 
у 700 осіб віком від 65 років до 91 року [16]. 
Більшість пацієнтів мали схожі супутні захво-
рювання: у 14% була ІХС, у 12% – фібриляція 
передсердь, у 51% – гіпертензія, у 16% – діа-
бет і у 12% – остеопороз [16]. Через великий 
масштаб дослідження TRUST його результати 
значно вплинули на результати систематичного 
огляду. Через це, а також для оцінки ефектів 
в осіб молодшого віку під час розробки реко-
мендацій також були розглянуті результати 
систематичного огляду без урахування даних 
дослідження TRUST (див. нижче).

До систематичного огляду було залучено 
широке коло пацієнтів із СКГ. Одна частина 

 Таблиця 1. Поточні рекомендації щодо застосування гормонів ЩЗ у пацієнтів із СКГ

Установа Рекомендації

Рекомендації Національного 
інституту здоров’я і 
досконалості допомоги 
(NICE), 2018 [21]

• ТТГ >10 мМО/л: 
- вік <70 років – лікувати;
- вік ≥70 років – спостерігати та чекати.

• ТТГ 4-10 мМО/л:
- вік <65 років із симптомами – розглянути можливість терапії;
- вік ≥65 років – спостерігати та чекати 

Європейська тиреоїдна 
асоціація (ETA), 2013 [5]

• Вік <70 років:
- ТТГ >10 мМО/л – лікувати;
- ТТГ <10 мМО/л із симптомами – почати обстеження;
- ТТГ <10 мМО/л без симптомів – спостерігати.

• Вік >70 років:
- ТТГ <10 мМО/л – спостерігати;
- �ТТГ >10 мМО/л – розглянути лікування за наявності симптомів чи високого 

серцево-судинного ризику

Американська тиреоїдна 
асоціація (ATA), 2012 [8]

• ТТГ >10 мМО/л – розглянути можливість лікування.
• ТТГ <10 мМО/л – розглянути лікування за наявності симптомів, які вказують 
на гіпотиреоз, а також за наявності антитіл до ТПО чи ознак атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань, серцевої недостатності чи чинників ризику 
розвитку цих захворювань 

UpToDate, 2018 [22] • ТТГ <7 мМО/л:
- вік >65/70 років – спостерігати;
- �вік <65/70 років – лікувати за наявності симптомів і спостерігати в разі 

їх відсутності.
• ТТГ 7-10 мМО/л:

- �вік >65/70 років – лікувати за наявності симптомів і спостерігати в разі 
їх відсутності;

- вік <65 років – лікувати.
• ТТГ >10 мМО/л – лікувати
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пацієнтів зверталася до лікарів через наявність 
симптомів, а інша була виявлена під час рутин-
ного скринінгу. До декількох досліджень було 
залучено пацієнтів із легкими та середньотяж-
кими симптомами (n=1263). Жодне з прове-
дених досліджень не включало лише пацієнтів 
із тяжкими симптомами. Для осіб молодшого 
віку (<30 років) і пацієнтів із незвично високим 
рівнем ТТГ (ТТГ>20 мМО/л за нормального 
рівня Т4) докази залишаються непрямими.

Розуміння рекомендацій 
Рекомендації стосуються більшості дорослих 

із СКГ (підтвердженого принаймні за допомо-
гою двох послідовних аналізів) із легкими чи 
середньотяжкими симптомами. 

На Панелі  2 наведено обставини, за яких ці 
рекомендації застосовувати не варто.

Абсолютні переваги та потенційна шкода
Робоча група настійно рекомендує не призна-

чати гормони ЩЗ для лікування СКГ, оскільки 

така терапія не супроводжується будь-якими 
суттєвими перевагами. Окрім цього неможливо 
виключити потенційну шкоду.
Для літніх людей (≥65 років) 

З високою впевненістю можна стверджувати, 
що терапія гормонами ЩЗ не впливає на якість 
життя, наявні симптоми, депресію, втому, ког-
нітивні функції, силу м’язів та індекс маси тіла 
(ІМТ).

Окрім відсутності користі робоча група була 
стурбована можливою шкодою від лікування. 

Для осіб молодшого віку (наприклад, до 65 років) 
У групах молодшого віку значних переваг від 

призначеної терапії не спостерігали. Існує се-
редня/висока впевненість у тому, що прийом 
гормонів ЩЗ у разі СКГ у цій групі має міні-
мальну користь, чи взагалі її не має.

Це саме стосується і потенційної шкоди. 
Робоча група була стурбована тягарем по-
життєвого лікування та обмеженими даними 
щодо ймовірності шкоди в разі тривалого 

Панель 2. Винятки для скорочених рекомендацій BMJ

Ці рекомендації не стосуються:

• Жінок, які намагаються завагітніти (їх не включали до досліджень). У систематичному огляді 

припускають, що вагітні жінки із СКГ мають підвищений ризик негативних наслідків як для ма-

тері, так і для дитини [25]. Відповідно до рекомендацій призначення левотироксину вагітним 

залежить від наявності антитіл до ТПО [26]. 

• Осіб із дуже високим рівнем ТТГ (>20 мМО/л) і нормальним рівнем Т4 (тироксину). 

Ці ознаки можуть вказувати на явний гіпотиреоз, але лише в окремих пацієнтів.

• Осіб із тяжкими симптомами, оскільки мало таких осіб було включено до досліджень. 

Проте немає чітких даних щодо того, як пов’язати симптоми із СКГ, навіть тоді, коли вони 

є тяжкими.

• Молодих людей (наприклад, до 30 років). Небагато таких пацієнтів було залучено до дослі-

дження, імовірно, через те що СКГ не часто розвивається в такому віці.

• Жінки з ризиком незапланованої вагітності. Клініцистам потрібно розглянути можливість 

призначення гормонів ЩЗ вагітним жінкам із СКГ, які мають підвищений ризик негативних 

наслідків як для матері, так і для дитини [25].

• Пацієнти, які вже приймають гормони ЩЗ. Наведені дані стосуються ефектів від початку 

застосування препаратів та лише непрямо інформують щодо припинення їх прийому.

Примітка: BMJ - раніше - Британський медичний журнал (British Medical Journal), з 2014 р. 
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застосування гормонів ЩЗ (наприклад, нега-
тивних ефектів із боку серцево-судинної сис-
теми). Крім цього, у пацієнтів може спосте-
рігатися затримка в діагностиці інших станів 
(наприклад, розладів настрою).

Практичні питання
Початок лікування є складнішою опцією для 

пацієнтів, адже потребує тривалого спостере-
ження та періодичних аналізів крові. Виник-
ненню тривоги можуть сприяти як лікування, 
так і його відсутність. Ключові практичні пи-
тання про застосування гормонів ЩЗ описані 
у таблиці 2.

Невизначеність
Майбутні дослідження можуть визначити 

пацієнтів, які матимуть користь від терапії. 
У ході наявних досліджень не було виявлено 
підгруп чи хоча б певних тенденцій щодо того, 
хто матиме користь від лікування гормонами 
ЩЗ. На сьогодні користь недостатньо визначена 
в осіб молодого віку та в пацієнтів із тяжкими 
симптомами.

Також є невизначеність щодо потенційної 
шкоди, яку досліджували лише в дослідженні 
TRUST. Протягом 2 років спостереження 
було зареєстровано лише декілька негатив-
них подій.

Відсутність лікування

Рутинне 
лікування 

Обстеження  
та візити до лікаря

Побічна дія, 
взаємодія з іншими 

препаратами  
та антидоти

Емоційне 
самопочуття

Витрати та доступ

Їжа та напої

Щоденний, зазвичай довготривалий 
прийом пероральних препаратів 
(переважно у формі таблеток) 

Регулярні візити та аналізи крові для 
спостереження за прогресуванням  
чи розрішенням захворювання

Регулярні візити протягом тривалого часу,  
а також регулярне проведення аналізів 
крові для моніторування рівня гормонів 

Передозування може призвести  
до симптомів гіпертиреозу (зменшення 
щільності кісток, фібриляція 
передсердь та інші симптоми)

Левотироксин потрібно приймати 
з різницею в 4 год з добавками, що 
містять кальцій чи залізо

Пацієнти можуть бути стурбовані щодо виникнення  
клінічних симптомів явного гіпотиреозу   

Занепокоєння через відсутність  
терапії встановленого захворювання

Занепокоєння через необхідність 
довготривалого лікування 

встановленого захворювання

Витрати зростають у разі 
довготривалого лікування  
та регулярних обстежень

Потрібно приймати натще чи через 
3-4 год після останнього прийому їжі. 

Не їжте протягом 30-60 хв після 
прийому левотироксину

Витрати зростають у разі 
регулярних обстежень

Терапія левотироксином

Таблиця 2. Практичні питання застосування гормонів ЩЗ при СКГ
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Населення

Порівнювані втручання

Рекомендації

Підвищений рівень 
тиреотропного гормону (ТТГ)

або

Сильна Сильна Слабка                               Слабка                              

Включаючи: 

Можуть не застосовуватися для:

Не застосовуються для: 

 �Пацієнтів без симптомів 
(діагностовано під час скринінгу)

 �Пацієнтів з неспецифічними симптомами

? пацієнтів з важкими симптомами

× � жінок, які планують завагітніти

× � пацієнтів з рівнем ТТГ понад 20 Ммо/л

? дорослих молодого віку (наприклад, до 30 років)

Нормальний рівень 
вільного Т4 (тироксину)

У пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом ми не рекомендуємо  
застосовувати  гормони щитоподібної залози

Ключові практичні питання

Без гормонів ЩЗ

Рівень ТТГ та симптоми Цінності та уподобання

Регулярні візити та аналізи крові  для контролю 
за прогресуванням чи розрішенням захворювання

Рівень ТТГ може змінюватися залежно від стресу, 
транзиторних захворювань чи віку. 

Він часто нормалізується без лікування. 

Немає чітких даних щодо того, як пов’язати симптоми 
із субклінічним гіпотиреозом  

Робоча група очікує незначну мінливість у тому,  
як пацієнти будуть оцінювати користь  

та можливі ризики. 

Потенційна шкода може порізно оцінюватися пацієнтами 
залежно від їх віку,  

якості життя та супутніх захворювань 

Тривалі постійні візити та аналізи крові  
для контролю рівня гормонів

Щоденний прийом ліків, зазвичай у таблетованій формі, 
часто довготривале лікування

Слід приймати з різницею у 4 години  
з будь-якими продуктами, які містять кальцій чи залізо 

Передозування може призвести до симптомів гіпертиреозу

З гормонами ЩЗ

Дорослі 
із субклінічним 
гіпотиреозом

Без гормонів 
ЩЗ                            

З гормонами 
ЩЗ   
левотироксин                         

Візуальний підсумок рекомендацій 

Рис. 1. Ключові питання застосування гормонів ЩЗ
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Порівняння користі та шкоди
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Для осіб похилого віку – близько 65 років та старше

Для молодих людей (наприклад, для людей до 65 років)

Включають всі дані, у томі числі – з найбільшого дослідження TRUST, яке проводилося 
серед осіб похилого віку, які мали супутні захворювання (див. рис. 1)

У результатах систематичного огляду переважали дані дослідження TRUST, яке проводилося серед осіб похилого 
віку. Таким чином, робоча група, за можливості,  розглядала дані без цього дослідження. Проте про побічні прояви 

повідомлялося лише в дослідженні TRUST.

Без гормонів ЩЗ

Без гормонів ЩЗ

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці
Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці
Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці
Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Без важливої різниці

Бали за шкалою EQ-5D: -0.59-1 (краще вище значення)

Середня кількість балів: 0-100 (краще нижча)

Загальна якість життя

Симптоми, пов’язані з ЩЗ

Втома

Симптоми депресії

Когнітивна функція

Загальна якість життя

Симптоми, пов’язані з ЩЗ

Втома

Симптоми депресії

Когнітивна функція

Смертність
Серцево-судинні події

Побічні ефекти

Смертність

Серцево-судинні події

Побічні ефекти середня

низька

низька

висока

середня

середня

висока

висока

низька

низька

дуже низька
дуже низька

висока

висока
висока

висока

Середня кількість балів: 0-21 (краще нижча)

Середня кількість балів: 0-безкінечність (краще вища)

Бали за шкалою EQ-5D: -0.59-1 (краще вище значення)

Середня кількість балів: 0-100 (краще нижча)

Середня кількість балів: 0-21 (краще нижча)

Середня кількість балів: 0-безкінечність (краще вища)

Кількість подій на 1000 осіб

Середня кількість балів: 0-100 (краще нижча)

Кількість подій на 1000 осіб

Середня кількість балів: 0-100 (краще нижча)

Після 1 року

Після 1,5 року

Після 1 року

Після 1,5 року

Після 2 років

Після 2 років

Якість доказів

З гормонами ЩЗ

З гормонами ЩЗ

Рис. 2. Характеристики РКД та особливості учасників, які були залучені до огляду

Реферативний огляд статті G.E. Bekkering et al. Thyroid hormones treatment for subclinical hypothyroidism: a clinical practice guideline. BMJ 2019;365:l2006.
Підготував Валерій Палько

Повну версію дивіться: https://www.bmj.com/content/365/bmj.l2006.long
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Стандарти лікування діабету: ретинопатія, 
нейропатія та догляд за стопою
           Рекомендації  Американської діабетичної асоціації, 2023

Діабетична ретинопатія є високоспецифічним су-
динним ускладненням цукрового діабету (ЦД) як 1, так 
і 2 типу, поширеність якого тісно пов’язана як із тривалі-
стю захворювання, так і з рівнем глікемічного контролю 
[1]. ДР в розвинених країнах є найчастішою причиною 
появи нових випадків сліпоти серед дорослих віком 20-
74 роки. Глаукома, катаракта та інші захворювання очей 
у хворих на ЦД розвиваються раніше і частіше. Окрім 
тривалості ЦД чинниками, що підвищують ризик роз-
витку ретинопатії або пов’язані з нею, є хронічна гіпер-
глікемія, нефропатія, гіпертензія та дисліпідемія [2-6].

Ступінь ретинопатії потрібно оцінювати під час інтен-
сифікації цукрознижувальної терапії, наприклад із засто-
суванням антагоністів рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду‑1 (арГПП‑1), оскільки швидке зниження рівня 
глікованого гемоглобіну (HbA

1с
) може бути пов’язане 

з початковим погіршенням перебігу ретинопатії [11].

 Скринінг  
Рекомендації
3. �Дорослі з ЦД 1 типу мають пройти первинне роз-

ширене та комплексне обстеження очей в офталь-
молога або оптометриста впродовж 5 років після 
встановлення діагнозу. В

4. �Люди із ЦД 2 типу мають пройти початкове розши-
рене та комплексне обстеження очей в офтальмолога 
або оптометриста під час діагностики захворювання. В

5. �Якщо під час одного або кількох щорічних офталь-
мологічних оглядів не виявлено ознак ретинопатії, 
а глікемія добре контролюється, можна розглянути 
можливість проведення скринінгу кожні 1-2 роки. 
За наявності будь-якого ступеня ДР подальші розши-
рені обстеження сітківки в офтальмолога або опто-
метриста треба повторювати принаймні 1 раз на рік. 
Якщо ретинопатія прогресує або є ризик втрати зору, 
обстеження потрібні частіше. В

6. �Програми, в яких застосовують фотографію сітківки 
(із дистанційним зчитуванням або використанням 
валідованого інструменту оцінки), можуть бути 
відповідними стратегіями для поліпшення доступу 
до скринінгу ДР. Такі програми мають забезпечувати 
шляхи для своєчасного направлення на комплексне 
обстеження очей за наявності показань. В

7. �Жінок дітородного віку з ЦД 1 або 2 типу, які плану-
ють вагітність або вагітних, варто проконсультувати 
щодо ризику розвитку і/або прогресування ДР. В

8. �Жінки з ЦД 1 або 2 типу мають пройти офтальмо-
логічне обстеження перед вагітністю та в першому 
триместрі, а також проходити моніторинг кожного 
триместру та впродовж року після пологів, залежно 
від ступеня ретинопатії. В
Профілактичний ефект терапії та той факт, що в па-

цієнтів із проліферативною ДР (ПДР) або макулярним 
набряком захворювання може бути безсимптомний 
перебіг, є переконливим на користь скринінгу для ви-
явлення ДР. Швидка діагностика дає можливість прове-
сти сортування пацієнтів і вчасно втрутитися, що може 
запобігти втраті зору в безсимптомних осіб, незважаючи 
на прогресуючу діабетичну хворобу очей.

Скринінг ДР проводять із використанням перевіре-
них підходів і методів. Молоді люди з ЦД 1 або 2 типу 
також мають ризик розвитку ускладнень і потребують 
скринінгу на ДР [12].

У разі виявлення ДР під час скринінгу рекоменду-
ють негайно звернутися до офтальмолога. Подальші 
обстеження за наявності ЦД 1 або 2 типу в осіб із мі-
німальною ретинопатією або без неї, як правило, по
вторюють щороку. Огляди кожні 1-2 роки після одного 
або кількох звичайних оглядів очей можуть бути еко-
номічно вигідніми. У популяції з добре контрольо-
ваним ЦД 2 типу існував незначний ризик розвитку 
тяжкої ретинопатії впродовж 3 років після звичайного 
обстеження, а в імітаційному моделюванні було вияв-
лено, що менш часті проміжки потенційно ефективні 
для скринінгу ДР в осіб без неї [13, 14]. Однак важливо 
регулювати інтервали скринінгу на основі наявності 
специфічних чинників ризику виникнення та прогре-
сування ретинопатії. За прогресування ретинопатії або 
наявності таких чинників ризику, як неконтрольована 
гіперглікемія, прогресуюча початкова ретинопатія або 
діабетичний макулярний набряк, необхідні частіші 
огляди в офтальмолога.

Фотографія сітківки з дистанційним зчитуванням 
експертами має великий потенціал для надання послуг 
скринінгу в регіонах, де кваліфіковані офтальмологи 
недоступні [15-17]. Високоякісні фотографії очного 

«Стандарти лікування діабету» Американської діабетичної асоціації (ADA) містять поточні гайдлайни 
з  клінічної практики та  призначені для надання принципів лікування ЦД, загальних цілей лікування 
і рекомендацій, а також інструментів для оцінки якості лікування. Члени Комітету з професійної прак-
тики ADA, що являє собою міждисциплінарний експертний комітет, несуть відповідальність за оновлен-
ня Стандартів медичної допомоги щороку або частіше, за  необхідності. Докладний опис стандартів, 
заяв і звітів ADA, а також систему оцінки доказів рекомендацій ADA щодо клінічної практики і повний 
список членів Комітету з професійної практики можна знайти в розділі «Вступ та методологія». 
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дна можуть виявити найбільш клінічно значущу ДР. 
Інтерпретацію зображень має виконувати кваліфі-
кований офтальмолог. Фотографія сітківки також 
може підвищити ефективність і знизити витрати, тоді 
як досвід офтальмологів можна використовувати для 
складніших обстежень і терапії [15, 18, 19].

ЦД 1 типу
Через те що ретинопатія, за оцінками, розвивається 

щонайменше через 5 років після виникнення гіперглі-
кемії, пацієнти з ЦД 1 типу мають пройти початкове 
розширене та комплексне обстеження очей впродовж 
5 років після встановлення діагнозу [21].

ЦД 2 типу
Пацієнти з ЦД 2 типу, які, можливо, мали недіагносто-

ваний діабет упродовж багатьох років і в яких є значний 
ризик розвитку поширеної ДР на момент встановлення 
діагнозу, мають пройти первинне розширене та комп-
лексне обстеження очей під час встановлення діагнозу.

Вагітність
Пацієнтки, в яких розвивається гестаційний ЦД, 

не  потребують обстеження очей під час вагітності, 
оскільки не мають підвищеного ризику розвитку ДР 
під час вагітності [22]. Водночас жінок дітородного віку 
з ЦД 1 або 2 типу, які планують вагітність або завагіт-
ніли, необхідно проконсультувати щодо базової поши-
реності та ризику розвитку і/або прогресування ДР.

 Лікування  
Рекомендації
9.  �Негайно направляйте пацієнтів із будь-яким сту-

пенем діабетичного макулярного набряку, непро-
ліферативною ДР середнього або тяжкого ступеня 
(попередником ПДР) або будь-якою ПДР до офталь-
молога, який має знання та досвід у лікуванні ДР. А

10. �Панретинальна лазерна фотокоагуляція пока-
зана для зниження ризику втрати зору в пацієн-
тів із ПДР високого ризику та, у деяких випадках, 
із непроліферативною ДР тяжкого ступеня. А

11. �Інтравітреальні ін’єкції антиваскулярного ендотелі-
ального фактора росту є розумною альтернативою 
традиційній панретинальній лазерній фотокоагуля-
ції для деяких пацієнтів із ПДР, а також знижує ризик 
втрати зору в цих осіб. А

12. �Інтравітреальні ін’єкції антиваскулярного ендотелі-
ального фактора росту показані як лікування першої 
лінії в більшості випадків діабетичного макулярного 
набряку, який вражає фовеальний центр і погіршує 
гостроту зору. А

13. �Макулярна фокальна/сітчаста фотокоагуляція та ін-
травітреальні ін’єкції кортикостероїдів (КС) є доціль-
ними методами лікування стійкого діабетичного 
макулярного набряку, незважаючи на попередню 
терапію антиваскулярним ендотеліальним фактором 
росту, або тоді, коли такий підхід не застосовується. А

14. �Наявність ретинопатії не є протипоказанням до те-
рапії ацетилсаліциловою кислотою (АСК) з метою 

кардіопротекції, оскільки АСК не підвищує ризик 
крововиливу в сітківку. А

Двома основними мотивами скринінгу на ДР є за-
побігання втраті зору та втручанню в лікування, у разі 
коли можна запобігти втраті зору або повернути його.

Фотокоагуляційна хірургія
Дані двох великих досліджень – ​дослідження ДР 

(DRS) в осіб із ПДР та дослідження раннього ліку-
вання ДР (ETDRS) у пацієнтів із макулярним набря-
ком – ​надають найсильнішу підтримку терапевтичним 
перевагам фотокоагуляційної хірургії.

Панретинальну лазерну фотокоагуляцію все ще ши-
роко використовують для лікування ускладнень ДР, які 
охоплюють неоваскуляризацію сітківки та її негативні 
наслідки.

У ході ETDRS було доведено, що м’якша техніка ма-
кулярної фокальної/секторальної лазерної фотокоагу-
ляції є ефективною для лікування клінічно значущого 
макулярного набряку, спричиненого ЦД, але нині вона 
є методом лікування другої лінії [26].

Лікування антисудинним ендотеліальним 
фактором росту

Дані DRCR Retina Network (раніше Diabetic 
Retinopathy Clinical Research Network) та інших до-
сліджень демонструють, що інтравітреальні ін’єкції 
анти-VEGF засобів ефективні щодо регресу проліфе-
ративного захворювання та призводять до негірших 
або навіть кращих результатів щодо гостроти зору 
в порівнянні з панретинальною лазерною коагуляцією 
впродовж двох років спостереження [27, 28].

FDA схвалило препарати афліберсепт і ранібізумаб 
для лікування пацієнтів із ДР. Наразі тривають дослі-
дження інших новітніх методів лікування ретинопатії, 
за допомогою тривалого інтравітреального введення 
фармакологічних агентів.

Було продемонстровано, що анти-VEGF-терапія 
непроліферативної ДР зменшує ризик подальшого 
розвитку неоваскуляризації сітківки та діабетичного 
макулярного набряку, але не поліпшує зорові результати 
впродовж двох років терапії, тому така терапія не реко-
мендована для рутинного використання в разі ДР [29].

Макулярна лазерна фотокоагуляція або інтравітре-
альні ін’єкції КС є адекватними методами лікування 
стійкого діабетичного макулярного набряку, незважа-
ючи на попередню терапію анти-VEGF. Обидва методи 
також є адекватними способами лікування осіб, яким 
не показана анти-VEGF-терапія через такі системні 
стани, як вагітність.

 Додаткова терапія  
Показано, що зниження рівня АТ зменшує прогре-

сування ретинопатії, хоча жорсткі цілі (рівень систо-
лічного АТ <120 мм рт. ст.) не приносять додаткової 
користі [8]. В осіб із дисліпідемією прогресування 
ретинопатії може бути уповільнено застосуванням 
фенофібрату, особливо в разі початкової дуже легкої 
непроліферативної ДР [34, 35].
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Нейропатія

 Скринінг  
Рекомендації
15. �Усі люди з  ЦД мають проходити обстеження 

на наявність діабетичної периферичної нейропатії 
(ДПН), починаючи з моменту встановлення діа-
гнозу ЦД 2 типу та через 5 років після виявлення 
ЦД 1 типу, а потім принаймні 1 раз на рік. В

16. �Дослідження дистальної симетричної поліней-
ропатії має охоплювати ретельний збір анамнезу 
та оцінку температурної чутливості або чутливості 
до уколу (функція дрібних волокон) і відчуття ві-
брації за допомогою камертона 128 Гц (для оцінки 
функції великих волокон). Усі люди з ЦД мають 
щороку проходити дослідження з використанням 
10-грамової монофіламентної нитки для вияв-
лення ризику утворення виразок та ампутації стоп. В

17. �Симптоми та ознаки вегетативної нейропатії по-
трібно оцінювати в осіб із ЦД, починаючи від мо-
менту встановлення діагнозу ЦД 2 типу та через 
5 років після виявлення ЦД 1 типу, надалі при-
наймні 1 раз на рік і за наявності інших мікросу-
динних ускладнень, зокрема ураження нирок 
і ПДН. Скринінг може охоплювати питання про ор-
тостатичне запаморочення, синкопе або суху по-
тріскану шкіру на кінцівках. Критеріями наявності 
вегетативної нейропатії є ортостатична гіпотензія, 
тахікардія в стані спокою або ознаки периферич-
ної сухості або потрісканості шкіри. E

Діабетичні полінейропатії – ​це  гетерогенна група 
розладів із різноманітними клінічними проявами. Раннє 
розпізнавання та належне лікування нейропатії в людей 
із ЦД є вкрай важливим. Пункти, про які потрібно знати:

1. Діабетична нейропатія є діагнозом винятку. Не-
діабетичні нейропатії можуть виявлятися в осіб із ЦД 
і піддаватися лікуванню.

2. До 50% випадків ДПН можуть мати безсимптом-
ний перебіг. Якщо не розпізнавати та не проводити 
профілактичний догляд за стопами, люди з ЦД ризи-
кують отримати травми, а також діабетичні виразки 
стопи з подальшою ампутацією.

3. Розпізнавання та лікування вегетативної нейро-
патії може полегшити симптоми, зменшити наслідки 
та поліпшити якість життя.

Спеціальне лікування для усунення основного ушко-
дження нерва сьогодні є недоступним. Контроль гліке-
мії може ефективно запобігти розвитку ДПН та діабе-
тичної автономної нейропатії серця (ДАНС) у разі ЦД 
1 типу, а також помірно уповільнювати їх прогресування 
за ЦД 2 типу, проте не зупиняє втрату нейронів [36-38]. 
Лікування інших модифікованих чинників ризику 
(у тому числі показники ліпідів та АТ) може допомогти 
запобігти прогресуванню ДПН у разі ЦД 2 типу та змен-
шити прогресування захворювання за ЦД 1 типу [39-41]. 
Терапевтичні стратегії (фармакологічні і нефармако-
логічні) для полегшення ДПН з больовим синдромом 

і симптомів вегетативної нейропатії можуть суттєво 
зменшити біль і поліпшити якість життя [42].

 Діагностика 
Діабетична периферична нейропатія

Пацієнтиі з тривалістю ЦД 1 типу впродовж 5 років 
і всі особи з ЦД 2 типу мають щороку обстежуватися 
на ДПН, при цьому враховують дані анамнезу і резуль-
тати простих клінічних тестів [42]. Симптоми відрізня-
ються залежно від класу уражених сенсорних волокон. 
Найпоширенішими ранніми симптомами, зумовленими 
ураженням дрібних волокон, є біль і дизестезія (непри-
ємні відчуття печіння та поколювання). Залучення в па-
тологічний процес великих волокон може спричинювати 
оніміння та втрату захисної чутливості (loss of protective 
sensation, LOPS). LOPS вказує на наявність дистальної 
сенсомоторної полінейропатії та є чинником ризику 
утворення діабетичної виразки стопи. Для оцінки функ-
ції дрібних і великих волокон, а також захисного відчуття 
можна використовувати такі клінічні тести:

1. Функція дрібних волокон: укол шпилькою та тем-
пературна чутливість.

2. Функція великих волокон: рефлекси на нижніх 
кінцівках, відчуття вібрації, монофіламент масою 10 г.

3. Захисне відчуття: тест із монофіламентом 10 г. 
Вищезазначені тести дають змогу не лише виявити 

дисфункції, але й передбачити майбутній ризик роз-
витку ускладнень. Потреба в електрофізіологічному 
дослідженні чи направленні до невролога є не частою, 
за винятком виявлення нетипових клінічних ознак 
або ж сумнівного діагнозу.

В усіх осіб із ЦД і ДПН треба взяти до уваги й іншу 
можливу етіологію нейропатії, таку як токсини (на-
приклад, алкоголь), нейротоксичні ліки (наприклад, 
хіміотерапія), дефіцит вітаміну В

12
, гіпотиреоз, захво-

рювання нирок, злоякісні пухлини (наприклад, мно-
жинна мієлома, бронхогенна карцинома), інфекції 
(наприклад, ВІЛ), хронічна запальна демієлінізуюча 
нейропатія, спадкові нейропатії та васкуліт [43].

Діабетична автономна нейропатія
Пацієнти, які страждають на ЦД 1 типу впродовж 

5 років, і всі особи з ЦД 2 типу мають проходити що-
річне обстеження на наявність вегетативної нейропатії 
[42]. Симптоми та ознаки вегетативної нейропатії не-
обхідно ретельно виявляти під час збору анамнезу та фі-
зикального обстеження. Основними клінічними про-
явами діабетичної вегетативної нейропатії є тахікардія 
в стані спокою, ортостатична гіпотензія, гастропарез, 
закреп, діарея, нетримання калу, еректильна дисфункція, 
нейрогенний сечовий міхур і судомоторна дисфункція 
з підвищеним або зниженим потовиділенням. Скринінг 
симптомів вегетативної нейропатії передбачає запитання 
щодо симптомів ортостатичної непереносимості (запа-
морочення, відчуття втрати свідомості або слабкість під 
час стояння), синкопе, непереносимості фізичних наван-
тажень, закрепу, діареї, затримки сечі, нетримання сечі 
або зміни потовиділення. Подальше обстеження може 
бути розглянуте за наявності симптомів та залежатиме 
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від ураженого кінцевого органа, також проводять сер-
цево-судинні вегетативні тести, оцінку потовиділення, 
дослідження уродинаміки, спорожнення шлунка або ен-
доскопію/колоноскопію. Порушення контррегуляторних 
реакцій на гіпоглікемію в разі ЦД 1 і 2 типу може при-
звести до неусвідомлення гіпоглікемії, але не пов’язане 
безпосередньо з вегетативною нейропатією.

 Лікування  
Рекомендації
18. �Оптимізуйте контроль рівня глюкози, щоб запо-

бігти або стримати розвиток нейропатії в людей 
із ЦД 1 типу А та для уповільнення прогресування 
нейропатії в людей із ЦД 2 типу C. Оптимізувати 
показники АТ і контроль рівнів ліпідів у сироватці 
крові, щоб зменшити ризик або уповільнити про-
гресування діабетичної нейропатії. В

19. �Оцінка та лікування болю, пов’язаного з ДПН В, 
і  симптомів вегетативної нейропатії для поліп-
шення якості життя. E

20. �Габапентиноїди, інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну-норадреналіну, трициклічні антидепре-
санти та блокатори натрієвих каналів рекомендують 
як початкові фармакологічні засоби лікування ней-
ропатичного болю в разі ЦД. A Зверніться до невро-
лога або фахівця з болю, якщо не вдається досягти 
контролю болю в рамках практики лікаря. E

Глікемічний контроль
Доведено, що підтримання рівня глюкози в межах 

референтних значень на ранніх стадіях ЦД ефективно 
стримує або запобігає розвитку ДПН та ДАНС у людей 
із ЦД 1 типу [47-50]. Хоча докази користі майже нор-
мального глікемічного контролю не такі переконливі, 
як для ЦД 2 типу, деякі дослідження продемонстрували 
помірне уповільнення прогресування захворювання 
без відновлення втрачених нейронів [38, 51]. Кон-
кретні стратегії зниження рівня глюкози можуть мати 
різні ефекти. У проведеному post hoc-аналізі учасники, 
зокрема чоловіки з ЦД 2 типу, які отримували інсулі-
нові сенсибілізатори в дослідженні BARI 2D (Bypass 
Angioplasty Revascularization Investigation in Type 2 
Diabetes), мали меншу частоту дистальної симетричної 
полінейропатії впродовж 4 років, ніж ті, хто отримував 
інсулін/сульфонілсечовину [52]. Крім того, нещодавні 
дані дослідження Action to Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes (ACCORD) продемонстрували суттєву ко-
ристь інтенсивного контролю рівня глюкози та АТ для 
профілактики ДАНС у разі ЦД 2 типу [53].

Ліпідний контроль
Дисліпідемія є ключовим чинником у розвитку ней-

ропатії в людей із ЦД 2 типу та чинником ризику роз-
витку нейропатії в осіб із ЦД 1 типу [54, 55]. Хоча до-
кази зв’язку між рівнями ліпідів і розвитком нейропатії 
за ЦД 2 типу стають все очевиднішими, оптимальне 
терапевтичне втручання не визначено. Є докази пози-
тивних ефектів фізичної активності, втрати ваги та ба-
ріатричної хірургії в осіб із ДПН, але використання 

традиційної гіполіпідемічної фармакотерапії (такої 
як статини або фенофібрати) не є ефективним у ліку-
ванні ДПН або запобіганні її розвитку [56].

Контроль артеріального тиску
Існує безліч причин для контролю АТ в людей із ЦД, 

але тепер до цього списку додано прогресування ней-
ропатії (особливо за ЦД 2 типу). Незважаючи на те що 
результати багатьох досліджень підтверджують роль 
артеріальної гіпертензії в розвитку нейропатії, нещо-
давно проведений метааналіз даних 14 країн у міжна-
родному дослідженні поширеності та лікування діабету 
та депресії (INTERPRET-DD) показав, що артеріальна 
гіпертензія є незалежним ризиком розвитку ДПН.

 Нейропатичний біль  
Нейропатичний біль може бути доволі інтенсивним 

і, відповідно, впливати на якість життя, обмежувати рух-
ливість і сприяти депресії та соціальній дисфункції [58]. 
На сьогодні немає переконливих доказів щодо підтри-
мання контролю глікемії або способу життя як терапії 
нейропатичного болю в разі ЦД або предіабету – ​зреш-
тою залишається фармакологічне втручання [59]. Нещо-
давно опублікований гайдлайн Американської академії 
неврології (The American Academy of Neurology; AAN) 
рекомендує, щоб початкове лікування болю також зосе-
реджувалося на лікуванні розладів сну та настрою через 
підвищену частоту цих проблем в осіб із ДПН [60].

Є низка фармакологічних методів лікування болю 
в разі ЦД. В оновленому звіті AAN припускають, що габа-
пентиноїди, селективні інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну-норадреналіну (СІЗЗС), блокатори натрієвих 
каналів, трициклічні антидепресанти (TЦA) і засоби з по-
двійним механізмом дії СІЗЗС/опіоїдів можна розглядати 
для лікування болю в разі ДПН [60]. Ці рекомендації AAN 
є доповненням до нещодавно опублікованої монографії 
про біль ADA, хоча існують певні розбіжності, зокрема 
щодо препаратів із подвійним механізмом дії СІЗЗС/
опіоїдів [61]. Нещодавно проведене пряме дослідження 
показало терапевтичну еквівалентність ТЦА, СІЗЗС 
та габапентиноїдів у лікуванні болю в разі ДПН [62]. Ви-
пробування також підтвердило роль комбінованої терапії 
в порівнянні з монотерапією болю при ДПН.

Габапентиноїди
Габапентиноїди являють собою кілька лігандів 

субодиниці α2-δ кальцієвого каналу. Вісім досліджень 
високої якості та сім – ​середньої підтверджують роль 
прегабаліну в  лікуванні болю при ДПН. Проведене 
одне високоякісне дослідження та  багато невеликих 
досліджень підтверджують роль габапентину в лікуванні 
болю при ДПН.

СІЗЗС
До СІЗЗС належать дулоксетин, венлафаксин 

і  десвенлафаксин. Два дослідження високої якості 
та п’ять – ​середньої підтверджують роль дулоксетину 
в лікуванні болю при ДПН. Проведене високоякісне 
дослідження підтверджує роль венлафаксину в лікуванні 
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болю при ДПН. Лише одне випробування середньої 
якості підтверджує ймовірність ролі десвенлафаксину 
в лікуванні болю при ДПН [60].

Тапентадол і трамадол
Тапентадол і трамадол є опіоїдними аналгетиками 

центральної дії, які виявляють свою аналгетичну дію 
як через агонізм μ-опіоїдних рецепторів, так і через 
інгібування зворотного захоплення норадреналіну 
та серотоніну. СІЗЗС/опіоїди є, імовірно, ефективними 
в  лікуванні болю при ДПН. Однак використання 
будь-яких опіоїдів для лікування хронічного 
нейропатичного болю несе в собі ризик звикання, 
якого варто уникати.

Трициклічні антидепресанти
Проводили дослідження із  застосування ТЦА 

в лікуванні болю, при цьому більшість релевантних 
даних було отримано в ході випробувань амітриптиліну, 
а саме в ході двох досліджень середньої та високої 
якості, що показали їх ефективність у лікуванні болю 
при ДПН [60, 62]. Антихолінергічні побічні ефекти 
можуть обмежувати дозу та  використання ТЦА 
особами віком ≥65 років.

Блокатори натрієвих каналів
До блокаторів натрієвих каналів належать 

ламотриджин, лакосамід, окскарбазепін і вальпроєва 
кислота. П’ять досліджень середньої якості 
підтверджують роль блокаторів натрієвих каналів 
у лікуванні болю при ДПН [60].

Капсаїцин
FDA схвалило використання капсаїцину для 

лікування болю при ДПН за допомогою 8% пластиру, 
про що повідомляли у проведеному дослідженні високої 
якості. Також є відомості про дослідження середньої 
якості із  застосуванням 0,075% крему капсаїцину. 
У пацієнтів, які мають протипоказання до пероральної 
фармакотерапії або які віддають перевагу місцевому 
лікуванню, варто розглянути можливість місцевого 
застосування капсаїцину.

Карбамазепін і α-ліпоєва кислота
Карбамазепін і  α-ліпоєва кислота* можуть бути 

ефективними і взяті до уваги при виборі лікування 
ДПН із больовим синдромом [41, 54, 56].

Догляд за стопами

Рекомендації
21. �Виконуйте всебічне обстеження стопи щонайменше 

1 раз на рік для виявлення чинників ризику утво-
рення виразок із подальшою ампутацією. А

22. �Обстеження має охоплювати огляд шкіри, оцінку 
деформації стопи, неврологічне обстеження 
(тестування із  10-грамовим монофіламентом 
із щонайменше однією іншою провокацією: укол 

шпилькою, температура, вібрація) і перевірка су-
дин, у тому числі з пульсом на ногах і стопах. В

23. �Особи з ознаками втрати чутливості, передвиразко-
вими ураженнями або ампутаціями мають прохо-
дити перевірку стоп під час кожного візиту. А

24. �Зібрати анамнез щодо виразки, ампутації, стопи 
Шарко, ангіопластики або судинної хірургії, паління, 
ретинопатії та ниркової хвороби, а також оцінити по-
точні симптоми нейропатії (біль, печіння, оніміння) 
та судинної хвороби (втома ніг, кульгавість). В

25. �Початковий скринінг на захворювання периферич-
них артерій має охоплювати оцінку пульсу на ниж-
ніх кінцівках, час наповнення капілярів, почерво-
ніння, блідості на підйомі та часу наповнення вен. 
Особи з наявністю в анамнезі втоми ніг, кульгаво-
сті та болю в стані спокою, що полегшується в разі 
зміни положення; зниженням чи відсутністю пульсу 
на тильних артеріях мають бути направлені на ви-
значення кісточково-плечового індексу і, за необ-
хідності, оцінку стану судин. В

26. �Мультидисциплінарний підхід рекомендований 
для осіб із виразками стоп та стопами високого ри-
зику (наприклад, пацієнтам на діалізі, тим, хто має 
стопу Шарко, у кого в анамнезі були виразки чи 
ампутація, а також тим, хто страждає на захворю-
вання периферичних артерій). В

27. �Направляйте осіб, які палять і мають в анамнезі 
ускладнення з боку нижніх кінцівок, LOPS, струк-
турні аномалії або захворювання периферичних 
артерій, до спеціалістів із догляду за стопами для 
постійного профілактичного огляду та спостере-
ження впродовж усього життя. В

28. �Забезпечити загальну профілактичну освіту щодо 
самостійного догляду за стопами для всіх людей 
із ЦД, зокрема тих, хто втратив захисну чутливість, 
щодо відповідних способів огляду стоп (пальпа-
ція або візуальний огляд за допомогою небиткого 
дзеркала) для щоденного спостереження за ран-
німи проблемами зі стопами. В

29. �Використання спеціального терапевтичного взуття 
рекомендовано людям із ЦД із високим ризиком 
утворення виразок, у тому числі LOPS, деформаці-
ями стоп, виразками, мозолями, поганим перифе-
ричним кровообігом або ампутацією в анамнезі. В

30. �Для хронічних діабетичних виразок стопи, які не вда-
лося загоїти за допомогою оптимального стандарт-
ного лікування, потрібно розглянути додаткову 
терапію новітніми препаратами, ефективність яких 
було підтверджено результатами рандомізованих 
контрольованих випробувань. Такі рекомендації мо-
жуть передбачати терапію ран негативним тиском, 
використання плацентарних мембран, біоінженер-
них замінників шкіри, безклітинних матриць, авто-
логічного фібрину і лейкоцитарних тромбоцитарних 
плям та місцеву кисневу терапію. А

Виразки та ампутації стоп є досить поширеними 
ускладненнями, спричиненими ЦД. Це може бути 
наслідком кількох чинників, зокрема периферичної 
нейропатії, захворювань периферичних артерій (ЗПА) 
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і деформації стоп, що, своєю чергою, є основними 
причинами захворюваності та  смертності людей 
із ЦД. Раннє розпізнавання стоп із високим ризиком 
передвиразкових уражень і швидке лікування виразок 
та інших ускладнень нижніх кінцівок може відстро-
чити несприятливі результати або запобігти їм. Раннє 
розпізнавання потребує розуміння чинників, які під-
вищують ризик утворення виразок і ампутацій у людей 
із ЦД. Чинниками, пов’язаними зі стопою високого 
ризику, є:

•	 недостатній контроль глікемії;
•	 периферична нейропатія / LOPS;
•	 захворювання периферичних артерій;
•	 деформації стопи (вальгусна деформація першого 

пальця стопи, молоточкоподібні пальці, суглоб Шарко 
та ін.);

•	 передвиразкові ураження або мозолі;
•	 виразка в анамнезі;
•	 ампутація в анамнезі;
•	 куріння;
•	 ретинопатія;
•	 нефропатія (особливо в осіб на діалізі або після 

трансплантації).
Виявлення стопи високого ризику починають 

із детального збору анамнезу, який охоплює контроль 
глікемії, історію куріння, толерантність до фізичних 
навантажень, кульгавість або біль у спокої, а також на-
явність виразок або ампутацій в анамнезі. Ретельний 
огляд стоп необхідно проводити щороку всім хворим 
на ЦД і, частіше, особам із групи ризику [75].

Обстеження має передбачати огляд цілісності 
шкіри, оцінку LOPS за  допомогою дослідження 
із 10-грамовим монофіламентом із щонайменше одним 
інструментом для неврологічної оцінки, дослідження 
пульсу на тильній поверхні стопи та задніх велико-
гомілкових артерій, а  також перевірку деформацій 
стоп, таких як вальгусна деформація першого пальця 
стопи, молоточкоподібні пальці і виступаючі плесневі 
кістки, що збільшують тиск на підошовну поверхню 
стопи та підвищують ризик утворення виразок. Особи 
з групи ризику мають проходити перевірку під час кож-
ного візиту та мають бути направлені до спеціалістів 
із догляду за стопами для постійного профілактич-
ного огляду та спостереження. У ході фізикального 

обстеження пацієнтів можна розділити на різні кате-
горії та визначити частоту візитів (табл.) [76].

 Навчання пацієнтів  
Усі пацієнти з ЦД (та їхні сім’ї), особливо ті, хто 

належить до групи високого ризику, мають пройти за-
гальне навчання щодо догляду за стопами, у тому числі 
з відповідними стратегіями лікування [82-84]. Таке 
навчання мають пройти особи з уперше діагностова-
ним ЦД у межах щорічного комплексного обстеження 
та пацієнти із захворюваннями високого ризику під 
час кожного візиту. Наявні докази свідчать про те, що, 
незважаючи на важливість навчання пацієнтів та їхніх 
родин, знання швидко забуваються і потребують регу-
лярного закріплення [86].

Необхідно також обговорити вибір відповідного взуття 
та поведінку пацієнта вдома (наприклад, не ходити босо-
ніж, уникати взуття з відкритим носком). Доведено, що 
терапевтичне взуття з ортопедичними засобами, виготов-
леними на замовлення, знижує піковий підошовний тиск 
[84]. У більшості досліджень зниження максимального 
підошовного тиску розглядають як результат, а не як про-
філактику утворення виразки. Певні конструктивні осо-
бливості ортезів, такі як взуття з рокерською підошвою 
та плесневим пристосуванням, можуть значно зменшити 
піковий підошовний тиск, ніж окремо взяті устілки.

 Лікування  
Рекомендації щодо лікування хворих на ЦД ви-

значатимуться відповідно до їхньої категорії ризику. 
Людей за відсутності ризику чи групи низького ри-
зику можна лікувати за допомогою навчання та само-
обслуговування. Пацієнтів із середнім і високим ри-
зиком потрібно направляти до спеціалістів із догляду 
за стопами для подальшого обстеження та регулярного 
спостереження (див. табл.). Маються на увазі особи 
з LOPS, ЗПА і/або структурними деформаціями стопи, 
такими як стопа Шарко, вальгусна деформація пер-
шого пальця стопи або молоткоподібні пальці. Паці-
єнти з будь-якою відкритою виразкою чи набряком 
неясного ґенезу, еритемою або місцевим підвищенням 
температури шкіри мають бути терміново направлені 
до фахівця з догляду за стопами або міждисциплінар-
ної команди.

Таблиця. Міжнародна робоча група із системи стратифікації ризику 
діабетичної стопи та відповідна частота скринінгу стоп

Категорія Ризик утворення виразки Характеристики Частота оглядів1

0 Дуже низький Жодних LOPS та ЗПА Щороку
1 Низький Або LOPS чи ЗПА Кожні 6-12 міс

2 Помірний
LOPS + ЗПА, або
LOPS + деформація стоп, або
ЗПА + деформація стоп

Кожні 3-6 міс

3 Високий
LOPS або ЗПА та один із таких чинників:
• виразка стопи в анамнезі;
• ампутація (незначна чи значна);
• термінальна стадія захворювання нирок

Кожні 1-3 міс

Адаптовано з дозволу Schaper та співавт. [76].
Примітки. 1 – ​пропозиції щодо частоти обстеження базуються на експертній думці та вимогах, орієнтованих на пацієнта.
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Рекомендації щодо початкового лікування мають 
охоплювати щоденний огляд ніг, використання зво-
ложувальних засобів для сухої шкіри, що лущиться, 
і  уникнення самостійного догляду за  врослими 
нігтями та мозолями. Добре підібране спортивне 
взуття або взуття для прогулянок з індивідуальними 
ортезами для зниження тиску має бути частиною 
початкових рекомендацій для людей із підвищеним 
підошовним тиском (що спостерігається на підо-
шовних мозолях). Пацієнтам із такими деформа-
ціями, як  вальгусна деформація першого пальця 
стопи чи молоткоподібні пальці, може знадобитися 
спеціальне взуття, наприклад дуже глибоке. Особи 
зі значнішими деформаціями, наприклад у разі хво-
роби Шарко, можуть потребувати індивідуального 
виготовлення взуття.

Особливу увагу треба приділяти пацієнтам із ней-
ропатією – ​з теплою на дотик, набряклою, червоною 
стопою, з травмою в анамнезі / без неї та за відсутності 
відкритої виразки. Такі особи потребують ретельного 
обстеження щодо можливої нейроартропатії Шарко 
[89]. Рання діагностика та лікування цього стану має 
першочергове значення для запобігання деформаціям 
і нестабільності, що можуть призвести до утворення 
виразки та ампутації. Такі пацієнти мають повністю 
уникати навантаження на стопи та терміново зверну-
тися до спеціаліста з догляду за стопами для подаль-
шого лікування. Рентгенівські знімки стопи та гоміл-
ковостопного суглоба слід виконувати всім особам 
із зазначеними вище клінічними ознаками. Упродовж 
багатьох років лікування виразок зазнало низки змін 
[90]. До них належать терапія негативним тиском, фак-
торами росту, біоінженерною тканиною, ацелюлярною 
матричною тканиною, терапія стовбуровими клітинами, 
гіпербарична киснева терапія та новітня місцева кис-
нева терапія [91-93].

Загальноприйнятим є той факт, що початкове лі-
кування та оцінка виразки має враховувати п’ять ос-
новних принципів лікування виразки:

•	 Розвантаження підошовних виразок.
•	 Видалення некротизованої нежиттєздатної тканини.
•	 Реваскуляризація ішемічних ран за необхідності.
•	 Лікування інфекції: м’яких тканин або кісток.
•	 Використання фізіологічних, місцевих пов’язок.
Однак, незважаючи на дотримання вищезазначе-

них принципів, деякі виразки хронізуються і не за-
гоюються. У таких ситуаціях прогресивна терапія 
ран може відіграти свою роль. Питання про те, коли 
варто застосовувати передове лікування ран, було 
предметом багатьох дискусій, оскільки ця терапія 
є доволі дороговартісною. Було встановлено, що, 
якщо рана не  зменшується на  50% або впродовж 
більш ніж 4 тиж відповідного лікування (вищена-
ведені 5 основних принципів), потрібно розглянути 
можливість використання розширеної терапії [94]. 
Лікування хронічних ран найліпше проводити в між-
дисциплінарних умовах.

Місцеві фактори росту, ацелюлярні матричні тка-
нини та  біоінженерну клітинну терапію зазвичай 

використовують у центрах лікування ран для приско-
рення загоєння хронічних і більш поверхневих виразок.

Терапія ран за  допомогою негативного тиску 
була вперше запроваджена на початку-всередині 
1990-х років. Ця терапія стала особливо корисною 
при підготовці рани до шкірних трансплантатів 
і клаптів, що, своєю чергою, сприяє закриттю гли-
боких, великих за площею ран [95, 96]. На ринку 
існують різноманітні типи, від електричного до ме-
ханічного, різних розмірів залежно від конкретних 
вимог до рани.

Електростимуляція, імпульсна радіочастотна енер-
гія та екстракорпоральна ударно-хвильова терапія є 
біофізичними методами, що, імовірно, посилюють 
регуляцію факторів росту або цитокінів, стимулюючи 
загоєння ран, тоді як низькочастотний безконтактний 
ультразвук використовують для обробки ран.

Гіпербарична киснева терапія – ​це метод, що полягає 
в подачі кисню через камеру, індивідуальну або вико-
ристовувану декількома особами, з метою підвищення 
оксигенації тканин для посилення перфузії та неова-
скуляризації тканин, боротьби зі стійкими бактеріями 
та стимулювання загоєння ран.

Місцева киснева терапія останніми роками до-
сліджувалася досить активно, зокрема декількома ви-
сокоякісними РКД і принаймні п’ятьма систематич-
ними оглядами та метааналізами, які підтверджують 
ефективність цієї терапії в разі хронічних діабетичних 
виразок стопи (DFUs) через 12 тиж [19, 20, 30-34, 91, 
92, 101-105]. Доступними є три типи місцевих кисне-
вих пристроїв, у тому числі з безперервною подачею, 
низьким постійним і циклічним тиском. Важливим 
є той факт, що апарати для місцевої кисневої терапії 
можуть застосовуватися пацієнтом вдома, тому в нього 
не має необхідності щодня відвідувати спеціалізовані 
центри. Дуже високий рівень участі з дуже малою кіль-
кістю зафіксованих побічних ефектів у поєднанні з по-
ліпшеними показниками загоєння робить цю терапію 
ще одним привабливим варіантом для розширеного 
лікування ран.

Якщо діабетичні виразки стопи не  загоюються, 
попри відповідний догляд за раною, треба назначити 
додаткову розширену терапію, яку найліпше прово-
дити за участю міждисциплінарної команди. Після 
одужання всі особи мають бути зараховані до офіційної 
комплексної профілактичної програми, спрямованої 
на зниження частоти повторного утворення виразок 
і подальших ампутацій [75, 106, 107].

Реферативний огляд статті Nuha A. ElSayed, Grazia Aleppo, 
Vanita R. Aroda, Raveendhara R. Bannuru et al. Retinopathy, 
Neuropathy, and Foot Care: Standards of Care in Diabetes – ​

2023, Diabetes Care 2023;46(Suppl. 1): S203-215.

Підготувала Дарина Павленко

Повну версію дивіться: https://diabetesjournals.org/care/
article/46/Supplement_1/S203/148042/12-Retinopathy-

Neuropathy-and-Foot-Care-Standards
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Діагностика, профілактика і лікування 
дефіциту вітаміну D у дорослих:  
Kонсенсус українських експертів

Зростаюча актуальність проблеми дефіциту вітаміну D у населення України, 
велика кількість наукових робіт, присвячених вивченню дефіциту вітаміну D, його 
наслідків і можливостей подолання, а також активне і, на жаль, часто безконтрольне 
застосування вітаміну D, передусім у період епідемії COVID‑19, – усе це разом зумовило 
гостру потребу українських фахівців у чітких рекомендаціях та обґрунтуванні 
призначення цього вітаміну як здоровим особам, так і пацієнтам різних вікових 
категорій. 
На початку 2023 року на сторінках спеціалізованого науково-практичного журналу 
«Біль. Суглоби. Хребет» від ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН 
України» увазі читачів уперше було представлено Kонсенсус українських експертів 
щодо діагностики, профілактики та лікування дефіциту вітаміну D у дорослих (далі – ​
Консенсус). Консенсус був анонсований членом редакційної колегії, президентом 
Європейської асоціації вітаміну D (European Vitamin D Association, EVIDAS) 
професором Павлом Плудовським.

Консенсус є міждисциплінарним, у  його 
розробці взяли участь провідні українські 
фахівці різних галузей медицини, документ 
містить якісний аналіз сучасної міжнарод-
ної доказової бази щодо дефіциту вітаміну D 
та ефективності й безпеки лікування цього 
стану, а також результати українських епіде-
міологічних досліджень, які демонструють 
позитивні тенденції в подоланні дефіциту ві-
таміну D в Україні.

Документ створювали методом Дельфі, 
голосування проводили за допомогою плат-
форми SurveyMonkey®. Після затвердження 
складу консенсусної групи, узгодження по-
рядку формування та структури Консенсусу, 
формулювання і  корекції основних поло-
жень, двох раундів голосування сформовано 
основні положення Консенсусу, за які група 
успішно проголосувала. П’ятнадцять авторів 
статті – ​це 15 експертів, які брали участь у го-
лосуванні. Остаточні 14 положень Консенсусу 
подані нижче. З повною версією Консенсусу 
можна ознайомитися на сторінках видання 
журналу «Біль. Суглоби. Хребет» (посилання 
буде наведено нижче).

Основні положення Консенсусу
1. Дефіцит і недостатність вітаміну D у дорос-

лого населення України є значно поширеними, 
у зв’язку з чим необхідно збільшити обізнаність 
громадськості та медичного персоналу щодо 
його скелетних і позаскелетних ефектів, груп 
ризику, які потрeбують скринінгу та моніто-
рингу рівня 25(OH)D, адекватних доз і схем для 
профілактики та лікування дефіциту вітаміну D.

2. Рівень загального 25(OH)D у  сироватці 
крові рекомендований як лабораторний маркер 
для діагностики дефіциту вітаміну D.

Критерії забезпеченості організму вітаміном D:
•	 <20 нг/мл (<50 нмоль/л) – ​дефіцит вітаміну D;
•	 ≥20 нг/мл (≥50 нмоль/л) і  <30 нг/мл 

(<75 нмоль/л) – ​недостатність вітаміну D;
•	 30-50 нг/мл (75-125 нмоль/л) – ​достатній 

рівень вітаміну D;
•	 >50-60 нг/мл (>125-150 нмоль/л) – ​безпеч-

ний, але не цільовий рівень вітаміну D;
•	  >60-100 нг/мл (>150-250 нмоль/л) – ​зона 

невизначеності з потенційними перевагами чи ри-
зиками;

•	 >100 нг/мл (>250 нмоль/л) – ​надлишок / 
зона токсичності вітаміну D.
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3. Визначення сироваткового рівня 25(OH)D 
у дорослих не рекомендовано без чітких пока-
зань, а скринінг дефіциту вітаміну D треба розгля-
нути в таких осіб чи за умови таких захворювань/
станів:

•	 літні люди (≥60 років);
•	 літні особи з підвищеним ризиком падінь 

і малотравматичними переломами в анамнезі;
•	 іммобілізовані особи та пацієнти під час 

тривалої госпіталізації;
•	 вагітні та жінки, що годують груддю;
•	 особи з  ожирінням (індекс маси тіла 

≥30 кг/м2);
•	 особи з темною пігментацією шкіри;
•	 остеопороз;
•	 остеомаляція;
•	 біль у кістках і м’язах;
•	 гіперпаратиреоз;
•	 хронічна хвороба нирок (ХХН);
•	 синдроми мальабсорбції (наприклад, за-

пальні захворювання кишечнику, стани після 
баріатричних операцій, муковісцидоз, ентерит 
після опромінення та ін.);

•	 печінкова недостатність;
•	 тривалий прийом лікарських засобів із не-

гативним впливом на метаболізм вітаміну D (на-
приклад, протисудомні препарати, глюкокор-
тикоїди, ліки від СНІДу, протигрибкові засоби, 
засоби гіпохолестеринемічної дії та ін.);

•	 хронічні автоімунні захворювання (напри-
клад, розсіяний склероз, ревматоїдний артрит, 
системний червоний вовчак та ін.);

•	 гранулематозні захворювання (наприклад, 
саркоїдоз, туберкульоз, гістоплазмоз, бериліоз, 
кокцидіомікоз та ін.);

•	 цукровий діабет;
•	 онкологічні захворювання.
4. В  осіб із  дефіцитом вітаміну D рівень 

25(OH)D потрібно інтерпретувати разом із ви-
значенням рівня кальцію, фосфору, магнію, 
лужної фосфатази, паратгормону і креатиніну 
сироватки крові.

5. Для профілактики та лікування дефіциту ві-
таміну D рекомендований пероральний прийом 
холекальциферолу (вітамін D

3
), як альтернатива 

(вегетаріанство, веганство тощо) – ​ергокальци-
феролу (вітамін D

2
). З метою підвищення при-

хильності до прийому вітаміну D рекомендовано 

використання різних режимів прийому (щодня, 
щотижня).

6. Здоровим особам дорослого віку без за-
хворювань і станів, які впливають на метабо-
лізм вітаміну D в організмі, рекомендовано 
прийом добавок вітаміну D із жовтня по кві-
тень у  дозі 800-2000 МО/добу (залежно від 
маси тіла) через зниження синтезу ендоген-
ного вітаміну D у шкірі.

7. Прийом вітаміну D у дозі 800-2000 МО/добу 
протягом року рекомендовано літнім людям, ім-
мобілізованим особам і пацієнтам під час трива-
лої госпіталізації з обмеженням функціональної 
активності.

8. Жінкам, які планують вагітність, доцільно 
розглянути прийом вітаміну D у  дозі 800-
2000  МО/добу  чи продовжити його прийом 
протягом усієї вагітності та лактації.

9. Особам із  захворюваннями та  станами, 
які впливають на метаболізм вітаміну D в орга-
нізмі, рекомендований індивідуальний підбір 
профілактичної дози вітаміну D (3000-5000 МО/
добу) для досягнення оптимальної концентрації 
25(OH)D.

10. Особам без захворювань і  станів, які 
впливають на  метаболізм вітаміну D в  орга-
нізмі, з діагностованим дефіцитом вітаміну D 
його лікування потрібно розпочинати з більших 
доз вітаміну D (4000-7000 МО/добу) порівняно 
з профілактичними дозами, рекомендованими 
для загальної популяції.

11. Особам із захворюваннями та станами, які 
впливають на метаболізм вітаміну D в організмі, 
для лікування дефіциту вітаміну D рекомендо-
вані вищі його дози (до 10 000 МО/добу) по-
рівняно з дозами, рекомендованими здоровим 
дорослим особам без інших чинників ризику.

12. Лікування дефіциту вітаміну D треба роз-
починати за рівня 25(OH)D у крові <20 нг/мл 
(<50 нмоль/л) і проводити протягом 4-12 тиж 
залежно від його тяжкості та інших чинників ри-
зику до досягнення цільового рівня 30-50 нг/мл 
(75-125 нмоль/л) із подальшим використанням 
для підтримання оптимального статусу вітаміну 
D дози 800-2000 МО/добу.

За недостатності вітаміну D (25(OH)D 
<30  нг/мл  чи <75 нмоль/л) рішення про 
додаткове його призначення необхідно 
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приймати індивідуально залежно від потреби 
швидкої корекції дефіциту вітаміну D та ін-
ших показань.

13. Активні метаболіти вітаміну D не реко-
мендовані для лікування його дефіциту особам 
без захворювань і станів, які впливають на ме-
таболізм вітаміну D в організмі, проте рекомен-
довані хворим із хронічним гіпопаратиреозом чи 
порушеннями кістково-мінерального обміну, 
пов’язаними з ХХН.

14. Пацієнтам з остеопорозом і його усклад-
неннями перед початком антиостеопоротич-
ної терапії рекомендовано визначати рівень 
25(OH)D у крові з метою запобігання її не
ефективності та підвищення профілю безпеч-
ності.

У разі виявлення дефіциту вітаміну D пе-
ред початком антиостеопоротичної тера-
пії потрібна його корекція, за нормального 
рівня вітаміну D рекомендовано його прийом 
у дозі 800-2000 МО/добу в поєднанні з каль-
цієм (1000 мг/добу елементарного кальцію) 
протягом усього курсу антиостеопоротичного 
лікування.

Пацієнтам із підвищеним ризиком падінь чи 
переломів (за українською версією FRAX) ре-
комендований прийом 800-2000 МО/добу віта-
міну D протягом року.

Повню версію статті дивіться: «Біль. Суглоби. Хребет», 
Volume 13, № 2, 2023 (http://www.mif-ua.com/archive/

article/52907)
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Фармакологічна корекція глікемії:  
стандарти допомоги при цукровому діабеті

                          Рекомендації  
   Американської діабетичної асоціації, 2023

У 2021 р. АДА / Європейською асоціацією з ви-
вчення діабету (EASD) випущено консенсусні по-
ложення щодо ведення ЦД 1 типу в дорослих. Ці 
положення підсумовують різні режими інсуліноте-
рапії та стратегії моніторингу глікемії в осіб із ЦД 
1 типу (рис. 1, табл. 1) [5].

Консенсусні положення АДА/EASD 2021 р. 
з ведення дорослих з ЦД 1 типу пропонують спро-
щений огляд показань до замісної терапії β-клітин 
в осіб із ЦД 1 типу (рис. 2) [5].

Фармакотерапія дорослих із ЦД 2 типу

Рекомендації
4а. �При проведенні глюкозознижувальної терапії 

(ГЗТ) в осіб із ЦД 2 типу треба дотримуватися 

здорового способу життя, займатися само
освітою та підтримувати обізнаність щодо ЦД, 
уникати клінічної інертності та враховувати со-
ціальні складові здоров’я. Фармакологічна те-
рапія має враховувати індивідуальні фактори 
лікування, у тому числі супутні захворювання 
та терапевтичні цілі. А

4b. �У дорослих із ЦД 2 типу і високим ризиком 
атеросклеротичних серцево-судинних захво-
рювань, серцевою недостатністю і/або хроніч-
ною хворобою нирок (ХХН) схема лікування 
має передбачати використання засобів, спря-
мованих на зменшення кардіоренального ри-
зику (рис. 3, табл. 2). А

4c. �Необхідно враховувати фармаколо-
гічні підходи, які забезпечують адекватну 

«Стандарти надання допомоги при цукровому діабеті» Американської діабетичної асо-
ціації (АДА) містять поточні практичні клінічні рекомендації, спрямовані на те, щоб ви-
значити складові медичної допомоги особам із  цукровим діабетом (ЦД), загальні цілі 
лікування та інструменти для оцінки якості допомоги. Члени практичного комітету АДА 
та мультидисциплінарний експертний комітет відповідають за щорічне оновлення стан-
дартів допомоги (чи за потреби – ​частіше). Для ознайомлення з детальним описом стан-
дартів, положень та звітів AДA, а також класифікації рівнів доказів практичних клінічних 
рекомендацій AДA і повним переліком членів професійного практичного комітету, будь 
ласка, перейдіть до Вступу чи Методології. Читачі, які бажають прокоментувати стандар-
ти допомоги, можуть це зробити за посиланням professional.diabetes.org/SOC.

Фармакотерапія дорослих із ЦД 1 типу

Рекомендації
1. �Більшість осіб із ЦД 1 типу мають отримувати декілька ін’єкцій прандіального (короткої дії, бо-

люсного) та базального інсуліну чи безперервне підшкірне введення інсуліну. А
2. �З метою зменшення ризику виникнення гіпоглікемії в більшості пацієнтів із ЦД 1 типу треба за-

стосовувати аналоги інсуліну швидкої дії. А
3. �Осіб із ЦД 1 типу потрібно навчати корекції дози інсуліну залежно від прийому вуглеводів, жирів 

і білків і перед можливою фізичною активністю. В
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Відносні підходи до доставки інсуліну пацієнтам із ЦД 1 типу1

Схема застосування ін’єкційного інсуліну Гнучкість Нижчий ризик 
гіпоглікемії Вища ціна

БЩІІ з АІТД + АІКД чи АІУД +++ +++ +++

Менш бажані альтернативні схеми застосування інсуліну

БЩІІ з НПХ + АІКД чи АІУД ++ ++ ++

БЩІІ з НПХ + інсулін швидкої дії (регулярний) ++ + +

2 ін’єкції на добу НПХ + інсулін швидкої дії (регулярний) чи 
застосування комбінованих інсулінів + + +

Схеми з безперервним уведенням інсуліну Гнучкість Нижчий ризик 
гіпоглікемії Вища ціна

Гібридна система замкнутого циклу +++++ +++++ ++++++

Інсулінова помпа з пороговими рівнями / припиненням 
подачі інсуліну за низького рівня глюкози ++++ ++++ +++++

Інсулінова помпа без автоматичного режиму +++ +++ ++++

Рис. 1. Вибір схем уведення інсуліну в осіб із ЦД 1 типу. Безперервний моніторинг рівня глюкози поліпшує 
результати як за ін’єкційного введення інсуліну, так і в разі його тривалої інфузії та є кращим методом за визначення рівня 

глюкози в крові. У США як прандіальний інсулін можуть застосовуватися інгаляційні форми.
Примітки. 1 – ​кількість знаків плюс (+) відображає відносний зв'язок режиму з вищою гнучкістю, нижчим ризиком виникнення гіпоглікемії 
та вищою вартістю; АІТД – ​аналоги інсуліну тривалої дії; БЩІІ – ​багаторазові щоденні ін'єкції інсуліну; АІКД – ​аналоги інсуліну короткої дії; 
АІУД – ​аналоги інсуліну ультракороткої дії. Взято з Holt та співавт. [5].

Тяжка діабетична ХХН 
 (ШКФ <30 мл/хв‑1/1,73 м‑2)

Тяжкі метаболічні ускладнення:
- гіпоглікемія;
- порушене розпізнавання гіпоглікемії;
- кетоацидоз;
- проблеми із введенням екзогенного інсуліну;
- �безуспішність інсулінотерапії щодо запобігання гострим ускладненням

​Врахування хірургічного ризику, метаболічних потреб і побажань пацієнта

Підшлункова за­
лоза після нирки

​Острівці 
після нирки

Одночасно підшлун­
кова залоза та нирки

Одночасно 
острівці та нирки

Трансплантація 
підшлункової залози

Трансплантація 
острівців

 ​Спрощені показання до замісної β-клітинної терапії в осіб із ЦД 1 типу

Рис. 2. Спрощені показання до замісної β-клітинної терапії в осіб із ЦД 1 типу. 
Двома головними видами замісної β-клітинної терапії є трансплантація підшлункової залози чи трансплантація острівцевих 

клітин. β-клітинна терапія може проводитися одночасно із трансплантацією нирок, якщо особа має термінальну форму ниркової 
недостатності. Ця терапія може здійснюватися після трансплантації нирки або одночасно з нею. Якщо прийнято будь-яке рішення щодо 

трансплантації, потрібно враховувати ризик оперативного втручання, метаболічні потреби, а також побажання пацієнта з діабетом. 
Примітка. ШКФ – ​швидкість клубочкової фільтрації. Взято з Holt та співавт. [5].

Нирка від живого донора Одночасна трансплантація

Порушення функції нирок Інтактна/стабільна функція нирок
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Таблиця 1.  Приклади схем підшкірного введення інсуліну

Схема Режим і спосіб 
доставки Переваги Недоліки Корегування доз

Схеми, найбільш схожі з нормальною секрецією інсуліну
Використання 
інсулінових 
помп (гібридна 
терапія замкну­
того циклу, 
з припиненням 
подачі інсуліну 
за низького 
рівня глюкози, 
відкрита си­
стема з БМРГ, 
відкрита си­
стема з МРГК)

Базальна доставка 
АІУД чи АІКД.
Загалом 40-60% від 
ЗДДІ.
Корекція залежно 
від часу прийому 
їжі: АІУД чи АІКД 
болюсно залежно 
від ІВС і/або 
ФЧІ та цільових 
рівнів глюкози, 
із введенням 
інсуліну за ~15 хв 
до їди

Дозу базального інсуліну 
можна рег улювати за­
лежно від чутливості до ін­
суліну з урахуванням часу 
доби, перед фізичними 
навантаженнями та в разі 
захворювань.
Гнучкість у часі прийому 
їжі та її вмісту.
Помпа дає змогу ввести 
більшу кількість інсуліну.
Можливість інтеграції 
з БМРГ для мінімізації ри­
зику гіпоглікемії чи гібрид­
ною замкнутою системою.
Вищий TIR% та нижчий 
TBR% з: гібридною схемою 
замкнутого циклу; з при­
пиненням подачі інсуліну 
за низького рівня глюкози; 
відкрита система з БМРГ; 
відкрита система з МРГК

Найдорожчий режим.
Необхідність постійного 
носіння одного чи більше 
девайсу.
Ризик швидкого розвитку 
кетозу чи ДКА в разі 
припинення надходження 
інсуліну.
Потенційні реакції 
на адгезиви чи виникнення 
місцевої інфекції.
Найскладніший технічний 
підхід (є важчою для людей 
із низьким рівнем освіти)

Прандіальний інсулін: якщо 
кількість вуглеводів пра­
вильно рахується, а рівень 
глюкози після їди перевищує 
цільові рівні, змініть ІВС.
Корекція інсуліну: якщо 
корекція не забезпечує 
утримання рівня глюкози 
в потрібному діапазоні, від­
регулюйте ФЧІ і/або цільові 
рівні глюкози.
Базальні дози: залежно від 
нічного рівня глюкози, зна­
чення натще чи протягом дня 
(поза активністю) регулюйте 
дози АІУД/АІРД

БЩІІ: АІТД + 
гнучкі дози 
АІУД чи АІРД 
під час їди

АІТД 1 раз на добу 
(інсулін детемір чи 
інсулін гларгін 
можуть потребувати 
дворазового 
введення); загалом 
50% від ЗДДІ.
Прийом їжі 
та корекція: АІУД чи 
АІРД залежно 
від ІВС і/або ФЧІ 
і цільових значень 
глюкози

Усі компоненти можна 
вводити за допомогою 
ручок.
Гнучкість у часі прийому 
та складі їжі.
Застосування аналогів 
інсуліну супроводжується 
меншою кількістю 
гіпоглікемій, ніж прийом 
людських інсулінів

Принаймні 4 ін’єкції 
на добу.
Найдорожчі інсуліни.
Найменше збільшення дози 
інсуліну на 1 Од (0,5 Од 
в окремих ручках).
Застосування АІТД може 
не перекривати феномен 
«ранкової зорі» (під­
вищення рівня глюкози 
в ранкові години) так само 
ефективно, як застосування 
інсулінових помп

Прандіальний інсулін: якщо 
кількість вуглеводів правильно 
рахується, а рівень глюкози 
після їди перевищує цільові 
рівні, замініть ІВС.
Корекція інсуліну: якщо корек­
ція не забезпечує утримання 
рівня глюкози в  потрібному 
діапазоні, відрегулюйте ФЧІ  
і/або цільові рівні глюкози.
АІТД: залежно від нічного 
рівня глюкози, значення 
натще чи протягом дня (поза 
активністю) або ін’єкцій 
АІУД чи АІРД

Менш гнучкі схеми БЩІІ

Чотири ін’єкції 
на добу 
з фіксованою 
дозою Н 
та АІКД

Перед сніданком: 
АІКД ~20% ЗДДІ.
Перед обідом: АІКД 
~10% ЗДДІ.
Перед вечерею: 
АІКД ~10% ЗДДІ.
Перед сном: Н~50% 
ЗДДІ

Можна застосовувати 
в разі неможливості 
підрахунку вуглеводів.
Кожен прийом їжі 
покривається АІКД.
Н дешевше за АІТД

Коротша тривалість дії. АІКД 
може призвести до базаль­
ного дефіциту протягом дня; 
може знадобитися ін’єкція Н 
двічі на добу.
У разі застосування Н 
ризик нічної гіпоглікемії є 
вищим.
Потребує відносно ста­
більного часу прийому їжі 
та кількості вжитих вугле­
водів

АІКД перед сніданком: 
залежно від МРГК після 
сніданку чи перед обідом.
АІКД перед обідом: 
залежно від МРГК після 
обіду чи перед вечерею.
АІКД перед вечерею: 
залежно від МРГК після 
вечері чи перед сном.
Вечірній Н: залежно від 
рівня глюкози натще чи 
МРГК вночі

Чотири ін’єкції 
на добу 
з фіксованою 
дозою Н та Р

Перед сніданком: Р 
~20% ЗДДІ.
Перед обідом: Р 
~10% ЗДДІ.
Перед вечерею: Р 
~10% ЗДДІ.
Перед сном: Н~50% 
ЗДДІ

Можна застосовувати 
в разі неможливості 
підрахунку вуглеводів.
Р можна дозувати 
та коректувати залежно 
від ІВС.
Кожен прийом їжі 
покривається Р.
Найдешевші інсуліни

У разі використання 
Н вищий ризик нічної 
гіпоглікемії.
У разі використання Р 
вищий ризик постпранді­
альної гіпоглікемії.
Потребує відносно ста­
більного часу прийому їжі 
та кількості вжитих вугле­
водів.
Для кращого ефекту ін’єк­
цію Р треба проводити при­
наймні за 30 хв до їди

Р перед сніданком: залежно 
від МРГК після сніданку чи 
перед обідом.
Р перед обідом: залежно від 
МРГК після обіду чи перед 
вечерею.
Р перед вечерею: залежно 
від МРГК після вечері чи 
перед сном.
Вечірній Н: залежно від 
глюкози натще чи МРГК 
вночі
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ефективність, а  також досягнення та під-
тримання цілей лікування, наприклад за-
стосування метформіну чи інших засобів, 
у тому числі – ​комбінованої терапії (рис. 3, 
табл. 2). А

4d. �Важливим компонентом ГЗТ в осіб із ЦД 2 типу 
є контроль ваги. Глюкозознижувальний режим 
має враховувати підходи, спрямовані на кон-
троль ваги (рис.  3, табл. 2). А

5.  �Після початку інсулінотерапії потрібно продов-
жувати прийом метформіну (окрім випадків 
наявності протипоказань до  його застосу-
вання чи непереносимості), з огляду на його 
позитивні глікемічні і метаболічні ефекти. А

6.  У деяких осіб потрібно розглянути ранній по-
чаток комбінованої терапії. А
7.  �Раннє застосування інсуліну треба роз-

глянути за  наявності ознак,  що вказують 
на  триваючий катаболізм (втрату ваги), 

за наявності симптомів гіперглікемії чи ви-
соких рівнів глікованого гемоглобіну (HbA1с 
>10% [86 ммоль/моль]) або глюкози крові 
(≥300 мг/дл [16,7 ммоль/л]). Е

8.  �На  вибір фармакологічного засобу має 
впливати особистісно-орієнтований підхід. 
Враховуйте вплив на супутні захворювання 
серцево-судинної системи та нирок, ризик гі-
поглікемії, вплив на вагу, ціну та доступність, 
ризик побічних проявів, а також уподобання 
пацієнтів (рис. 3, табл. 2). Е

9.  �Серед осіб із ЦД 2 типу, які мають серцево-су-
динні захворювання, високий кардіоваску-
лярний ризик, встановлене захворювання 
нирок чи серцеву недостатність, застосування 
інгібіторів натрійзалежного контранспортера 
глюкози 2 типу (іНЗКТГ‑2) і/або агоністів 
рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 
(арГПП‑1) (застосування яких має позитивні 

Таблиця 1.  Приклади схем підшкірного введення інсуліну (продовження)

Схема Режим і спосіб 
доставки Переваги Недоліки Корегування доз

Режими з меншою кількістю щоденних ін’єкцій
Три ін’єкції 
на добу: 
Н + Р чи Н + 
АІКД

Перед сніданком:
 ~40% Н + ~15% 
Р чи АІКД.
Перед обідом: 
~15% Р чи АІКД.
Перед сном: 
30% Н

Ранкові інсуліни можна 
змішувати в одному 
шприці.
Може підходити особам, 
які не можуть здійснити 
ін’єкцію в середині дня.
Ранковий Н певною мірою 
покриває обід.
Такі самі переваги АІКД 
над Р.
Найдешевші (Н + Р) чи 
дешевші за аналоги БЩІІ

При використанні Н вищий 
ризик нічної гіпоглікемії, ніж 
при застосуванні АІКД.
У разі використання 
Р вищий ризик 
постпрандіальної 
гіпоглікемії, ніж при 
застосуванні АІКД.
Потребує відносно 
стабільного часу прийому 
їжі та кількості вжитих 
вуглеводів.
Покриття рівня глюкози 
після обіду часто є 
субоптимальним.
Для кращого ефекту 
ін’єкцію Р треба проводити 
принаймні за 30 хв до їди

Ранковий Н: залежно від 
МРГК перед вечерею.
Ранковий Р: залежно від МРГК 
перед обідом.
Ранковий АІКД: залежно від 
МРКГ після сніданку чи перед 
обідом.
Р перед вечерею: залежно від 
МРГК під час сну.
Вечірній АІКД: залежно від 
МРГК після вечері чи під час 
сну.
Вечірній Н: залежно від МРГК 
натще

Дві ін’єкції 
комбінованих
інсулінів 
на добу

Перед сніданком: 
~40% Н + ~15% Р 
чи АІКД.
Перед вечерею: 
~30% Р + ~15% Р 
або АІКД

Найменша кількість 
ін’єкцій в осіб із сильною 
прихільністю до цього 
режиму.
Інсуліни можна змішувати 
в одному шприці.
Найдешевші (Н + Р) чи 
дешевші (Н + АІКД) 
за аналоги.
Усуває потребу у введенні 
доз протягом дня

Застосування Н 
супроводжується ризиком 
гіпоглікемії в другій 
половині дня чи серед ночі.
Фіксований час і кількість 
їжі.
Покриття рівня глюкози 
після обіду часто є 
субоптимальним.
Важко досягнути цільових 
значень рівня глюкози крові 
без епізодів гіпоглікемії

Ранковий Н: залежно від МРГК 
перед вечерею.
Ранковий Р: залежно від МРГК 
перед обідом.
Ранковий АІКД: залежно від 
МРКГ після сніданку або перед 
обідом.
Вечірній Р: залежно від МРГК 
перед сном.
Вечірній АІКД: залежно від МРГК 
після вечері чи перед сном.
Вечірній Н: залежно від МРГК 
натще

Примітки. МРГК – ​моніторинг рівня глюкози крові; БМРГ – ​безперервний моніторинг рівня глюкози; ІВС – ​інсуліно-вуглеводне 
співвідношення; ФЧІ – ​фактор чутливості до інсуліну; АІТД – ​аналоги інсуліну тривалої дії; Н – ​НПХ інсулін; Р – ​короткодіючий (регулярний) 
інсулін; ЗДДІ – ​загальна добова доза інсуліну; TIR (time in range) – ​час перебування значень глікемії в межах цільового діапазону;  
TBR (time below range​) – час нижче цільового діапазону; ДКА – діабетичний кетоацидоз. Взято з Holt та співавт. [5].
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  Таблиця 2. Загальна характеристика цукрознижувальних препаратів       Таблиця 2. Загальна характеристика цукрознижувальних препаратів (продовження)

Препарат Ефек-
тивність

Гіпоглі-
кемія Зміна ваги

Серцево-судинні ефекти Ниркові ефекти Оральний/
підшкірний 

шлях уведення
Вартість Клінічні міркування

Ефект на СНСП СН Прогресу-
вання ДХН

Дозування /  
розгляд застосування

Метформін Висока Ні
Нейтральний
(можливе незнач­
не зниження)

Потенційна 
користь Нейтральний Нейтральний Протипоказаний при ШКФ 

<30 мл/хв/1,73 м2 Оральний Низька
Часті шлунково-кишкові побічні прояви; для їх зменшення розгляньте можливість повільного титрування дози, 
застосування препаратів із повільним вивільненням та прийом разом із їжею.
Може призводити до недостатності вітаміну В12; треба регулярно перевіряти

іНЗКТГ-2
Від помір­

ної до 
високої

Ні Втрата 
(помірна)

Переваги: 
канагліфлозин,
емпагліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
емпагліфлозин,
ертигліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
еспрагліфлозин

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.
Глюкозознижувальний ефект 
іНЗКТГ-2 зменшується в разі 
зниження ШКФ

Оральний Висока

Ризик розвитку ДКА, рідко виникає при ЦД 2 типу: припинити прийом, оцінити стан,  
а за підозри – негайно починати лікування; припинити перед запланованим оперативним втручанням 
(наприклад, за 3-4 дні), при критичних станах чи тривалому голодуванні для зменшення можливих 
ризиків.
Підвищення ризику грибкових інфекцій геніталій. Некротичний фасціїт промежини (гангрена Фурн’є): 
рідкісне ускладнення, за підозри – почати невідкладне лікування. Враховувати ступінь гідратації, артері­
альний тиск; за потреби відкорегувати дозу ліків, які впливають на ступінь гідратації

арГПП-1

Від висо­
кого до 

дуже  
високого

Ні
Втрата (від 
помірної до 

дуже високої)

Переваги: 
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид 
(підшкірно)

Нейтральний

Переваги щодо 
ниркових кінце­
вих точок при 
КВН  
за рахунок 
впливу на альбу­
мінурію:
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид (під­
шкірно)

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.
Не потребують корекції дози 
дулаглутид, ліраглутид, се­
маглутид. У пацієнтів із по­
рушенням функції нирок, які 
повідомляли про тяжкі побічні 
прояви з боку травного каналу, 
на початку прийому чи в разі 
підвищення дози треба прово­
дити моніторинг функції нирок

Підшкірно;  
оральний

(семаглутид)
Високий

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дулаглутид, ексенатид 
із повільним вивільненням, семаглутид).
Пацієнти, які мають ризик побічних проявів із боку ШКТ; надавайте рекомендації щодо зміни дієти для 
зменшення побічних проявів із боку ШКТ (зменшення розміру порції, обдумане харчування, зменшення 
вживання жирної та солоної їжі). Розгляньте повільне титрування дози в пацієнтів, які мали зміни з боку ШКТ.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не 
встановлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом. За підозри виникнення холециститу чи 
холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань жовчного міхура

Нейтральний: 
ексенатид 1 раз на 
тиждень, ліксисе­
натид

ШІП та 
арГПП-1

Дуже ви­
сока Ні Втрата (дуже 

висока)
Дослідження 

тривають
Дослідження 

тривають
Дослідження  

тривають

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.  
Не потребує корекції дози.
У пацієнтів із порушенням 
функції нирок, які повідомляли 
про тяжкі побічні прояви з боку 
ШКТ, на початку пройому чи 
в  разі підвищення дози треба 
моніторувати ниркові функції

Підшкірно Висока

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дулаглутид, ексенатид із 
повільним вивільненням, семаглутид).
Пацієнти, які мають ризик побічних проявів із боку ШКТ; надавайте рекомендації щодо зміни дієти для 
зменшення побічних проявів із боку ШКТ (зменшення розміру порції, обдумане харчування, зменшення 
вживання жирної та солоної їжі).
Розгляньте повільне титрування дози в пацієнтів, які мали зміни з боку ШКТ.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не 
встановлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом.
За підозри виникнення холециститу чи холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань 
жовчного міхура

іДПП-4 Помірна Ні Нейтральний Нейтральний

Нейтральний
(потенцій­
ний ризик, 

саксагліптин)

Нейтральний

Потребують корекції дози 
залежно від функцій нирок 
(сітагліптин, саксагліптин, 
алогліптин); можуть вико­
ристовуватися при пору­
шенні функції нирок.
Лінагліптин не потребує 
корекції дози

Оральний Висока

У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не вста­
новлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом.
Біль у суглобах.
Бульозний пемфігоїд: за підозри припинити прийом

ТЗД Висока Ні Збільшення Потенційні пере­
ваги: піоглітазон

Підвищений 
ризик Нейтральний

Не потребує корекції дози. 
Не рекомендований у разі 
порушення функцій нирок 
через можливість затримки 
рідини

Оральний Низький

Застійна СН (піоглітазон, розиглітазон).
Затримка рідини (набряки; СН).
Переваги при НАСГ.
Ризик переломів кісток.
Набір ваги: розглянути менші дози для зменшення набору ваги та набряків

Сульфоніл- 
сечовина

(2-го покоління)
Висока Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний

Глібурид: загалом не реко­
мендований за наявності 
ХХН. Гліпізид і глімепірид: 
починайте поступово  
для уникнення гіпоглікемії

Оральний Низький

Спеціальне попередження FDA про підвищення серцево-судинної смертності ґрунтувалося на досліджен­
нях старіших препаратів сульфонілсечовини (толбутамід); було показано, що застосування глімепіриду є 
безпечним для серцево-судинної системи.
Застосовуйте обережно в осіб із ризиком розвитку гіпоглікемії

Інсулін

Люд­
ський Від високої 

до дуже  
високої

Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний

При зменшенні ШКФ необ­
хідна доза інсуліну змен­
шується; титруйте до клінічної 
відповіді

Підшкірно; 
інгаляційний

Низький 
(підшкірно) Реакції в місці ін’єкції.

Вищий ризик гіпоглікемії при застосуванні людського інсуліну (НПХ чи комбінованих форм), ніж при засто­
суванні аналогівАна­

логи Підшкірно Високий

Примітки. КВН – кардіоваскулярні наслідки; ДХН – діабетична хвороба нирок; ШІП – шлунковий інгібіторний пептид; ШКТ – шлунково-кишковий тракт;   
НАСГ – неалкогольний стеатогепатит; СНСП – серйозні несприятливі серцеві події. Взято з Davies та співавт. [45].

Примітки. КВН – кардіоваскулярні наслідки; ДХН – діабетична хвороба нирок; ШІП – шлунковий інгібіторний пептид; ШКТ – шлунково-кишковий тракт;   
НАСГ – неалкогольний стеатогепатит; СНСП – серйозні несприятливі серцеві події. Взято з Davies та співавт. [45].
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  Таблиця 2. Загальна характеристика цукрознижувальних препаратів       Таблиця 2. Загальна характеристика цукрознижувальних препаратів (продовження)

Препарат Ефек-
тивність

Гіпоглі-
кемія Зміна ваги

Серцево-судинні ефекти Ниркові ефекти Оральний/
підшкірний 

шлях уведення
Вартість Клінічні міркування

Ефект на СНСП СН Прогресу-
вання ДХН

Дозування /  
розгляд застосування

Метформін Висока Ні
Нейтральний
(можливе незнач­
не зниження)

Потенційна 
користь Нейтральний Нейтральний Протипоказаний при ШКФ 

<30 мл/хв/1,73 м2 Оральний Низька
Часті шлунково-кишкові побічні прояви; для їх зменшення розгляньте можливість повільного титрування дози, 
застосування препаратів із повільним вивільненням та прийом разом із їжею.
Може призводити до недостатності вітаміну В12; треба регулярно перевіряти

іНЗКТГ-2
Від помір­

ної до 
високої

Ні Втрата 
(помірна)

Переваги: 
канагліфлозин,
емпагліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
емпагліфлозин,
ертигліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
еспрагліфлозин

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.
Глюкозознижувальний ефект 
іНЗКТГ-2 зменшується в разі 
зниження ШКФ

Оральний Висока

Ризик розвитку ДКА, рідко виникає при ЦД 2 типу: припинити прийом, оцінити стан,  
а за підозри – негайно починати лікування; припинити перед запланованим оперативним втручанням 
(наприклад, за 3-4 дні), при критичних станах чи тривалому голодуванні для зменшення можливих 
ризиків.
Підвищення ризику грибкових інфекцій геніталій. Некротичний фасціїт промежини (гангрена Фурн’є): 
рідкісне ускладнення, за підозри – почати невідкладне лікування. Враховувати ступінь гідратації, артері­
альний тиск; за потреби відкорегувати дозу ліків, які впливають на ступінь гідратації

арГПП-1

Від висо­
кого до 

дуже  
високого

Ні
Втрата (від 
помірної до 

дуже високої)

Переваги: 
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид 
(підшкірно)

Нейтральний

Переваги щодо 
ниркових кінце­
вих точок при 
КВН  
за рахунок 
впливу на альбу­
мінурію:
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид (під­
шкірно)

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.
Не потребують корекції дози 
дулаглутид, ліраглутид, се­
маглутид. У пацієнтів із по­
рушенням функції нирок, які 
повідомляли про тяжкі побічні 
прояви з боку травного каналу, 
на початку прийому чи в разі 
підвищення дози треба прово­
дити моніторинг функції нирок

Підшкірно;  
оральний

(семаглутид)
Високий

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дулаглутид, ексенатид 
із повільним вивільненням, семаглутид).
Пацієнти, які мають ризик побічних проявів із боку ШКТ; надавайте рекомендації щодо зміни дієти для 
зменшення побічних проявів із боку ШКТ (зменшення розміру порції, обдумане харчування, зменшення 
вживання жирної та солоної їжі). Розгляньте повільне титрування дози в пацієнтів, які мали зміни з боку ШКТ.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не 
встановлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом. За підозри виникнення холециститу чи 
холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань жовчного міхура

Нейтральний: 
ексенатид 1 раз на 
тиждень, ліксисе­
натид

ШІП та 
арГПП-1

Дуже ви­
сока Ні Втрата (дуже 

висока)
Дослідження 

тривають
Дослідження 

тривають
Дослідження  

тривають

Див. інструкцію кожного 
препарату щодо дозування 
залежно від функції нирок.  
Не потребує корекції дози.
У пацієнтів із порушенням 
функції нирок, які повідомляли 
про тяжкі побічні прояви з боку 
ШКТ, на початку пройому чи 
в  разі підвищення дози треба 
моніторувати ниркові функції

Підшкірно Висока

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дулаглутид, ексенатид із 
повільним вивільненням, семаглутид).
Пацієнти, які мають ризик побічних проявів із боку ШКТ; надавайте рекомендації щодо зміни дієти для 
зменшення побічних проявів із боку ШКТ (зменшення розміру порції, обдумане харчування, зменшення 
вживання жирної та солоної їжі).
Розгляньте повільне титрування дози в пацієнтів, які мали зміни з боку ШКТ.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не 
встановлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом.
За підозри виникнення холециститу чи холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань 
жовчного міхура

іДПП-4 Помірна Ні Нейтральний Нейтральний

Нейтральний
(потенцій­
ний ризик, 

саксагліптин)

Нейтральний

Потребують корекції дози 
залежно від функцій нирок 
(сітагліптин, саксагліптин, 
алогліптин); можуть вико­
ристовуватися при пору­
шенні функції нирок.
Лінагліптин не потребує 
корекції дози

Оральний Висока

У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення не вста­
новлено. За підозри на панкреатит – припиніть прийом.
Біль у суглобах.
Бульозний пемфігоїд: за підозри припинити прийом

ТЗД Висока Ні Збільшення Потенційні пере­
ваги: піоглітазон

Підвищений 
ризик Нейтральний

Не потребує корекції дози. 
Не рекомендований у разі 
порушення функцій нирок 
через можливість затримки 
рідини

Оральний Низький

Застійна СН (піоглітазон, розиглітазон).
Затримка рідини (набряки; СН).
Переваги при НАСГ.
Ризик переломів кісток.
Набір ваги: розглянути менші дози для зменшення набору ваги та набряків

Сульфоніл- 
сечовина

(2-го покоління)
Висока Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний

Глібурид: загалом не реко­
мендований за наявності 
ХХН. Гліпізид і глімепірид: 
починайте поступово  
для уникнення гіпоглікемії

Оральний Низький

Спеціальне попередження FDA про підвищення серцево-судинної смертності ґрунтувалося на досліджен­
нях старіших препаратів сульфонілсечовини (толбутамід); було показано, що застосування глімепіриду є 
безпечним для серцево-судинної системи.
Застосовуйте обережно в осіб із ризиком розвитку гіпоглікемії

Інсулін

Люд­
ський Від високої 

до дуже  
високої

Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний

При зменшенні ШКФ необ­
хідна доза інсуліну змен­
шується; титруйте до клінічної 
відповіді

Підшкірно; 
інгаляційний

Низький 
(підшкірно) Реакції в місці ін’єкції.

Вищий ризик гіпоглікемії при застосуванні людського інсуліну (НПХ чи комбінованих форм), ніж при засто­
суванні аналогівАна­

логи Підшкірно Високий

Примітки. КВН – кардіоваскулярні наслідки; ДХН – діабетична хвороба нирок; ШІП – шлунковий інгібіторний пептид; ШКТ – шлунково-кишковий тракт;   
НАСГ – неалкогольний стеатогепатит; СНСП – серйозні несприятливі серцеві події. Взято з Davies та співавт. [45].

Примітки. КВН – кардіоваскулярні наслідки; ДХН – діабетична хвороба нирок; ШІП – шлунковий інгібіторний пептид; ШКТ – шлунково-кишковий тракт;   
НАСГ – неалкогольний стеатогепатит; СНСП – серйозні несприятливі серцеві події. Взято з Davies та співавт. [45].
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Здоровий спосіб життя; самоосвіта та обізнаність щодо ЦД; СДЗ. 

Мета: зменшення кардіоренального ризику в пацієнтів із ЦД 
2 типу групи високого ризику (додатково до комплексного 

впливу на кардіоваскулярний ризик)

Рис. 3. ЦЗТ в осіб із ЦД 2 типу  
Примітки. іАПФ – ​інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; іДПП4 – інгібітори дипептидилпептидази 4; БРА – ​блокатори рецепторів 
ангіотензину; ССЗ – ​серцево-судинні захворювання; СН – ​серцева недостатність; ГСН – ​госпіталізація із серцевою недостатністю;  
СНСП – ​серйозні несприятливі серцеві події; ; СНзнФВ – СН зі зниженою фракцією викиду; СНзбФВ – СН зі збереженою фракцією викиду;  
ІМ – ​інфаркт міокарда; СДЗ – ​соціальні детермінанти здоров’я. Взято з Davies та співавт. [45].

Мета: досягнення і підтримання цільових значень 
глікемії та маси тіла

+Атеросклеротичні 
ССЗ

 Визначають по-різному 
в ході досліджень 

із серцево-судинними 
кінцевими точками, 

але в усіх досліджен­
нях беруть участь 

особи зі встановле­
ними ССЗ (інфаркт 
міокарда, інсульт, 

будь-яка процедура 
реваскуляризації). 

Частково охоплює такі 
стани, як транзиторна 
ішемічна атака, неста­
більна стенокардія, ам­
путація, симптомна чи 
безсимптомна ішеміч­

на хвороба серця

+ Ознаки 
високого 

ризику
Визначення 

відрізняються, 
проте більшість 

із них охоплюють 
вік ≥55 років 
та наявність 

≥2 додаткових 
чинників ризику 

(у тому числі 
ожиріння, гіпер­
тензію, куріння, 
дисліпідемію чи 
альбумінурію)

 + Атеросклеротичні ССЗ / 
Ознаки високого ризику

+ СН
Ознаки СН 
із підтвер­
дженою 

зниженою чи 
збереженою 
фракцією ви­

киду (СНзнФВ 
чи СНзбФВ 
відповідно) 

нині чи  
в минулому

+ СН

 + ХХН
ШКФ <60 мл/

хв/1,73 м2  

чи альбумінурія 
(співвідношення 

альбуміну  
до креатиніну 
≥3,0 мг/ммоль 

[30 мг/г]).  
Ці показники 

можуть із часом 
змінюватися; 

таким чином, для 
підтвердження ХХН 
потрібні повторні 

визначення

Глікемічний 
контроль – ​

виберіть підхід, 
який забезпечить 
досягнення цілей:
метформін чи препарат 

(препарати), у тому 
числі комбінована 

терапія, що забезпечує 
адекватне досягнення 

та підтримання цільових 
показників.
Розглядайте 

уникнення гіпоглікемії 
як пріоритетне завдання 
в групі високого ризику

Досягнення та підтримання 
цільового рівня маси тіла

Ефективність щодо маси тіла:

Дуже висока
Семаглутид, тірзепатид

Висока
Дулаглутид, ліраглутид

Проміжна
арГПП‑1 (не зазначені вище), 

метформін, іНЗКТГ‑2

Нейтральна
іДПП‑4, метформін

Загалом, ефективніші 
підходи передбачають 

більшу ймовірність 
досягнення глікемічних 

цілей

Ефективність ГЗТ:

Дуже висока
Дулаглутид (високі 
дози), семаглутид, 

тірзепатид
Інсулін

Пероральні комбінації
Ін’єкційні комбінації  
(арГПП‑1/інсулін)

Висока
арГПП‑1 (не зазначені 

вище), метформін, 
іНЗКТГ‑2, 

сульфонілсечовина, ТЗД

Проміжна
іДПП‑4

+ ХХН (при 
максимально 
переносимій 

дозі іАПФ/БРА)

арГПП‑1 
із дове­
деними 

перевагами 
щодо ССЗ

Якщо рівень HbA1с 
перевищує цільовий

Якщо є необхідність у додатковому зниженні 
кардіоренального ризику чи зниженні глікемії

Якщо рівень HbA1с вищий за цільовий

Визначте перешкоди, які заважають досягненню цілей:
– � Розгляньте навчання самостійному веденню діабету 

та підтриманню для самостійного ефективного досягнення 
цілей

– � Розгляньте застосування технологічних засобів 
(наприклад, БМРГ) для пошуку невдач у терапії

–  Визначте СДЗ, які впливають на досягнення цілей

Для пацієнтів, які приймають 
арГПП‑1, розгляньте 

додаткове призначення 
іНЗКТГ‑2 з доведеними 

перевагами щодо ССЗ чи, 
навпаки, тіазалідиндіон (ТЗД)

іНЗКТГ‑2 
з дове­
деними 

перевагами 
щодо ССЗ

іНЗКТГ‑2 
з доведени­
ми перева­
гами щодо 
СН для цієї 
популяції

Бажано
іНЗКТГ‑2 з дове­
деною здатністю 

сповільнювати про­
гресування ХХН.

Застосовуйте іНЗК­
ТГ‑2 в осіб із ШКФ 
>20 мл/хв/1,73 м2 
до початку діалізу 
чи трансплантації

Або 
арГПП‑1 із доведе­
ними перевагами 
щодо ССЗ у разі 
непереносимості  

іНЗКТГ‑2 чи 
наявності проти­
показань до їх 
застосування

Якщо рівень HbA1с 
вищий за цільовий, 
у пацієнтів, які при­
ймають іНЗКТГ‑2, 

слід розглянути  
додавання  

арГПП‑1, чи 
навпаки

і/або

Встановлення індивідуалізованих 
цілей щодо нормалізації маси тіла

Під час вибору ГЗТ 
Розгляньте схеми з високою 

та дуже високою ефективністю 
щодо впливу на глікемію та масу 

тіла

Загальні поради 
щодо способу 

життя: лікуваль­
не харчування 
/особливості 
харчування 
/ фізична 
активність

Розгляньте 
препарати для 

зменшення маси 
тіла

Розгляньте 
метаболічні 
оперативні 
втручання

Інтенсивна 
доказова 

структурована 
програма щодо 

нормалізації 
маси тіла
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 Для досягнення індивідуальних цілей застосовуйте принципи, наведені на рисунку 3, у тому числі – ​закріплення 
поведінкових утручань  (вплив на вагу тіла та фізичну активність)

Якщо для зниження рівня HbA1c потрібна ін’єкційна терапія

Якщо рівень HbA1с вищий за цільовий

Якщо рівень HbA1с вищий за цільовий та особа не отримує арГПП‑1 чи ШІП з арГПП‑1, розгляньте додавання цих класів 
як у довільній комбінації, так і у фіксованій комбінації разом з інсуліном.

Якщо рівень HbA1с залишається вищим за цільовий:

Якщо рівень HbA1с вищий за цільовий Якщо рівень HbA1с вищий за цільовий

Розгляньте арГПП‑1 чи шлунковий інгібіторний пептид (ШІП)/арГПП‑1  
у більшості пацієнтів до застосування інсуліну

Початок: почніть із необхідної початкової дози вибраного препарату (залежить від класу)
Титрування: 
титруйте до досягнення підтримувальної дози (залежить від класу)

Додайте базальний інсулін
Вибір базального інсуліну має грунтуватися на індивідуальних особливостях, у тому числі на його вартості. Інформацію про 

ціну інсуліну див. у таблиці 4. Розгляньте призначення глюкагону для невідкладної допомоги в разі гіпоглікемії

Додайте базальний аналог чи нічний НПХ інсулін

Початок: розпочніть із 10 Од на добу чи 0,1-0,2 Од/кг на добу

Титрування: 
встановіть цільовий рівень ГПКН. Виберіть алгоритм титрації, заснований на доказах. Наприклад, збільшуйте на 2 Од 
кожні 3 дні для досягнення цільового рівня ГПКН без гіпоглікемії. При виникненні гіпоглікемії знайдіть причину, а в разі 
відсутності чіткої причини – ​зменшіть дозу на 10-20%

Оцініть адекватність дози базального інсуліну.
Розгляньте клінічні ознаки надлишкової дози базального інсуліну та потреби в додатковій терапії (наприклад, базальна 

доза більш як 0,5 Од/кг/добу, підвищення вночі-вранці і/або пост-передпрандіальна гіпоглікемія (розпізнана чи 
нерозпізнана), висока варіабельність)

Додайте прандіальний інсулін

Зазвичай одна доза з найбільшим прийомом їжі чи їжа з найвищою пострандіальною глікемією; 
прандіальний інсулін можна дозувати індивідуально чи, за потреби, у фіксованій комбінації 

з інсуліном НПХ

Ініціація:
4 Од на добу чи 10% дози базального інсуліну. Якщо рівень HbA1с <8% (64 ммоль/моль), 
розгляньте зменшення базальної дози на 4  Од/добу чи на 10%.

Титрування дози: 
збільшуйте дозу на 1-2 Од чи на 10-15% двічі на добу. Якщо причина гіпоглікемії залишається 
неясною, зменшіть дозу на 10-20%

Поступове збільшення ін’єкцій 
прандіального інсуліну (тобто 

дві, потім – ​три додаткові 
ін’єкції)

Починайте повний 
базально-болюсний 

режим (тобто базальний 
і прандіальний інсулін під 
час кожного прийому їжі)

 Розгляньте режим із самостійним  
комбінуванням/розділенням інсуліну 

 (Можна корегувати інсулін НПХ та інсулін короткої/швидкої дії окремо)

Початок: 
загальна доза інсуліну НПХ – ​80% поточної дози 
2/3 вводити перед сніданком
1/3 – ​перед обідом.
Додайте 4 Од інсуліну короткої/швидкої дії до кожної ін’єкції чи 10% дози інсуліну НПХ.

Титрування: 
титруйте кожен компонент схеми залежно від індивідуальних потреб

Розгляньте схему із застосуванням 
комбінованого інсуліну двічі на добу

Початок: 
зазвичай одиниця за одиницю при 
однаковій загальній дозі інсуліну, але 
може потребувати корекції залежно від 
індивідуальних потреб.

Титрування:
 залежить від потреб пацієнта

Якщо вже призначено арГПП‑1 чи 
ШІП з арГПП‑1, чи якщо їх 

застосування не підходить, чи 
якщо перевага віддається інсуліну

При прийомі інсуліну НПХ перед сном оцініть можливість 
переходу на режим із дворазовим застосуванням НПХ. 
Перехід залежить від потреб пацієнта та поточного контролю 
глікемії. 

Можливий один із таких підходів: 
Початок: 
загальна доза – ​80% поточної дози інсуліну НПХ перед сном
2/3 призначають вранці
1/3 – ​перед сном

Титрування:
 залежить від потреб пацієнта

Для уникнення 
терапевтичної 

інерції регулярно 
проводьте повторну 
оцінку та змінюйте 

призначену терапію 
(кожні 3-6 міс)

Рис. 4. Інтенсифікація ін’єкційної терапії в осіб із ЦД 2 типу
Примітки. ГПКН – ​рівень глюкози плазми крові натще; ППГ – ​пострапрандіальна глюкоза. Взято з Davies та співавт. [43].
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ефекти щодо виникнення серцево-судинних 
захворювань, рекомендовано як  частина 
ГЗТ та комплексного зменшення серцево-су-
динного ризику, незалежно від рівня HbA1с 
та з урахуванням пацієнтоорієнтованих чин-
ників (рис. 3) (див. Розділ 10 АДА «Кардіова-
скулярні захворювання та вплив на чинники 
ризику» для детальної інформації щодо ре-
комендації зі зменшення кардіоваскулярного 
ризику). А

10. �У дорослих із ЦД 2 типу перевагу потрібно від-
давати арГПП‑1, а не інсулінам. А

11. �У  разі застосування інсуліну рекомендо-
вано комбіновану терапію з використанням 
арГПП‑1, яка є ефективнішою, діє триваліше, 
краще впливає на вагу та зменшує ризик гі-
поглікемії. А

12. �В осіб, в яких не вдається досягти цілей ліку-
вання, не можна відкладати інтенсифікацію 
терапії. А

13. �Режим прийому ліків і прихильність до ліку-
вання потрібно оцінювати кожні 3-6 міс і коре-
гувати залежно від специфічних чинників, які 
впливають на вибір терапії (табл. 2). Е

14. �Клініцисти мають знати про можливе 
надмірне використання базальних інсу-
лінів. Клінічні ознаки, які можуть вказати 
на  надмірне їх використання, – ​це  доза 
базального інсуліну приблизно 0,5 Од/кг/
добу, високий рівень глюкози перед сном, 
уранці  чи після їди, епізоди гіпоглікемії 
та висока варіабельність глікемії. За наяв-
ності ознак надлишкового використання 
базальних інсулінів терапію необхідно від-
корегувати. Е

У більшості осіб ЦД 2 типу прогресує, тому для 
підтримання цільового рівня глюкози часто не-
обхідна комбінована терапія, а багатьом особам 
із ЦД 2 типу врешті-решт є необхідним призна-
ченням інсуліну, причому вони від цього отриму-
ють користь (рис. 4).

Реферативний огляд Nuha A. El Sayed et. аl. Pharmacologic 
Approaches to Glycemic Treatment:  

Standards of Care in Diabetes‑2023.

Підготував Валерій Палько

Повну версію дивіться:  https://diabetesjournals.org/care/
article/46/Supplement_1/S140/148057/9-Pharmacologic-

Approaches-to-Glycemic-Treatment
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Цукровий діабет 1 типу в дорослих:  
Уніфікований клінічний протокол первинної, 

екстреної та спеціалізованої медичної допомоги

Цукровий діабет (ЦД) 1 типу – ​захворювання, спричинене автоімунним ураженням β-клітин острів-
ців підшлункової залози з розвитком ендогенного дефіциту інсуліну. На ЦД 1 типу припадає при-
близно 5-10% усіх випадків діабету. Попри те що пік захворюваності спостерігають у період стате-
вого дозрівання і раннього зрілого віку, ЦД 1 типу діагностують в усіх вікових групах. Ключовими 
завданнями цього Уніфікованого клінічного протоколу первинної, екстреної та  спеціалізованої 
медичної допомоги (УКПМД) є організація медичної допомоги пацієнтам із ЦД‑1 на основі мульти-
дисциплінарного підходу, навчання пацієнтів із ЦД‑1 та членів їхніх сімей правильному контролю 
рівня глюкози в крові (інсулін, самоконтроль, харчування), факторів ураження артерій (рівень лі-
підів у крові, артеріальний тиск (АТ), тютюнокуріння), пізніх ускладнень (стопи, нирки, очі, серце).

Частина 1. Первинна, екстрена, спеціалізована медична 
допомога, діагностика, інсулінотерапія

Глобальна поширеність ЦД 1 типу становить 
5,9 на 10 тис осіб, захворюваність оцінюється в 15 
на 100 тис осіб на рік. Згідно з даними Association 
of research and development pharmaceutical producers 
(APRaD) і  Київської школи економіки (KSE) 
(2020) станом на 2019 рік, в Україні зареєстровано 
207 383 пацієнти з ЦД, які приймають препарати 
інсуліну (58 954 – ​ЦД 1 типу, 138 563 – ​ЦД 2 типу, 
9886 – ​педіатричні пацієнти).

ЦД 1 типу – ​це  метаболічне захворювання, 
яке характеризується хронічною гіперглікемією, 
зумовленою розладами або повною недостатністю 
секреції інсуліну. За ЦД зазначають порушення вуг-
леводного, жирового і білкового обміну, які зумов-
лені порушеннями дії інсуліну на тканини-мішені.

ЦД‑1 характеризується втратою бета-клітин, які 
виробляють інсулін, що призводить до абсолют-
ного дефіциту інсуліну. 

Первинна медична допомога
Профілактика

Відсутні докази щодо специфічної профілак-
тики ЦД‑1, але своєчасне виявлення і лікування 
ЦД‑1 позитивно впливає на перебіг захворювання.

Діагностика
Діагностичні заходи спрямовані на раннє ви-

явлення лікарем загальної практики – ​сімейним 
лікарем ознак ЦД‑1 та  направлення пацієнта 
до лікаря-ендокринолога з метою встановлення 
діагнозу і призначення лікування.

Принципи діагностики ЦД на етапі первинної 
медичної допомоги передбачають оцінку загрозли-
вих симптомів, сімейного анамнезу і лабораторні 
дослідження.

Необхідні дії. Обов’язкові:
•	 Збір анамнезу, звернути увагу на наявність 

захворювання на ЦД‑1 у сім’ї.
•	 Оцінка наявності загрозливих симптомів: 

спраги, полідипсії, поліурії, втрати маси тіла.
•	 Проведення фізикального обстеження.
•	 Призначення лабораторних методів обсте-

ження: визначення рівня глюкози в крові; визна-
чення рівня глюкози та кетонових тіл у сечі.

•	 Скерувати пацієнта на консультацію до ендо-
кринолога за підозри щодо ЦД‑1.

Лікування
Лікування призначає лікар-ендокринолог після 

встановлення діагнозу ЦД‑1, а  лікар загальної 
практики – ​сімейний лікар здійснює спостере-
ження, контроль за виконанням призначень, ін-
формує пацієнтів із ЦД‑1 і їхні сім’ї про розвиток, 
наслідки та лікування захворювання.

Існують докази, що для оптимізації результатів 
терапії та зниження ризику ускладнень лікування 
пацієнтам із ЦД‑1 мають призначати фахівці з на-
дання допомоги при діабеті з відповідною підго-
товкою в аспектах дієтичного харчування, клініч-
них, освітніх, а також способу життя, психічного 
здоров’я та догляду за ногами в пацієнтів із ЦД‑1.

Затверджено Наказом МОЗ № 151 від 26.01.2023 р.
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Необхідні дії. Обов’язкові:
Моніторинг виконання пацієнтом призначень 

лікаря-ендокринолога.
Пацієнт має бути скерований до закладу охо-

рони здоров’я (ЗОЗ), що надає спеціалізовану ен-
докринологічну медичну допомогу, у разі:

•	 неефективності лікування та потреби в його ко-
рекції (розвиток гострих станів, зумовлених ЦД‑1);

•	 недосягнення цільових показників глікеміч-
ного контролю;

•	 виявлення ознак ускладнень із метою уточ-
нення діагнозу та корекції лікування;

•	 прогресування хронічних ускладнень ЦД‑1;
•	 у разі вагітності пацієнтки з ЦД‑1;
•	 у разі виявлення супутніх захворювань.
Спостереження за пацієнтом із ЦД‑1 за наявності 

супутніх захворювань для профілактики та своєчас-
ного виявлення розвитку гіпоглікемій та кетоацидозу.

Надання допомоги в разі виникнення невідклад-
них станів:

•	 за легкої і помірної гіпоглікемії надати пацієнту, 
який може ковтати, будь-яку рідину, що містить глю-
козу/сахарозу, в обсязі 1-2 хлібні одиниці (ХО);

•	 якщо гіпоглікемія зумовлена інсуліном три-
валої дії, особливо в нічний час, слід додатково 
вжити 1-2 ХО повільно засвоюваних вуглеводів 
(хліб, каша тощо);

•	 за тяжкої гіпоглікемії організувати екстрену 
медичну допомогу пацієнту;

•	 за підозри щодо діабетичного кетоацидозу (по-
рушенні свідомості, підозри щодо набряку мозку) 
організувати пацієнту екстрену медичну допомогу.

Бажані:
Моніторинг навчання пацієнта у «Школі хворих 

на цукровий діабет».

Спостереження
Спостереження за пацієнтом із ЦД‑1 лікарем за-

гальної практики – ​сімейним лікарем здійснюється 
відповідно до плану, визначеного лікарем-ендокри-
нологом. У ЗОЗ, що надають первинну медичну 
допомогу, сімейні лікарі і медичні сестри мають 
знати, що в пацієнтів із ЦД‑1 наявний вищий ри-
зик емоційних і поведінкових проблем, ніж в осіб 
без діабету, а також специфічних ускладнень діабету 
в разі недосягнення цільового рівня глікемії.

Необхідні дії. Обов’язкові:
Сприяти виконанню пацієнтом призначень лі-

каря-ендокринолога.
Під час планових оглядів пацієнта проводити 

оцінку ускладнень ЦД‑1:

•	 Ідентифікувати діабетичну невропатію.
•	 Провести обстеження очного дна з обов’яз-

ковим розширенням зіниці з приводу скринінгу 
на діабетичну ретинопатію.

•	 Терміново скерувати пацієнта до лікаря-офталь-
молога в разі раптової втрати зору; почервоніння рай-
дужки; преретинальної або склоподібної кровотечі 
сітківки. Провести оцінку стану нижніх кінцівок.

•	 Оцінити судинний ризик.
•	 За результатами огляду, за потреби, напра-

вити до відповідних фахівців до ЗОЗ, що надає 
спеціалізовану медичну допомогу.

Екстрена медична допомога в разі гострих 
ускладнень ЦД‑1

Надання екстреної медичної допомоги пацієн-
там із проявами тяжкої гіпоглікемії або гіпергліке-
мії на догоспітальному етапі з моменту її виявлення 
або звернення родичів, законних представників 
або свідків до моменту госпіталізації здійснюється 
бригадами екстреної (швидкої) медичної допомоги, 
Центрів екстреної медичної допомоги та медицини 
катастроф, станцій екстреної (швидкої) медичної 
допомоги, лікарями відділень екстреної (невідклад-
ної) медичної допомоги багатопрофільних лікарень, 
бригадами пунктів невідкладної медичної допомоги 
центрів первинної медико-санітарної допомоги, що 
входять до системи екстреної медичної допомоги.

Медична допомога на догоспітальному етапі має 
бути надана пацієнтам із проявами тяжкої гіпоглі-
кемії або гіперглікемії в перші хвилини від початку 
розвитку ознак захворювання.

Пацієнтам із проявами тяжкої гіпоглікемії або гі-
перглікемії необхідно забезпечити термінову госпі-
талізацію передусім у ЗОЗ з можливостями надання 
медичної допомоги в разі тяжкої гіпоглікемії або гі-
перглікемії (наявність відділення інтенсивної терапії).

Діагностичне і клінічне обстеження пацієнта 
фіксують у Карті виїзду швидкої медичної допо-
моги (форма 110/о), до якої необхідно прикріпити 
дані ЕКГ.

Діагностика
Швидка діагностика ознак тяжкої гіпоглікемії 

або гіперглікемії на догоспітальному етапі скоро-
чує час для встановлення діагнозу і транспорту-
вання пацієнта у відповідний ЗОЗ.

Рання діагностика й госпіталізація пацієнтів 
із проявами тяжкої гіпоглікемії або гіперглікемії 
у визначені ЗОЗ з метою проведення комплек-
сного лікування зменшує ризик смерті внаслідок 
цього захворювання, поліпшує результати ліку-
вання та якість життя пацієнтів.
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Необхідні дії. Обов’язкові:
Збір анамнезу захворювання:
•	 необхідно встановити продуктивний кон-

такт з особою, яка опікується пацієнтом, або за-
конними представниками для збору анамнезу й 
забезпечення спокійного стану пацієнта під час 
огляду;

•	 з’ясувати обставини, які виникли перед втра-
тою свідомості (зміна самопочуття, спрага, полі
урія, полідипсія, перегрівання, порушення коор-
динації, вживання алкоголю, судоми);

•	 з’ясувати, як швидко розвинувся коматозний 
стан;

•	 встановити тривалість захворювання;
•	 встановити точний час від початку погір-

шення стану;
•	 з’ясувати, чи отримує пацієнт інсулін;

•	 встановити наявність інфекції або травми;
•	 з’ясувати,  чи перебуває пацієнт на  обліку 

з приводу ЦД‑1.
Збір анамнезу життя:
•	 встановити, які лікарські засоби (ЛЗ) при-

ймає пацієнт щоденно;
•	 з’ясувати, які ЛЗ пацієнт прийняв до при-

буття бригади екстреної (швидкої) медичної до-
помоги;

•	 зібрати загальний алергологічний анамнез 
та з’ясувати, чи є алергічні реакції на прийом 
ЛЗ.

Проведення огляду та  фізикального обсте-
ження:

•	 Оцінка загального стану та життєво важливих 
функцій: свідомості, дихання, кровообігу за алго-
ритмом АВСDE (Панель 1). 

1. А – ​прохідність дихальних шляхів (Airway)
• �Визначте симптоми непрохідності дихальних шля-

хів (ДШ): виникнення парадоксального дихання 
та участь у диханні додаткових дихальних м’язів; 
центральний ціаноз є пізнім симптомом непрохід-
ності ДШ; у пацієнтів, які перебувають у критич-
ному стані, порушення свідомості часто спричи-
няє порушення прохідності ДШ (западання язика, 
м’якого піднебіння).

•  �Кисень у високій концентрації: за допомогою ма-
ски з  резервуаром; переконайтесь,  що подача 
кисню достатня (>10 л/хв).

2. В – ​дихання (Breathing)
Під час оцінки дихання важливо визначити й ліку-
вати стани, які становлять безпосередню загрозу для 
життя – ​тяжкий напад астми, набряк легень, напру-
жений пневмоторакс, гемоторакс.
• �Визначте симптоми, які можуть свідчити про пору-

шення дихання: надмірна пітливість, центральний 
ціаноз, робота додаткових м’язів або черевний тип 
дихання.

• Визначте ЧД – ​у нормі це 12-20 вдихів за хвилину.
• �Оцініть спосіб дихання, глибину вдихів і  пере-

вірте, чи симетричні рухи грудної клітки.
• �Зверніть увагу на надмірне наповнення шийних вен 

(наприклад, у разі тяжкої астми або напруженого 
пневмотораксу), наявність і прохідність плевраль-
ного дренажу тощо.

• Проведіть аускультацію і перкусію легень.
• �Визначте положення трахеї – ​її зміщення може свід-

чити про напружений пневмоторакс, фіброз легень 
або наявність рідини в плевральній порожнині.

3. С – ​кровообіг (Circulation)
• �Оцініть колір шкіри на відкритих частинах (кисті): 

синя, рожева, бліда або мармурова.
• Оцініть температуру кінцівок: холодні чи теплі.

• �Оцініть капілярне наповнення – ​у нормі до 2 се-
кунд. Повільніше капілярне наповнення може свід-
чити про знижену периферійну перфузію.

• �Оцініть наповнення вен – ​можуть бути помірно на-
повнені або запалі в разі гіповолемії.

• �Визначте частоту серцевих скорочень (ЧСС). Знай-
діть периферійний пульс і пульс на великій артерії, 
оцініть його наявність, частоту, якість, регулярність 
і симетричність.

• Поміряйте АТ.
• Вислухайте тони серця.
• �Зверніть увагу на інші симптоми, які свідчили б про 

зниження викиду серця, такі як порушення свідо-
мості, олігурія (об’єм сечі <0,5 мл/кг/год).

4. D – ​порушення стану свідомості (Disability)
До частих причин порушень стану свідомості нале-
жать тяжка гіпоксія, гіперкапнія, ішемія мозку або за-
стосування заспокійливих чи знеболювальних ліків.
• �Оцініть зіниці (діаметр, симетричність і  реакцію 

на світло).
• �Швидко оцініть стан свідомості пацієнта за шка-

лою AVPU: Alert (орієнтується), Vocal (реагує на го-
лос), Pain (реагує на біль), Unresponsive (не реагує 
на жодні подразники). Можна застосувати також 
шкалу Глазго (Glasgow Coma Scale).

• �Визначте рівень глюкози, щоб виключити гіпоглі-
кемію. Якщо рівень глюкози <3 ммоль/л, забезпе-
чте внутрішньовенне введення 50 мл 20% розчину 
глюкози.

5. Е – ​додаткова інформація (Exposure)
• �Зберіть детальний анамнез у пацієнта, його рід-

них, друзів.
• �Ознайомтесь із документацією пацієнта: перевірте 

показники життєвих параметрів та їх зміни в ди-
наміці, перевірте, які ліки пацієнтові приписані 
та які він приймає.

Панель 1
ОЦІНКА СТАНУ ПАЦІЄНТА – ЗА АЛГОРИТМОМ АВСDE
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•	 Відповідно до показань усунути порушення 
життєво важливих функцій організму – ​дихання, 
кровообігу.

•	 Візуальна оцінка кольору шкіри, її вологості, 
наявність висипань, огляд видимих слизових обо-
лонок; зміни тургору шкіри й очних яблук.

•	 Наявність прикусу язика; наявність запаху 
ацетону в повітрі, що видихає пацієнт.

•	 Оцінка стану серцево-судинної і дихальної 
системи пацієнта: вимірювання пульсу, частоти 
дихання (ЧД), АТ, аускультація серця, аускультація 
легень.

•	 Оцінка неврологічного статусу.
•	 Пальпація органів черевної порожнини.
•	 Огляд на предмет виявлення зовнішніх ознак 

травми.
•	 Проведення інструментального вимірювання 

рівня глюкози крові; визначення кетонів у сечі 
за  допомогою візуальної тест-смужки; вимірю-
вання температури тіла за допомогою термометра; 
пульсоксиметрія; реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях.

Лікування
Медична допомога на догоспітальному етапі па-

цієнтам із проявами гіпоглікемії або гіперглікемії 
має бути надана в максимально короткі терміни 
після початку розвитку ознак захворювання, що 
сприяє зменшенню смертності й інвалідизації 
внаслідок цього захворювання, покращує резуль-
тати лікування пацієнтів.

Гіпоглікемія є основним обмежувальним факто-
ром при лікуванні пацієнтів із ЦД (табл. 1).

Необхідні дії. Обов’язкові:
Пацієнта з  порушеною свідомістю, який 

не  може безпечно приймати пероральне ліку-
вання, необхідно покласти набік, звільнити ротову 
порожнину від залишків їжі.

Забезпечити венозний доступ шляхом вико-
нання стандартної процедури венозної пункції 
з  дотриманням заходів асептики/антисептики 
катетером для внутрішньовенної пункції, який 
ретельно фіксується пов’язкою.

Провести діагностику та диференційну діагнос-
тику невідкладних станів при ЦД.

На догоспітальному етапі прекома лікування 
не потребує, госпіталізація здійснюється до ен-
докринологічного відділення закладу, що надає 
спеціалізовану медичну допомогу і має відділення 
інтенсивної терапії.

Діабетична кома потребує лікування для 
відновлення і підтримання життєво важливих 
функцій організму. Регідратацію проводять 
у разі гіповолемічного шоку (АТ <70 мм рт. ст.) 
або анурії.

Використовують ізотонічний розчин натрію 
хлориду 0,9%, ≥20 мл/кг/год за правилами про-
ведення інфузійної терапії на догоспітальному 
етапі.

У разі гіперлактацидемічної коми на тлі гіпо-
волемічного шоку обов’язково внутрішньовенно 
крапельно ввести розчин натрію гідрокарбонату 
4% 2 мл/кг. Інсулін на  догоспітальному етапі 
не вводять.

У разі гіпоглікемічних станів:
У разі збереженої свідомості або одночасних жу-

вальних і кашльових рефлексів можливе швидке 
введення через рот легкозасвоюваних вуглеводів.

У разі гіпоглікемії 3 рівня зі втратою свідомості 
з/або без судом (зокрема, з блюванням) ввести 
глюкагон.

У разі відсутності глюкагону, на тлі порушення 
свідомості, показане внутрішньовенне введення 
розчину 40% глюкози 0,2 мл/кг до виходу з коми, 
припинення судом.

У разі відновлення свідомості дати легкозасво-
ювані вуглеводи перорально. У разі збереження 
порушення свідомості і судом – ​повторити вве-
дення 40% глюкози до 5 мл/кг. Якщо порушення 
свідомості і судоми зберігаються – ​продовжувати 
крапельне введення 5% глюкози під час тран-
спортування пацієнта до стаціонару.

! �NB! Протипоказано проводити на догоспіталь-
ному етапі інсулінотерапію і корекцію порушень 
обміну калію, а також вводити лужні розчини.

Госпіталізація
Усі пацієнти у невідкладних станах при ЦД під-

лягають терміновій госпіталізації. Пріоритетним 
завданням бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги є транспортування пацієнтів до центру 
(відділення), де можливе надання спеціалізованої 
медичної допомоги.

Термінова госпіталізація пацієнта у  визна-
чені ЗОЗ за підозри на гострі ускладнення ЦД‑1 

Таблиця 1. Класифікація гіпоглікемії

Рівень Характеристика

1 Рівень глюкози <70 мг/дл (3,9 ммоль/л) або 
≥54 мг/дл (3,0 ммоль/л)

2 Рівень глюкози <54 мг/дл (3,0 ммоль/л)

3
Важка подія, що характеризується зміною пси­
хіки і/або фізичного стану, що потребує допо­
моги для лікування гіпоглікемії
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зменшує кількість випадків незворотних порушень 
життєво важливих функцій організму на ранньому 
госпітальному етапі.

Необхідні дії. Обов’язкові:
Під час транспортування необхідно забезпечити 

моніторинг стану пацієнта, проведення лікуваль-
них заходів і готовність до проведення реаніма-
ційних заходів, транспортування здійснюється 
на транспортній дошці (ношах).

У разі відмови пацієнта або його законних пред-
ставників від госпіталізації необхідно доповісти 
про це  старшому черговому лікарю оператив-
но-диспетчерської служби та діяти за його вка-
зівкою.

Будь-яку відмову від огляду, медичної допо-
моги, госпіталізації керівник бригади має зафік-
сувати в Карті виїзду швидкої медичної допомоги 
(форма 110/о).

Спеціалізована медична допомога
Діагноз ЦД‑1 встановлюють відповідно до кри-

теріїв.
Рання діагностика ЦД 1 типу дає можливість 

своєчасно виявити захворювання, призначити 
адекватне лікування, запобігти ускладненням або 
відстрочити їх виникнення.

Необхідні дії:
Зібрати анамнез, звернути увагу на наявність 

захворювання на ЦД‑1 у сім’ї.
Оцінити наявність загрозливих симптомів: спраги, 

полідипсії, поліурії, втрати маси тіла. Провести фізи-
кальне обстеження.

Призначити лабораторні методи обстеження:
•	 Визначення рівня глюкози в крові.
•	 Визначення рівня глюкози і кетонових тіл 

у сечі.
•	 Проведення перорального тесту толерантно-

сті до глюкози (ПТТГ) за наявності показань.
•	 Провести диференційну діагностику ЦД 1 

і 2 типів відповідно до критеріїв.

Лікування
Мета лікування пацієнта з ЦД 1 типу – ​до-

сягнення цільового рівня глікемії та глікованого 
гемоглобіну (HbA

1c
 <7,0%) і максимальне зни-

ження ризику розвитку ускладнень ЦД 1 типу.
Основні завдання індивідуального плану ліку-

вання пацієнтів із ЦД 1 типу:
•	 адекватна інсулінотерапія, що дає можли-

вість досягти найкращого глікемічного конт
ролю без частих гіпо- і гіперглікемій;

•	 корекція харчування; дозовані фізичні наван-
таження;

•	 відмова від шкідливих звичок;
•	 самоконтроль рівня глюкози крові (ГК) і на

вчання.
Пацієнтам із ЦД‑1 рекомендується обирати ме-

тод введення інсуліну, ураховуючи їх потреби й 
особисті вподобання.

Лікар-ендокринолог призначає інсулінотерапію 
в умовах спеціалізованого стаціонару.

Пацієнтам із ЦД‑1 пероральні цукрознижу-
вальні препарати (ПЦЗП) призначати не  по-
трібно.

Лікування діабетичного кетоацидозу (ДКА) 
легкого ступеня проводять в ендокринологічному 
(за відсутності – ​у терапевтичному) відділенні, се-
реднього й тяжкого ступеня – ​у відділенні інтен-
сивної терапії (ВІТ).

Лікування гіпоглікемічної коми проводять 
у ВІТ.

Метою лікування гострих ускладнень ЦД‑1 є як-
найшвидше надання відповідної допомоги пацієн-
там із ЦД‑1 у закладах, що надають спеціалізовану 
стаціонарну допомогу.

Доведено, що досягнення та підтримання ці-
льового рівня глікемії запобігає розвитку і/або 
прогресуванню ускладнень. Відсутні докази щодо 
ефективності використання ПЦЗП, зокрема мет-
форміну, у поєднанні з інсулінотерапією в паці-
єнтів із ЦД‑1. Розвиток гострих ускладнень ЦД‑1 
призводить до загрози життю пацієнта.

Необхідні дії. Обов’язкові:
Розробити індивідуальний план лікування (Па-

нель 2).
При первинному встановленні діагнозу ЦД‑1 

запропонувати пацієнту стаціонарне лікування, 
а також комплексний обсяг допомоги при ліку-
ванні діабету та, за можливості, цілодобовий до-
ступ до консультацій.

Призначити пацієнту інсулінотерапію на заса-
дах індивідуальної схеми багаторазових щоден-
них ін’єкцій (інтенсифікованої базис-болюсної 
схеми):

•	 обрати метод введення інсуліну, ураховуючи 
потреби й особисті вподобання пацієнта;

•	 навчити пацієнта і перевірити практичні 
навички в проведенні ін’єкцій інсуліну та умови 
зберігання препаратів інсуліну в домашніх умо-
вах;

•	 попередити про загрозу розвитку гіпоглікемії, 
її симптоми, методи запобігання й усунення.

Призначити заходи із самоконтролю рівня ГК.
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Призначити дієтотерапію; визначити кількість 
ХО для можливості проведення взаємозаміни про-
дуктів.

Поінформувати пацієнта про те, що він може 
відчувати тимчасову часткову фазу ремісії (або 
«медовий місяць»), упродовж якої низької дози 
інсуліну (<0,5 Од/кг ваги тіла на добу) може бути 
достатньо для підтримання рівня HbA

1c
 <7%.

Ужити заходів із психосоціальної адаптації па-
цієнтів із ЦД‑1, зокрема:

•	 емоційне підтримання пацієнта, а також чле-
нів його сім’ї;

•	 своєчасний доступ до лікаря-психіатра для 
лікування психічних розладів;

•	 за наявності впродовж тривалого часу незадо-
вільних показників глікемічного контролю запро-
понувати скринінг на тривогу і депресію;

•	 за підозри на тривожний стан або депресію 
негайно направити до медичного психолога / пси-
хіатра;

•	 оцінити стан когнітивних функцій, за наяв-
ності когнітивної дисфункції направити на кон-
сультацію до психолога;

•	 інформувати пацієнтів із уперше діагностова-
ним ЦД про підтримання з боку держави та наявні 
державні програми для пацієнтів із ЦД.

Запропонувати наставництво та навчання само-
контролю рівня ГК з метою поліпшення самооцінки 
і глікемічного контролю.

Надати інформацію щодо стану здоров’я в разі 
ЦД, самоконтролю захворювання та лікування 
в доступній формі або у вигляді Інформаційного 
листа (Панель 3).

Направити пацієнта до «Школи самоконтролю 
хворих на цукровий діабет» (на момент діагнос-
тики захворювання, надалі щороку).

Панель 2Індивідуальний план медичної допомоги при ЦД 1 типу
Прізвище, ім’я, по батькові (за наявності) пацієнта _________________
Дата складання _______________
Строк дії (зазвичай 1 рік із регулярним переглядом) _____________
Освітні заходи з ЦД, у тому числі призначення щодо харчування __________
Схема інсулінотерапії _________________
Опис схеми і засобів самоконтролю ______________
Оцінка факторів судинного ризику з урахуванням рівнів екскреції альбуміну, куріння, контролю рівня глю-
кози в крові, АТ, повного ліпідного профілю (у тому числі ЛПВЩ і холестерину, ЛПНЩ і тригліцеридів), віку, 
сімейного анамнезу уражень судин, абдомінального ожиріння) ________
Оцінка розвитку пізніх ускладнень _____
Визначення засобів комунікації і частоти візитів до ендокринолога, а також оглядів суміжних спеціалістів 
(офтальмолога, нефролога, невролога, стоматолога) ___________
Дата обов’язкового наступного щорічного огляду ____________
Прізвище, ім’я, по батькові (за наявності) лікаря ______________ (підпис)

Панель 3

Інформаційний лист для пацієнта з ЦД 
1 типу
З метою запобігання виникненню ускладнень усім 
пацієнтам необхідно постійно здійснювати самокон-
троль ЦД 1 типу, а саме:
• �Дотримуватися дієти та контролювати вміст вуг-

леводів і жирів у раціоні харчування.
• �Здійснювати контроль рівня глюкози крові згідно 

з рекомендаціями лікаря.
• �Відмовитися від вживання тютюнових виробів, 

зловживання алкоголем.
• Регулювати фізичні навантаження.
• Здійснювати належний догляд за ступнями.
• Контролювати рівень АТ.
• �Здійснювати контроль маси тіла і намагатися нор-

малізувати її.
• �Рівень HbA1c потрібно визначати щонайменш двічі 

на рік.
Щонайменш 1 раз на рік проходити такі обсте-
ження:
• Визначення ліпідного профілю.
• Проведення аналізу сечі на альбумінурію.
• �Визначення рівня креатиніну сироватки крові, 

співвідношення альбумін/креатинін (САК) 
у першій ранковій сечі і швидкості клубочкової 
фільтрації.

• �Обстеження очного дна з приводу діабетичної 
ретинопатії.

• �Обстеження нижніх кінцівок із приводу ішемії, 
невропатії, загального стану нижніх кінцівок.

• �Консультації спеціалістів за наявності показань 
(офтальмолога, нефролога, ін.).

• Визначення індексу маси тіла, обхвату талії.
• Визначення психологічного стану.
• Перевірка сексуального здоров’я.
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Оцінити ступінь виконання пацієнтом раніше 
наданих рекомендацій та призначень, за необхід-
ності – ​вносити корективи.

У разі недосягнення цільового рівня глікемії 
упевнитись, що пацієнт дотримується наданих 
призначень, і проконтролювати сформовані прак-
тичні навички.

Направити пацієнта до ЗОЗ, що надає спеці-
алізовану стаціонарну медичну допомогу, у разі:

•	 неефективності терапії, недосягнення показ-
ників глікемічного контролю за виконання паці-
єнтом усіх призначень;

•	 гострих ускладнень ЦД‑1;
•	 прогресування хронічних ускладнень ЦД‑1, 

що не корегуються в амбулаторних умовах, або на-
явності супутніх захворювань, що не корегуються 
в амбулаторних умовах.

У випадку незадовільного контролю глікемії 
за допомогою багаторазових щоденних ін’єкцій 
розглянути можливість безперервної підшкірної ін-
фузії інсуліну з використанням інсулінової помпи.

Рекомендувати постійну підшкірну інфузію 
інсуліну (інсулінову помпу) за умови, якщо ін-
тенсифікована інсулінотерапія з використанням 
аналогів інсуліну неефективна – ​не вдається під-
тримувати рівень HbA

1c
 не вище 7,0% без розвитку 

гіпоглікемії, незважаючи на високий рівень са-
моконтролю. При гіпоглікемії рівня 1 чи 2 надати 
пацієнту, який може ковтати, будь-яку рідину, що 
містить глюкозу/сахарозу, в обсязі 1-2 ХО. Якщо 
гіпоглікемія спричинена інсуліном тривалої дії, 
особливо в нічний час, треба додатково вжити 
1-2 ХО повільно засвоюваних вуглеводів (хліб, 
каша тощо). У разі гіпоглікемії рівня 3 пацієнтам 
зі зниженим рівнем свідомості, які не можуть без-
печно приймати пероральне лікування, необхідно: 
ввести внутрішньом’язово глюкагон, контролю-
вати відповідь через 10 хв, а потім ввести внутріш-
ньовенно глюкозу, якщо рівень свідомості істотно 
не  поліпшується; коли відновиться ковтання, 
дати пероральні вуглеводи. Пацієнтам із  ДКА 
необхідно забезпечити баланс рідини, корекцію 
ацидозу, профілактику й лікування респіратор-
ного дистрес-синдрому, набряку мозку, корекцію 
електролітного балансу, моніторинг серцевої ді-
яльності.

За наявності хронічної больової діабетичної 
невропатії медична допомога надається згідно 
з відповідними галузевими стандартами медичної 
допомоги. Визначити наявність і провести оцінку 
хронічних ускладнень ЦД 1 типу: автономної не-
вропатії, діабетичної ретинопатії, діабетичної 
нефропатії, проблем, пов’язаних із діабетичною 

стопою, судинного ризику та за необхідності ске-
рувати пацієнта до відповідного фахівця.

Бажано:
Забезпечити надання інформаційних матері-

алів (друкованих, аудіо-, відео-, в електронному 
вигляді) та здійснювати подальше підтримання 
пацієнта.

Надавати інформацію пацієнтам щодо громад-
ських діабетичних організацій та їхні контактні дані.

Залучати пацієнта до участі в програмах неме-
дикаментозної корекції (відмова від куріння, пси-
хологічна і фізична реабілітація).

Подальше спостереження
Пацієнти потребують щорічної оцінки ризику 

розвитку судинних ускладнень. Ті, у кого вста-
новлено підвищений ризик, мають отримувати 
відповідні втручання і регулярно обстежуватися. 
Необхідно звернути увагу на альбумінурію, на-
явність ознак метаболічного синдрому, фактори 
умовного ризику (сімейний анамнез, порушення 
ліпідного профілю, підвищений АТ, уживання тю-
тюнових виробів).

Пацієнти мають щороку обстежуватися для ви-
значення уражень органів-мішеней, оцінки стану 
очей, нирок, нервів, стоп і артерій. За результатами 
оцінювання мають бути запропоновані відповідні 
втручання і/або направлення з метою зменшення 
прогресування хронічних ускладнень.

Необхідні дії. Обов’язкові:
Оцінити ступінь виконання пацієнтом раніше 

наданих рекомендацій і призначень, за необхід-
ності – ​вносити корективи. У разі недосягнення 
цільового рівня глікемії упевнитись, що пацієнт 
дотримується наданих призначень, і проконтро-
лювати сформовані практичні навички.

Проводити клінічний моніторинг рівня ГК (HbA
1c

) 
кожні 3-6 міс, залежно від досягнутого рівня контр-
олю ГК, стабільності контролю рівня ГК, змінити 
дози інсуліну або схеми введення.

Щонайменше 1 раз на рік мають бути проведені 
такі обстеження:

•	 визначення ліпідного профілю;
•	 аналіз сечі на альбумінурію або визначення 

співвідношення альбумін/креатинін сечі;
•	 визначення швидкості клубочкової фільтрації;
•	 обстеження очного дна з приводу діабетичної 

ретинопатії;
•	 обстеження нижніх кінцівок із приводу іше-

мії, невропатії, загального стану нижніх кінцівок;
•	 визначення індексу маси тіла, окружності талії;
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•	 оцінка психологічного стану;
•	 оцінка сексуального здоров’я.
За результатами обстеження, за  необхідно-

сті, скерувати пацієнта до відповідних фахівців 
до ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допомогу.

Опис етапів медичної допомоги
ЦД можна розділити на такі види:
•	 ЦД 1 типу (автоімунна деструкція клітин, 

як правило, призводить до абсолютного дефіциту 
інсуліну, у тому числі до прихованого автоімунного 
діабету в зрілому віці).

•	 ЦД 2 типу (прогресуюча втрата адекватної 
секреції інсуліну β-клітинами, часто на тлі інсу-
лінорезистентності).

•	 Специфічні типи ЦД, спричинені іншими 
причинами, наприклад синдромами моногенного 
діабету (такими як ЦД новонароджених і молодих 
людей), екзокринними захворюваннями підшлун-
кової залози (такими як муковісцидоз і панкреа-
тит), а також ятрогенний діабет або ЦД, зумов-
лений хімічними речовинами (наприклад, при 

застосуванні глюкокортикоїдів, лікуванні ВІЛ/
СНІДу або після трансплантації органів).

•	 Гестаційний ЦД (діабет, діагностований у ІІ 
або ІІІ триместрі вагітності, у разі якщо не було 
чітко діагностовано діабет до гестації).

Стадії ЦД 1 типу наведені в таблиці 2.
Класичними симптомами діабету є спрага, по-

лідипсія (підвищене споживання води), поліурія 
(збільшення діурезу) і втрата маси тіла.

Діабет можна діагностувати на основі визна-
чення рівня глюкози в плазмі крові, критеріями 
є значення глюкози в плазмі натще (ГПН), або 
2-годинне значення глюкози в плазмі (2-год-ГП) 
під час проведення перорального тесту на толе-
рантність до глюкози (ПТГГ), або рівень HbA

1c 

(рис.).
Майже завжди наявні метаболічні зміни, 

такі як гіперглікемія (надмірний уміст глюкози 
в крові), значна глюкозурія (глюкоза в сечі) і ке-
тонурія (надмірний уміст кетонових тіл у сечі).

На момент встановлення діагнозу приблизно 
25% пацієнтів мають ДКА. В осіб із тяжкими 

Таблиця 2. Стадії ЦД 1 типу

Стадія 1 Стадія 2 Стадія 3

Характеристики
Автоімунна 

Нормоглікемія 
Пресимптоматична

Автоімунна 
Дисглікемія 

Пресимптоматична

Уперше діагностована 
гіперглікемія 

Симптоматична

Діагностичні 
критерії

Наявність антитіл
Немає ПГН і ПТГ

Наявність антитіл 
Дисглікемія ПГН або ПТГ

ГПН – ​100-125 мг/дл (5,6-6,9 ммоль/л)
2-годинний ПГ 140-199 мг/дл (7,8-11,0 ммоль/л)

HbA1с 5,7-6,4% (39-47 ммоль/моль)

Клінічні симптоми
Діабет за стандартними 

критеріями

Примітки. ПГН – ​порушення рівня глюкози натще; ПТГ – ​порушення толерантності до глюкози; ГПН – ​глюкоза плазми натще;  
ПГ – ​постпрандіальна глюкоза.

ГПН ≥126 мг/дл 
(7,0 ммоль/л) 

Голодування визна­
чається як відсут­
ність споживання 

калорій принаймні 
8 год*

2-год-ГП ≥200 мг/дл 
(11,1 ммоль/л) під час ТТГ 

Тест потрібно проводити, 
як описано ВООЗ, з ви­

користанням глюкозного 
навантаження, що містить 
еквівалент 75 г безводної 

глюкози, розчиненої у воді

HbA1c ≥6,5% 
 (48 ммоль/моль) 

Тест слід проводити 
в лабораторії 

з використанням методу, 
який сертифікований NGSP 

і стандартизований для 
аналізу DCCT*

У пацієнта 
з класичними 
симптомами 

гіперглікемії або 
гіперглікемічного 
кризу випадкова 

концентрація глюкози 
в плазмі ≥200 мг/дл 

(11,1 ммоль/л)

Примітки. DCCT – ​контроль за діабетом та ускладненнями; 2-год-ПГ – ​рівень глюкози в плазмі через 2 години.
*За відсутності однозначної гіперглікемії діагностика потребує двох відхилених від норми результатів тесту з тієї самої проби або з двох 
окремих тестових зразків.

Критерії діагностики ЦД

Рис. Критерії діагностики ЦД

або або або
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симптомами діагноз може бути підтверджений 
шляхом випадкового визначення концентрації 
глюкози в плазмі ≥11,1 ммоль/л. ПТТГ зазвичай 
не є доцільним у пацієнтів із симптомами.

У незвичайних ситуаціях, коли немає симп-
томів, але концентрація глюкози в  плазмі 
≥11,1 ммоль/л, рекомендується проводити тест 
на рівень ГПН і/або для підтвердження діагнозу 
може знадобитися ПТТГ. Вимірювання рівня 
ГПН має здійснюватися як мінімум через 8 год 
без споживання калорій. Якщо концентрація 
глюкози в  плазмі ≥7,0  ммоль/л, це  може під-
твердити діагноз. ПТТГ: пероральний прийом 
1,75 г глюкози/кг маси тіла (максимум 75 г глю-
кози) з вимірюванням рівнів глюкози до і через 
2 год після прийому глюкози. Діагноз підтвер-
джується у разі концентрації глюкози в плазмі 
≥11,1 ммоль/л у крові, зібраної через 2 год після 
введення глюкози.

Порушення регуляції глюкози (метаболічний 
стан проміжний між нормальним гомеостазом 
і діабетом) спостерігають у двох формах: пору-
шення толерантності до глюкози (концентра-
ція глюкози в плазмі крові натще <7,0 ммоль/л 
і концентрація глюкози в плазмі ≥7,8 ммоль/л, 

але <11,1 ммоль/л через 2 год після споживання 
глюкози); порушення глікемії натще (концен-
трація глюкози в плазмі натще ≥5,6 ммоль/л, але 
<7,0 ммоль/л, концентрація глюкози в плазмі 
<7,8 ммоль/л через 2 год після споживання глю-
кози).

Порушення толерантності до глюкози та по-
рушення глікемії натще є категоріями ризику 
майбутнього діабету і/або серцево-судинних 
захворювань у дорослих, а не клінічними кате-
горіями.

Додатково для визначення ЦД 1 типу в дорослих 
достатньо визначати тільки антитіла до глутаміно-
кислої декарбоксилази. Якщо вони відсутні, тоді 
додатково необхідно визначити антитіла до острів-
цевої тирозинфосфатази (IA‑2) і антитіла до цин-
кового транспортера (ZNT8).

Диференційна діагностика ЦД‑1 і ЦД‑2
Особи з порушеннями регуляції глюкози і/або 

безсимптомною м’якою гіперглікемією можуть 
мати ЦД не 1 типу (наприклад, ранній початок ЦД 
1 типу, інші синдроми резистентності до інсуліну, 
діабет у молодому віці і молекулярні/фермента-
тивні порушення; табл. 3).

Таблиця 3. Диференційна діагностика ЦД‑1 і ЦД‑2

Ознака ЦД 1 типу ЦД 2 типу

Вік пацієнта під час дебюту захворювання Частіше до 25-30 років Частіше після 35-40 років

Характер початку захворювання Раптовий (швидкий) Поступовий (часто виявляється 
випадково)

Ожиріння Немає Наявне у 60-80% пацієнтів

Динаміка маси тіла після маніфестації ЦД Різке схуднення від моменту 
початку захворювання

Можлива незначна втрата маси 
тіла

Випадки захворювання в родині Можливі Наявні

Асоціація з HLA-гаплотипами (B8, DR3, B15, DR4) Є Немає

Поєднання з автоімунними захворюваннями Частіше є Немає

Антитіла до острівців підшлункової залози Визначаються Не визначаються

Антитіла до декарбоксилази глютамінової 
кислоти Визначаються Не визначаються

Уміст інсуліну і с-пептиду в плазмі крові Знижений або не виявляється Нормальний або підвищений

Схильність до кетозу Є Немає

Потреба в інсуліні Є (інсулін життєво необхідний) Немає

Позитивний ефект від застосування ПЦЗП Відсутній Наявний
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ЦД‑1 сумнівний, якщо пацієнт:
•	 має сімейну історію діабету;
•	 має ожиріння на момент перших проявів за-

хворювання;
•	 має африканське або азіатське походження;
•	 має потребу в інсуліні <0,5 Од/кг ваги тіла 

на добу поза частковою фазою ремісії;
•	 не потребує інсулінотерапії;
•	 рідко або ніколи не мав кетонових тіл у сечі 

(кетонурія) під час епізодів гіперглікемії;
•	 має ознаки резистентності до інсуліну (на-

приклад, акантоз);
•	 має пов’язані порушення функції, такі як за-

хворювання очей, глухота чи інші системні захво-
рювання або синдроми.

Відповідність даних пре- і постпрандіального 
рівня глюкози плазми цільовому значенню НbА

1с
 

наведена в таблиці 4.

Інсулінотерапія
Більшість пацієнтів із  ЦД 1 типу потрібно 

лікувати за  допомогою декількох щоденних 
ін’єкцій прандіального і  базального інсуліну 
або безперервної підшкірної інфузії інсуліну. 
Зазвичай потреба в інсуліні може бути визначена 
на основі маси тіла пацієнта, при цьому типові 
дози становлять від 0,4 до  1,0 Од/кг/добу. Під 
час статевого дозрівання, вагітності та  певних 
захворювань існує потреба у  збільшенні дози 
інсуліну. Рекомендована типова стартова доза 
для лікування метаболічно стабільних пацієнтів 
із ЦД 1 типу становить 0,5 Од/кг/добу, причому 
половину цієї дози потрібно вводити у вигляді 
прандіального інсуліну і  використовують для 
контролю рівня глюкози в крові після їди, іншу 
половину – ​у  вигляді базального інсуліну для 
контролю глікемії в період між прийомами їжі.

Пацієнти з ЦД 1 типу для зниження ризику гі-
поглікемії можуть використовувати аналоги інсу-
ліну швидкої дії.

Типові схеми багаторазових ін’єкцій інсуліну 
в пацієнтів із ЦД 1 типу поєднують введення 
інсулінів короткої дії (прандіальні) перед ужи-
ванням їжі з ін’єкціями інсуліну тривалішої дії 
(базальний), як правило, на ніч. Дозу базаль-
ного інсуліну титрують до досягнення цільового 
рівня глікемії натще. Підвищення рівня глікемії 
після їди краще контролювати за допомогою 
своєчасного введення прандіального інсуліну. 
Оптимальний час введення прандіального ін-
суліну варіює залежно від фармакокінетики 
препарату, рівня глюкози в крові перед їжею 
та споживання вуглеводів. Отже, рекомендації 
щодо введення інсуліну мають бути індивіду-
альними.

Ін’єкції інсуліну на час прийому їжі мають за-
безпечуватися у вигляді ін’єкцій немодифікова-
ного (розчинного) інсуліну або аналогів інсуліну 
швидкої дії перед основними прийомами їжі. 
Аналоги інсуліну швидкої дії рекомендовано 
в тому числі використовувати в таких клінічних 
випадках: за наявності нічної чи пізньої гіпоглі-
кемії між прийомами їжі; у тих, у кого вони дають 
можливість досягти цільового рівня контролю 
глюкози в крові без перекусів між основними 
прийомами їжі і це є необхідним або бажаним. 
Базове постачання інсуліну (у тому числі нічного) 
має забезпечуватися шляхом використання ізо-
фан-інсуліну (НПХ) або аналогів інсуліну три-
валої дії.

Аналоги інсуліну тривалої дії в тому числі ре-
комендовано використовувати в таких випадках: 
нічна гіпоглікемія є проблемою на інсуліні НПХ; 
вранішня гіперглікемія на інсуліні НПХ призво-
дить до складного контролю денного рівня глю-
кози в крові.

Схеми інсуліну двічі на  день мають вико-
ристовуватися тими пацієнтами, які вважають 
кількість щоденних ін’єкцій важливим питан-
ням якості життя: двофазні препарати інсуліну 

Таблиця 4. Відповідність даних пре- і постпрандіального 
рівня глюкози плазми цільовому значенню НbА1с

НbА1с,%
Глюкоза плазми перед прийомом 

їжі (натще), ммоль/л
Глюкоза плазми через 2 год після прийому 

їжі (постпрандіальна глікемія), ммоль/л

<6,5 <6,5 <8,0

<7,0 <7,0 <9,0

<7,5 <7,5 <10,0

<8,0 <8,0 <11,0
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(премікси) часто є препаратами вибору за цих 
обставин; премікс, двофазний аналог інсу-
ліну швидкої дії, може бути корисним тим, 
хто схильний до гіпоглікемії в нічний час; такі 
схеми двічі на день можуть також допомогти 
тим, кому складно дотримуватися часу обідньої 
ін’єкції інсуліну, а також пацієнтам із трудно-
щами в навчанні, яким може знадобитися до-
помога інших.

У разі значних змін із дня на день типу 
харчування і фізичної активності через 
умови праці та відпочинку потрібен 
ретельний і детальний моніторинг 
їх самоконтролю і схем ін’єкцій інсуліну. 
Є потреба в розгляді незвичайних типів 
і комбінацій усіх необхідних препаратів.

У пацієнтів, в яких передбачаються періоди го-
лодування або сну після їди (наприклад, під час 

релігійних свят і постів або після нічної зміни), 
необхідно розглянути аналог інсуліну швидкої дії 
перед їдою.

У пацієнтів із хаотичним і важко передба-
чуваним контролем рівня глюкози в крові (гі-
пер- і гіпоглікемія в будь-який час), а не зміною 
в раніше оптимізованій схемі інсуліну, треба 
враховувати таке: ресуспендування інсуліну 
і техніку введення інсуліну; місця ін’єкцій; на-
вички самоконтролю та самообслуговування; 
характер способу життя; психологічні і психосо-
ціальні труднощі; можливі органічні причини, 
такі як гастропарез.

Безперервна підшкірна інфузія інсуліну (або 
інсулінова помпа) рекомендується як  варіант 
за умови, що мультидозова інсулінотерапія була 
невдалою або пацієнт ставиться до лікування від-
повідально і компетентно.

ПЦЗП, як правило, не мають використовува-
тися для лікування ЦД‑1.

Характеристика препаратів інсуліну подана 
в таблиці 5.

 Таблиця 5. Характеристика препаратів інсуліну

Вид інсуліну Міжнародна 
непатентована назва Початок дії Пік дії Максимальна 

тривалість дії

Інсуліни та аналоги інсулінів 
короткої дії

Інсулін людський
Інсулін аспарт 

Інсулін глюлізин
Інсулін лізпро

30 хв
10-20 хв
10-20 хв

15 хв

1-4 год
1-3 год

Відсутні дані
30-70 хв

5-9 год
3-5 год

Відсутні дані
2-5 год

Інсуліни та аналоги 
середньої тривалості дії 
(інсулін НПХ)

Інсулін людський 30-90 хв 2-12 год 11-24 год

Комбіновані препарати 
інсулінів і аналогів короткої 
та середньої тривалості дії

Інсулін людський 
Інсулін лізпро 
Інсулін аспарт

0-1,5 год
15 хв

10-20 хв

1-8,5 год
30-70 хв
1-4 год

12-24 год
13-22 год

24 год

Комбіновані препарати 
інсулінів і аналогів короткої 
дії з інсулінами середньої 
і тривалої дії

Інсулін аспарт/деглюдек Після 
введення 72 хв >24 год

Аналоги інсуліну тривалої дії

Інсулін гларгін 
100 Од/мл

Інсулін гларгін 
300 Од/мл

Інсулін детемір
Інсулін деглюдек

Після введення

Після введення

Після введення
Після введення

Відсутній

Відсутній

Відсутній
Відсутній

<24 год
<36 год

<24 год (залежно  
від дози)1

>42 год (залежно  
від дози)1

Примітки. 1 – ​при введенні в дозі 0,2-0,4 Од/кг маси тіла 50% максимальний ефект розвивається через 3-4 год, тривалість – ​приблизно 
14 годин.
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Введення інсуліну
Пацієнти, які застосовують ін’єкційний інсулін, 

потребують доступу до засобів введення інсуліну, 
які забезпечують їм оптимальне самопочуття, 
часто з використанням одного або більше типу 
ін’єкційних інсулінових шприц-ручок.

Ін’єкції інсуліну необхідно робити глибоко 
в підшкірну жирову клітковину. Щоб добитися 
цього, мають бути доступні голки відповідної для 
пацієнта довжини.

Пацієнти мають бути поінформовані, що че-
ревна стінка є терапевтичним вибором для ін’єк-
цій інсуліну перед їдою.

Пацієнти мають бути поінформовані,  що 
суспензійний інсулін розширеної дії, напри-
клад інсулін-ізофан (НПХ), може забезпечити 
триваліший профіль дії у разі введення в під-
шкірну тканину стегна, а не в руку або черевну 
стінку.

Пацієнтам необхідно рекомендувати вико-
ристовувати одну анатомічну ділянку для ін’єк-
цій у той самий час доби, але зі зміщенням місця 
ін’єкції в шкіру в цій ділянці.

Пацієнти мають бути забезпечені відповід-
ними контейнерами для збору використаних го-
лок. Потрібно домовитися щодо утилізації цих 
контейнерів.

Треба перевіряти стан місця ін’єкції, а також 
проводити контроль рівня глюкози в крові.

Базисні рівні інсуліну в пацієнтів із ЦД‑1 наве-
дено в таблиці 6.

Моніторинг глікемічного контролю
Метою довготривалого глікемічного контролю 

рівня HbA
1c

 для більшості невагітних дорослих 
становить <7% (53 ммоль/моль) без гіпоглікемії. 
Контролювати рівень HbA

1c
 необхідно 2-4 рази 

на рік (можливий частіший контроль за тривалої 
декомпенсації вуглеводного обміну). Прагнення 

досягти низького рівня HbA
1c

 може призвести 
до підвищеного ризику гіпоглікемії, а високий 
рівень HbA

1c
 – ​до розвитку хронічних мікросу-

динних ускладнень.
Оптимальною метою короткотривалого глі-

кемічного контролю натще є рівень глюкози 
в крові 4,5-7,5  ммоль/л і  після прийому їжі – ​
<10 ммоль/л.

Пацієнтів потрібно заохочувати проводити ви-
мірювання рівня глюкози в крові не менше 4 разів 
на добу. Моніторинг вмісту глюкози в сечі менш 
ефективний.

Пацієнтам, які використовують схеми багато-
разових щоденних ін’єкцій, необхідно рекоменду-
вати корегувати дозу інсуліну після вимірювання 
глюкози в крові до їди, перед сном та іноді вночі.

Пацієнтам із частими гіпоглікеміями або гіпер-
глікеміями можна запропонувати безперервний 
моніторинг рівня ГК.

Результати безперервного моніторингу гліке-
мічного контролю показують варіабельність глі-
кемії, яку не відображає рівень HbA

1c
. Тому саме 

показники, отримані в результаті безперервного 
моніторингу рівня глюкози – ​TIR (час у цільо-
вому діапазоні) і TBR (час нижче діапазону), ре-
комендують використовувати в поєднанні з рівнем 
HbA

1c
 для оптимального моніторингу глікемічного 

контролю.

Необхідно забезпечити можливість 
навчання пацієнтів із ЦД 1 типу узгодженню 
дози прандіального інсуліну зі спожитими 
вуглеводами, а також правильному 
вживанню вуглеводів, контролю рівня 
глюкози в крові перед початком їди 
та передбачуваній фізичній активності.

Вимагати ведення щоденника самоконтролю 
рівня ГК для досягнення цільових параметрів 
компенсації вуглеводного обміну і  зменшення 
частоти епізодів гіпоглікемії.

Таблиця 6. Базисні рівні інсуліну в пацієнтів із ЦД‑1

Стан Доза інсуліну

Період ремісії <0,5 МО/кг/доба

Дорослі 0,5-1,0 МО/кг/доба

Тривала декомпенсація 2,0-2,5 МО/кг/доба
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Частина 2: Гострі ускладнення, ведення вагітних із ЦД 1 типу

Гострі ускладнення ЦД 1 типу
Диференційна діагностика коматозних станів 

наведена в таблиці 7.

Гіперглікемічна кетоацидотична кома
У разі вперше виявленого ЦД від моменту появи 

«великих симптомів» до розвитку гіперглікемічної 
кетоацидотичної коми минає кілька тижнів.

Гострі запальні захворювання прискорюють 
розвиток тяжкого кетоацидозу, при цьому гіперглі-
кемічна кетоацидотична кома може розвинутися 
впродовж доби.

Диференційну діагностику проводить із:
•	 гіпоглікемією;
•	 перитонітом;
•	 іншими захворюваннями, що супроводжу-

ється порушеннями свідомості (отруєння, череп-
но-мозкова травма (ЧМТ), нейроінфекції тощо).

Гіперосмолярна некетоацидотична кома
Спостерігають у 3-5% випадків при ЦД.
Провокувальні чинники:
•	 гарячкові стани;
•	 надлишкове введення глюкози;
•	 застосування глюкокортикоїдів, діуретиків;
•	 стани, що супроводжуються дегідратацією;
•	 оперативні втручання.
Клінічна картина
Гіперосмолярна некетоацидотична кома роз-

вивається швидше, ніж кетоацидотична (кілька 
днів). Для гіперосмолярної некетоацидотичної 
коми характерні:

•	 ранні неврологічні розлади (гіпертонус м’я-
зів, ністагм, слабопозитивні менінгеальні ознаки), 
можуть бути судоми;

•	 гіпертермія;
•	 виражені ознаки дегідратації;
•	 синусова тахікардія: артеріальна гіпотензія;
•	 гіперглікемія ≥40 ммоль/л;
•	 олігоурія, у тяжких випадках анурія, вира-

жена глюкозурія без кетонурії.
Дихання Куссмауля і запах ацетону у видихува-

ному повітрі не характерні.
Диференційну діагностику проводять із гі-

перглікемічною кетоацидотичною комою. 
Головною відмінністю є відсутність при гіпе-
росмолярній некетоацидотичній комі ознак ке-
тоацидозу на тлі значної дегідратації, високої 

гіперглікемії. Наявність неврологічної симпто-
матики може призводити до помилкового діа-
гнозу органічної патології центральної нервової 
системи.

Гіперлактаатацидемічна кома
Спостерігають в 5-8% випадків при ЦД.
Провокувальні чинники:
•	 гіпоксія будь-якого генезу (серцева і дихальна 

недостатність, анемія, шок, кровотеча, надмірне 
фізичне навантаження, інтоксикація);

•	 прийом великих доз бігуанідів;
•	 тяжкі супутні захворювання печінки, нирок, 

серця, легенів.
Клінічна картина
Кома розвивається гостро, упродовж декількох 

годин.
Настанню коми передує біль у  м’язах, біль 

за грудниною, нудота, блювання, діарея, тахіп-
ное. З поглибленням ацидозу порушується сві-
домість, перед розвитком сопору можливе збу-
дження. Шкіра бліда, з мармуровим відтінком, 
холодна, дегідратація не  виражена, розвива-
ються дихання Куссмауля, артеріальна гіпотен-
зія аж до колапсу, олігоурія, у тяжких випадках 
анурія. Запаху ацетону у видихуваному повітрі 
немає. Гіперглікемія до 20-25 ммоль/л, глюко-
зурія, гіперкетонемії і кетонурії немає, кисла 
реакція сечі.

Диференційну діагностику проводять з іншими 
діабетичними комами, а також із захворюваннями, 
що супроводжуються вираженим метаболічним аци-
дозом.

Гіпоглікемічні стани
У більшості випадків гіпоглікемічні стани 

виникають у пацієнтів із ЦД у разі ІТ і недотри-
манні часу прийому їжі. Рідше причиною гіпоглі-
кемічних станів може бути інсулінома, фізичне 
навантаження.

Безпосередньою причиною гіпоглікемічних 
станів у разі ЦД є:

•	 порушення режиму прийому їжі;
•	 передозування ПЦЗП.
Сприяють розвитку гіпоглікемічних станів:
•	 хронічна ниркова недостатність;
•	 прийом етанолу, саліцилатів, бета-адренобло-

каторів.
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Таблиця 7. Клінічні критерії диференційної діагностики коматозних станів
Критерії 

діагностики
Кетоацидотична 

кома
Гіперосмолярна 

кома
Молочнокисла 

(гіперлактатацидемічна)
Гіпоглікемічна 

кома

Анамнез

Уперше виявлений ЦД, 
порушення режиму 

харчування, режиму ІТ, 
інфекції, стрес

Уперше виявлений 
ЦД, порушення 

режиму 
харчування, 

режиму ІТ, інфекції, 
стрес

Лікування бігуанідами 
захворювань, що 

супроводжуються гіпоксією

Надлишкове введення 
інсуліну, ПЦЗП, 

надмірна фізична 
робота, голод

Передвісники
Слабкість, нудота, 
спрага, блювання, 

сухість у роті, поліурія

Слабкість, млявість, 
судоми, спрага, 

поліурія

Нудота, блювання, біль 
у м’язах, за грудниною

Відчуття голоду, 
тремтіння, пітливість, 

диплопія

Розвиток коми
Повільний (2-3 дні, 

на тлі супутньої 
патології –1 день)

Повільний  
(10-12 днів) Повільний (2-3 дні) Швидкий (хвилини)

Особливості 
передкоматоз­
ного стану

Поступова втрата 
свідомості

Млявість, 
свідомість 

зберігається довго
Сонливість, млявість Збудження, яке 

переходить у кому

Дихання Куссмауля, запах 
ацетону Часте, поверхневе Куссмауля без ацетону Нормальне

Пульс Частий Частий Частий Частий, нормальний, 
сповільнений

АТ Знижений Різко знижений, 
колапс Різко знижений Нормальний або 

підвищений

Шкіра Суха, тургор знижений

Суха, тургор 
знижений, 

загострені риси 
обличчя

Суха, тургор знижений Волога, тургор 
нормальний

Тонус очних 
яблук Знижений Різко знижений Дещо знижений Нормальний чи 

підвищений

Діурез Поліурія, потім олігоурія Поліурія, олігоурія, 
анурія Олігоурія, анурія Нормальний

Рівень глікемії Високий Дуже високий Підвищений Низький

Рівень 
глюкозурії Високий Високий За наявності гіперглікемії Відсутній

Осмолярність 
крові Підвищена Різко підвищена Нормальна Нормальна

Рівень 
кетонурії Високий Відсутній Відсутній Відсутній

Рівень 
натріємії Нормальний Високий Нормальний Нормальний

Рівень каліємії Знижений Знижений Нормальний Нормальний

Рівень азотемії Підвищений чи 
нормальний

Нормальний чи 
підвищений Нормальний Нормальний

рН крові Знижений Нормальний Знижений Нормальний

Інші ознаки Відсутні

Нервово- психічні 
розлади, клініка 
тромбозів, гострі 

порушення мозко­
вого кровообігу, 
часто гіпертермія

Поліморфна неврологічна 
симптоматика Лікування

Примітки. ІТ – ​інсулінотерапія; АТ – ​артеріальний тиск; ПЦЗП – ​пероральний цукрознижувальний препарат.
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Клінічна картина
Стадія провісників (спостерігають не  в  усіх 

хворих): суб’єктивне відчуття раптової слабко-
сті, відчуття голоду, тривоги, головний біль, піт-
ливість.

Якщо на  цьому рівні гіпоглікемічний стан 
не усунуто прийомом вуглеводів, розвивається 
психомоторне збудження, потім оглушення, су-
доми, сопор і кома.

Стадія розгорнутої гіпоглікемії:
•	 порушення свідомості від оглушення до коми;
•	 виражена пітливість, тахікардія;
•	 спочатку підвищення АТ, потім зниження;
•	 клоніко-тонічні судоми;
•	 тургор тканин не змінений;
•	 рівень 2, 3 гіпоглікемії.
Диференційну діагностику проводять із:
•	 гіперглікемічною/кетоацидотичною комою;
•	 епілепсією; енцефалітом;
•	 ЧМТ;
•	 отруєннями.

Гіпоглікемія
Відносний інсуліновий надлишок і як резуль-

тат – ​зниження рівня глікемії, гіпоксія можуть 
призвести до гострих ускладнень ЦД‑1 (гіпоглі-
кемічного стану).

Провокувальні фактори:
•	 безпосередньо пов’язані з медикаментозною 

цукрознижувальною терапією: передозування ін-
суліну, помилка пацієнта, помилка функції інсу-
лінової шприц-ручки, глюкометра, свідоме пере-
дозування;

•	 помилка лікаря (надзвичайно низький цільо-
вий рівень глікемії, надзвичайно високі дози);

•	 зміна фармакокінетики інсуліну або пе-
роральних лікарських засобів (ЛЗ): зміна ЛЗ, 
ниркова і  печінкова недостатність, високий 

титр антитіл до інсуліну, неправильна техніка 
ін’єкцій;

•	 підвищення чутливості до інсуліну: тривале 
фізичне навантаження (у тому числі статеві сто-
сунки), ранній післяпологовий період, надниркова 
або гіпофізарна недостатність, медикаменти;

•	 харчування: пропуск прийому їжі або недо-
статня кількість, алкоголь, обмеження харчування 
для зниження маси тіла (без відповідного змен-
шення дози цукрознижувальних ЛЗ);

•	 уповільнення спорожнення шлунка (при ав-
тономній невропатії), блювання, синдром мальаб-
сорбції;

•	 вагітність (перший триместр) та грудне ви-
годовування;

•	 погодні умови (спека);
•	 гарячий душ;
•	 психо-емоційні навантаження.
Необхідно надати пацієнтам та членам їхніх 

родин інформацію щодо профілактики гіпо-
глікемій перед фізичними навантаженнями: 
додатковий моніторинг рівня глюкози крові 
і вживання вуглеводів за необхідності. Рекомен-
дувати пацієнтам носити спеціальні браслети, 
книжечки тощо з  інформацією про наявність 
в особи ЦД‑1.

Діабетичний кетоацидоз (ДКА)
Моніторинг лабораторних показників у разі 

ДКА (табл. 8):
1. Лабораторні аналізи:
•	 експрес-аналіз глікемії – ​щогодини до зни-

ження рівня глюкози плазми до 13 ммоль/л, потім 
1 раз на 3 год;

•	 аналіз сечі на кетонові тіла – ​двічі на добу 
в перші 2 доби, потім 1 раз на добу;

•	 загальний аналіз крові й сечі: початково, по-
тім 1 раз на 2 доби;

Таблиця 8. Моніторинг лабораторних показників у разі ДКА

Аналіз Показники

Загальний клінічний 
аналіз крові Лейкоцитоз: <15000 – ​стресовий, >15000 – ​інфекція

Загальний аналіз сечі Глюкозурія, кетонурія, протеїнурія (непостійно)

Біохімічний аналіз 
крові

Гіперглікемія, гіперкетонемія, підвищеня рівня креатиніну (непостійно; частіше вказує на тразиторну 
«преренальну» ниркову недостатність, спричинену гіповолемією). Транзиторне підвищення рівня 
трансаміназ і КФК (протеоліз). Рівень Na+ частіше нормальний, інколи знижений або підвищений. 
Рівень K+ частіше нормальний, інколи знижений, у разі хронічної хвороби нирок (ХХН) може бути 
підвищений. Помірне підвищення вмісту амілази (не є ознакою гострого панкреатиту)

КЛС Декомпенсований метаболічний ацидоз
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•	 Na+, К+ сироватки: кожні 2 год до зменшення 
основних симптомів, потім кожні 4-6 год;

•	 розрахунок ефективної осмолярності плазми 
(норма 285-295 мосмоль/л)

Осмолярність плазми = (Na+ ммоль/л +  
K+ ммоль/л) + глюкоза (ммоль/л);

•	 біохімічний аналіз сироватки крові: сечовина, 
креатинін, хлориди, натрію гідрокарбонат, бажано 
лактат – ​початково, потім 1 раз на 3 доби, за необ-
хідності – ​частіше;

•	 газоаналіз та  рН (можна венозної крові): 
1-2 рази на добу до нормалізації кислотно-лужного 
стану (КЛС).

2. Інструментальні дослідження:
•	 погодинний контроль діурезу; контроль 

центрального венозного тиску (ЦВТ), АТ, пульсу 
і температури тіла кожні 2 год;

•	 ЕКГ не рідше 1 разу на добу або ЕКГ-моніто-
ринг, пульсоксиметрія;

•	 пошук можливого джерела інфекції.

Інсулінотерапія в разі ДКА
Рекомендований режим малих доз (краще ве-

дення глікемії і менший ризик гіпоглікемії та гі-
покаліємії, ніж режим великих доз).

Метод малих доз інсуліну короткої дії (ІКД) 
внутрішньовенно струминно, а потім внутріш-
ньовенно краплинно, ураховуючи рівень глюкози 
крові:

•	 за глікемії ≥17-39-0,1 Од/кг/год;
•	 за глікемії від 11 до 17-0,05 Од/кг/год;
•	 за глікемії <11 – ​переходять на 4-6 Од під-

шкірно кожні 3-4 год з додаванням ЛЗ 5% розчину 
глюкози.

Приготування розчину інсуліну: 50 Од ІКД + 
2 мл 20% розчину альбуміну (для уникнення ад-
сорбції молекул інсуліну) на кожні 100 мл довести 
до 500 мл 0,9% натрію хлориду (концентрація ін-
суліну 1 Од в 10 мл розчину).

Проведення заходів, спрямованих на віднов-
лення та підтримання функцій внутрішніх органів 

(серця, нирок, легенів та ін.) згідно з відповідними 
медико-технологічними документами.

Швидкість зниження глікемії – ​не більш ніж 
4  ммоль/л/год (небезпека зворотного осмо-
тичного градієнту між внутрішньо- та позаклі-
тинним простором і набряку мозку); у першу 
добу не знижувати рівень глюкози плазми <13-
15 ммоль/л.

Корекція дози інсуліну в залежності від дина-
міки глікемії описана в таблиці 9.

Регідратація в разі ДКА
1. Зменшити швидкість інфузії інсуліну 

до  0,05 Од/кг/год, коли рівень глюкози падає 
до <14 ммоль/л.

2. Для поповнення рідини краще застосовувати 
розчини електролітів, а не колоїдні розчини.

3. 0,9% розчин натрію хлориду («фізіологічний 
розчин») є препаратом вибору для компенсації 
втрати рідини.

4. Обережне внутрішньовенне поповнення рі-
дини в молодих дорослих людей.

5. Введення натрію гідрокарбонату не рекомен-
дується рутинно.

6. Фосфати не треба призначати рутинно.
7. Швидкість зниження рівня глюкози має бути 

не менше 3,0 ммоль/л/год.
Розчини:
•	 0,9% натрію хлориду (рівень скорегованого 

Na+ плазми <145 ммоль/л; якщо рівень Na+ ви-
щий – ​див. «Гіперосмолярний гіперглікемічний 
синдром»);

•	 якщо рівень глюкози плазми ≤13 ммоль/л: 
5% або 10% глюкози (+ 3-4 Од ІКД на кожні 20 г 
глюкози);

•	 колоїдні плазмозамінники (за гіповолемії – ​
систоличний АТ <80 мм рт. ст. або ЦВТ <4 мм 
водн. ст.);

•	 переваги комбінованих розчинів електролітів 
(Рінгера, Рінгера-Локка та ін.) над розчином 0,9% 
натрію хлориду при ДКА не доведені.

Таблиця 9. Корекція дози інсуліну залежно від динаміки глікемії

Динаміка глікемії Корекція дози інсуліну

Відсутність зниження в перші 2-3 год Подвоїти наступну дозу ІКД (до 0,2 Од/кг), перевірити 
адекватність гідратації

Зниження приблизно 4 ммоль/л/год або зниження рівня 
глюкози плазми до 15 ммоль/л Зменшити наступну дозу ІКД вдвічі (0,05 Од/кг)

Зниження >4 ммоль/л/год Пропустити наступну дозу ІКД, продовжувати щогодини 
визначати глікемію
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Швидкість регідратації: 1  л у  першу годину 
(з урахуванням рідини, що її було введено на до-
госпітальному етапі), по  0,5  л – ​упродовж 2-ї 
та 3-ї год, по 0,25 л упродовж наступних годин. 
Загальний об’єм інфузії впродовж перших 12 год 
терапії – ​не більше 10% маси тіла. Якщо регід-
ратація в разі ДКА починається з 0,9% розчину 
натрію хлориду (поодинокі випадки справжньої 
гіпернатріємії), швидкість інфузії зменшують до 4- 
14 мл/кг/год. Швидкість регідратації корегують за-
лежно від ЦВТ: якщо ЦВТ <4 мм вод. ст. – 1 л/год, 
якщо ЦВТ 5-12 мм вод. ст. – 0,5 л/год, ЦВТ>12-
250-300 мл/год або за правилом: об’єм рідини, що 
вводиться впродовж години, не має перевищувати 
годинний діурез більш як на 0,5-1 л.

Відновлення електролітних порушень
За відомої концентрації К+ і відсутності пору-

шення функції нирок внутрішньовенну інфузію 
розчину, що містить калій, починають одночасно 
з введенням інсуліну (табл. 10).

Якщо рівень К+ невідомий, внутрішньовенну 
інфузію калію починають не раніше ніж за годину 
після початку ІТ, під контролем ЕКГ і діурезу.

Корекція метаболічного ацидозу
Етіологічне лікування метаболічного ацидозу 

в разі ДКА – ​інсулін.
Адекватна терапія рідиною та інсуліном усуне 

ацидоз у разі ДКА, та зазвичай застосування на-
трію гідрокарбонату не показано. Ацидоз може 
бути реакцією адаптації, оскільки покращує до-
ставку кисню до тканин, спричинюючи правий 
зсув дисоціації кисню крові. Надлишок натрію 
гідрокарбонату може призвести до підвищення 

парціального тиску CO
2
 у спинномозковій рідині 

(СМР) і  парадоксального посилення ацидозу 
в СМР. Крім того, використання натрію гідро-
карбонату у разі ДKA може затримати падіння 
співвідношення лактат: піруват і кетонів у крові, 
порівняно з внутрішньовенною інфузією 0,9% роз-
чину натрію хлориду. В інтенсивній терапії мож-
ливе введення натрію гідрокарбонату внутрішньо-
венно, якщо рН залишається низьким і потрібні 
препарати інотропної дії.

Критерії розрішення ДКА: рівень глюкози 
плазми <11 ммоль/л і як мінімум два з трьох по-
казників КЛС: натрію гідрокарбонат ≥18 ммоль/л, 
венозний рН ≥7,3, аніонна різниця ≤12 ммоль/л. 
Незначна кетонурія може деякий час зберігатись.

Найчастіша супутня терапія
У зв’язку з високо ймовірною причиною ДКА 

є інфекції, застосовують антибіотики широкого 
спектра дії з подальшим мікробіологічним дослі-
дженням (визначенням чутливості).

Харчування
Після повного відновлення свідомості, здатно-

сті ковтати, за відсутності нудоти та блювання – ​
харчування невеликими порціями з достатньою 
кількістю вуглеводів і помірною кількістю білка 
(каші, картопляне пюре, хліб, бульйон, омлет, 
розведені соки без додавання цукру), з додат-
ковим підшкірним введенням ІКД по  1-2 Од 
на 1 ХО. Через 1-2 доби від початку прийому їжі, 
за  відсутності патології шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ), – ​перехід на звичайне харчування.

Гіперосмолярний гіперглікемічний синдром
Регідратація як при ДКА, з такими особливос-

тями:
•	 у 1-шу год – ​1 л розчину 0,9% натрію хлориду, 

потім – ​залежно від рівня Na+;
•	 при скоригованому рівні Na+ >165 ммоль/л 

сольові розчини протипоказані.
Регідратацію починають із 2,5% або 5% роз-

чину глюкози; при скоригованому рівні Na+ 
<165 ммоль/л регідратацію проводять 0,9% розчи-
ном натрію хлориду; у разі гіповолемічного шоку 
(АТ <80/50 мм рт. ст.) спочатку внутрішньовенно 
дуже швидко вводять 1 л розчину 0,9% натрію хло-
риду або колоїдні розчини.

Швидкість регідратації: 1-ша год – ​1-1,5 л рі-
дини, 2-га і 3-тя год – ​по 0,5-1 л, потім по 0,25-
0,5 л (під контролем ЦВТ; об’єм рідини, що вво-
диться впродовж години, не має перевищувати 
годинний діурез більш як на 0,5-1 л).

Таблиця 10. Швидкість уведення розчину 
КСl залежно від рівня К+ в плазмі

К+ плазми 
(ммоль/л)

Швидкість введення КСl (г/год)

рН <7,1 рН >7,1
без 

урахування 
рН

<3 3 1,8 3,0

3-3,9 1,8 1,2 2,0

4-4,9 1,2 1,0 1,5

5-5,9 1,0 0,5 1,0

>6 Препарати калію не вводять
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Особливості ІТ
З урахуванням високої чутливості до  інсу-

ліну в разі гіперосмолярногогіперглікемічного 
синдрому на початку інфузійної терапії інсулін 
не  вводять або вводять у  дуже малих дозах – ​
0,5-2 Од/год, максимум 4 Од/год внутрішньо-
венно.

Якщо за 4-5 год від початку інфузії після частко-
вої регідратації та зниження рівня Na+ зберігається 
виражена гіперглікемія, переходять на режим до-
зування інсуліну, рекомендований для лікування 
ДКА.

Якщо одночасно з початком регідратації 0,9% 
розчином натрію хлориду помилково вводять 
вищі дози ІКД (≥6-8 Од/год), можливе швидке 
зниження осмолярності з  розвитком набряку 
легень і мозку.

Рівень глюкози плазми не можна знижувати 
швидше ніж на 4 ммоль/л/год, а осмолярність 
сироватки – ​не більш як на 3 ммоль/л/год.

Відновлення дефіциту калію. Проводять за тими 
самими принципами, що й у разі ДКА. Звичайно, 
дефіцит калію більш виражений, ніж при ДКА.

Найчастіша супутня терапія. Як при ДКА, плюс 
часто – ​прямі антикоагулянти (нефракційований 
або низькомолекулярний гепарин) через високу 
ймовірність тромбозів і тромбоемболій.

Хронічні ускладнення ЦД‑1
Діабетична периферична нейропатія

Пацієнти з ЦД 1 типу протягом ≥5 років мають 
щороку обстежуватися на діабетичну периферичну 
нейропатію (ДПН), використовуючи анамнез 
і прості клінічні тести.

У більшості пацієнтів із діабетичною дисталь-
ною симетричною полінейропатією (ДСПН) від-
бувається одночасне ураження тонких і товстих 
нервових волокон, тому важливо проводити аналіз 
(за місцем лікування) обох аспектів захворювання 
з використанням відповідних тестів. Симптоми 
варіюють залежно від класу сенсорних волокон. 
Найпоширеніші ранні симптоми зумовлені за-
лученням дрібних волокон і проявляються біллю 
та дизестезією (неприємні відчуття печіння й по-
колювання). Залучення великих волокон може 
спричинити оніміння та втрату захисної чутливо-
сті (LOPS). LOPS вказує на наявність ДСПН та є 
фактором ризику діабетичної виразки стопи.

Для оцінки функції великих волокон і захисної 
чутливості можуть бути використані таки дослі-
дження:

1. Функція малих волокон: больова і темпера-
турна чутливість.

2. Функція великих волокон: сприйняття вібра-
ції і тест із монофіламентом, що згинається під 
дією сили в 10 г.

3. Захисна чутливість: тест із монофіламент, що 
згинається під дією сили в 10 г.

Cиметричне порушення вібраційної чутли-
вості, виявлене за допомогою камертона (товсті 
волокна) і (або) тесту шпилькового уколу (тонкі 
волокна), може розглядатися як  мінімальний 
критерій діагностики ДСПН в умовах клінічної 
практики.

Для оцінки ознак і симптомів нейропатії можна 
використовувати валідовані шкали.

Під час диференційної діагностики ДСПН не-
обхідно враховувати і аналізувати дані анамнезу 
і (або) лабораторні показники, щоб виключити 
інші причини виникнення полінейропатії.

Автономна нейропатія
За наявності в пацієнта тахікардії, лабільного 

АТ, ортостатичної гіпотензії провести додаткове 
обстеження на предмет діабетичної кардіоваску-
лярної автономної нейропатії.

Кардіоваскулярна автономна нейропатія мані-
фестує тахікардією у спокої (>100 уд./хв) і ор-
тостатичною гіпотензією (падінням систоліч-
ного або діастолічного АТ на >20 мм рт. ст. або 
>10 мм рт. ст. відповідно під час зміни положення 
без належного збільшення частоти серцевих 
скорочень). Лікування, як правило, спрямоване 
на полегшення симптомів.

Гастропарез треба запідозрити в осіб із неста-
більним глікемічним контролем або симптомами 
з боку верхніх відділів ШКТ без іншої встанов-
леної причини. Виключення органічних причин 
обструкції вихідного відділу шлунка або вираз-
кової хвороби (езофагогастродуоденоскопія або 
дослідження шлунка за допомогою барію) необ-
хідне перед розглядом питання про діагностику 
гастропарезу або проведення спеціалізованого 
дослідження.

Золотим стандартом діагностики гастропарезу 
є вимірювання спорожнення шлунка зі сцинти-
графією засвоюваних твердих речовин із 15-хви-
линними інтервалами протягом 4  год після 
прийому їжі. Використання дихального тесту 
з 13C-октановою кислотою є альтернативою.

Розглянути діагноз гастропарезу в  пацієнтів 
із нестабільним контролем рівня глюкози в крові 
і здуттям живота без причини або з блюванням, 
беручи до уваги можливі альтернативні діагнози.

Розглянути доцільність прийому метоклопра-
міду, домперидону в пацієнтів із гастропарезом.
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За підозри щодо гастропарезу розглянути на-
правлення до спеціаліста, якщо диференційний 
діагноз викликає сумнів або наявне стійке або 
тяжке блювання.

Розглянути можливість автономної нейропа-
тії, що впливає на кишечник пацієнта з нез’ясо-
ваною діареєю, особливо по ночах.

У разі використання ЛЗ із групи трициклічних 
антидепресантів і гіпотензивних ЛЗ у пацієнтів 
з автономною нейропатією спостерігати за під-
вищеною вірогідністю розвитку небажаних явищ, 
таких як ортостатична гіпотензія.

Обстежити пацієнта з нез’ясованою пробле-
мою випорожнення сечового міхура щодо авто-
номної нейропатії сечового міхура. Діабетична 
автономна нейропатія також може спричинити 
розлади сечостатевої системи, у тому числі сек-
суальну дисфункцію і дисфункцію сечового мі-
хура. У чоловіків діабетична автономна нейро-
патія може спричинити еректильну дисфункцію 
і/або ретроградну еякуляцію. Жіноча статева 
дисфункція частіше виникає у  хворих на  ЦД 
і проявляється у вигляді зниження сексуального 
бажання, болю під час статевого акту, зниження 
сексуального збудження та недостатньої змазки. 
Симптоми з боку нижніх сечовивідних шляхів 
проявляються у вигляді нетримання сечі й дис-
функції сечового міхура (ніктурія, часте сечови-
пускання, позиви до сечовипускання та слабкий 
струмінь сечі). Оцінку функції сечового міхура 
потрібно проводити в пацієнтів із ЦД, які ма-
ють рецидивні інфекції сечовивідних шляхів, 
пієлонефрит, нетримання або сечовий міхур, що 
пальпується.

У разі еректильної дисфункції запропонувати 
ЛЗ групи інгібіторів фосфодіестерази 5 типу 
за відсутності протипоказань і прослідкувати 
за  досягненням цільових рівнів глікемічного 

контролю. Скерувати пацієнта на консультацію 
до уролога за необхідності – ​до інших фахівців 
із медичного, хірургічного, психологічного лі-
кування еректильної дисфункції.

Діабетична ретинопатія
Діабетична ретинопатія (ДР) є надзвичайно спе-

цифічним ускладненням з боку судин при ЦД і 1, 
і 2 типу, причому його поширеність суттєво пов’я-
зана як із тривалістю ЦД, так і з рівнем контролю 
глікемії.

Обов’язкові офтальмологічні методи 
діагностики ДР:

1. Визначення гостроти зору (візометрія) і полів 
зору (периметрія).

2. Вимірювання внутрішньоочного тиску (то-
нометрія).

3. Біомікроскопія кришталика і склистого тіла 
за допомогою щілинної лампи.

4. Офтальмоскопія з розширенням зіниці.
5. УЗД у  разі виявлення значних помутніть 

у склистому тілі і кришталику.

Бажані офтальмологічні методи діагностики 
ДР:

1. Фотографування судин очного дна за допо-
могою цифрової фундускамери.

2. Флюоресцентна ангіографія судин сітківки.
3. Електрофізіологічні методи дослідження для 

визначення функціонального стану зорового нерва 
й сітківки.

4. Гоніоскопія (огляд кута передньої камери 
ока).

Показання для офтальмологічного втручання – ​
лазерної фотокоагуляції – ​наведені в таблиці 11.

Лікування діабетичного набряку сітківки 
(ДНС):

Таблиця 11. Показання для лазерної фотокоагуляції

Стадія 
ДР Зміни на очному дні Методика лазерної 

фотокоагуляції

Строк проведення від 
моменту встановлення 

діагнозу

1 Розширення капілярів, наявність твердих 
ексудатів сітківки, макулопатія Локальна і/або фокальна

Не більше 2 місяців. У разі 
макулопатії – ​терміново або 
впродовж декількох тижнів

2
Ретинальні крововиливи, мікроаневризми 
в парамакулярній та інших ділянках, м’які 
ексудати

Фокальна і/або 
панретинальна

Невідкладно або впродовж 
декількох тижнів

3
Ріст новоутворених судин у площині 
сітківки, початковий фіброз без тракції 
сітківки, преретинальні крововиливи

Панретинальна Невідкладно або впродовж 
декількох тижнів
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•	 Інтравітреальні ін’єкції антиваскулярного 
ендотеліального фактора росту (anti-VEGF) по-
казані як лікування першої лінії для більшості 
пацієнтів із діабетичним макулярним набряком, 
який зачіпає фовеальний центр і погіршує го-
строту зору.

•	 Макулярна фокальна/сіткова фотокоагуля-
ція та інтравітреальні ін’єкції кортикостероїдів 
є адекватними методами лікування очей зі стій-
ким діабетичним макулярним набряком, незва-
жаючи на попередню терапію антиваскулярним 
ендотеліальним фактором росту, або в пацієнтів, 
які не є кандидатами для цього підходу як пер-
шої лінії.

Хронічна (діабетична) хвороба нирок
Виявлення хронічної (діабетичної) хвороби 
нирок

Усі пацієнти з ЦД‑1 з/без виявленої ХХН мають 
1 раз на рік здавати першу ранкову сечу для ана-
лізу. Її відправляють для оцінки співвідношення 
альбуміну і креатиніну. Оцінка концентрації в сечі 
лише альбуміну є не повною мірою інформатив-
ною. Одночасно потрібно визначати рівень креа-
тиніну сироватки (табл. 12).

Якщо отримано підвищені показники (за від-
сутності протеїнурії / інфекції сечовивідних 
шляхів), тест повторюють при кожному відві-
дуванні клініки або принаймні кожні 3-4 міс. 

Результат вважається підтвердженим, якщо на-
ступний результат (з понад двох) також аномаль-
ний (>2,5 мг/ммоль у чоловіків, >3,5 мг/ммоль 
у жінок).

Інші захворювання нирок потрібно запідоз-
рити за  відсутності прогресивної ретинопатії, 
якщо АТ є особливо високим, якщо протеїнурія 
розвивається раптово, при значній гематурії, при 
систематичному поганому самопочутті.

Важливість виявлення підвищеного рівня екс-
креції альбуміну треба обговорити з пацієнтом.

Залежність ризику прогресування ХНН, час-
тоти візитів і направлень до нефролога від ШКФ 
і альбумінурії. У сітці ШКФ та альбумінурії ко-
льором показано ризик прогресування, захворю-
ваності та смертності – ​від найкращого до гір-
шого (зелений, жовтий, оранжевий, червоний, 
темно-червоний). Цифри в клітинках орієнтують 
щодо частоти відвідувань (кількість разів на рік). 
Зелений колір може відображати ХХН із нор-
мальними ШКФ і  співвідношення альбуміну 
та креатиніну лише за наявності інших маркерів 
ураження нирок, таких як візуалізація полікістозу 
нирок або аномалії біопсії нирки з подальшими 
вимірюваннями щороку; жовтий – ​потребує 
обережності та обстень хоча б 1 раз на рік; по-
маранчевий – ​потребує вимірювань двічі на рік; 
червоний – ​тричі на рік; а темно-червоний – ​чо-
тири рази на рік.

Таблиця 12. Класифікація ХХН залежно від ризиків її прогресування

ХХН класифікують на підставі:
• причини (C)
• швидкості клубочкової фільтрації ШКФ (G)
• альбумінурії (А)

Діапазони альбумінурії 

Норма або незначне 
підвищення

Помірне 
підвищення

Значне 
підвищення

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-299 мг/г 
3-299 мг/ммоль

≥300 мг/г 
≥30 мг/ммоль

А1 А2 А3

ШКФ категорія 
(мг/хв/1,73м2) 
опис і діапазон

G1 Зниження від нормального 
до високого ≥90 1, якщо ХХН Лікування

1
Направлення* 

2

G2 Середнє зниження 60-89 1, якщо ХХН Лікування
1

Направлення* 
2

G3а Зниження від середнього 
до помірного 45-59 Лікування

1
Лікування

2
Направлення

3

G3б Зниження від помірного 
до сильного 30-44 Лікування

2
Лікування

3
Направлення

3

G4 Сильне зниження 15-29 Направлення* 
3

Направлення* 
3

Направлення 
4 +

G5 Ниркова недостатність <15 Направлення
4 +

Направлення
4 +

Направлення
4 +

Примітка. *Направлення клініцисти можуть узгодити відповідно до клінічного маршруту пацієнта для конкретного ЗОЗ. Ускладнення ХХН.
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Ускладнення ХНН наведені в таблиці 13.

Це лише загальні параметри, які базуються 
на експертній думці та основних супутніх захворю-
ваннях і стані захворювання, також для визначення 
імовірності впливу необхідно враховувати зміни в лі-
куванні кожного окремого «Направити» означає, що 
рекомендовано нефрологічні послуги.

Ведення хронічної (діабетичної) хвороби нирок
Для зменшення прогресування діабетичної 

нефропатії та ХХН необхідно оптимізувати глі-
кемічний контроль, показники АТ та його варі-
абельності.

Не треба припиняти блокаду ренін-ангіотензи-
нової системи в разі незначного підвищення рівня 
креатиніну сироватки (<30%).

У пацієнтів із незалежною від діалізу ХХН ІІІ 
або вище стадії споживання білка з їжею має ста-
новити максимум 0,8 г/кг маси тіла на добу (реко-
мендована добова норма). У пацієнтів, які перебу-
вають на діалізі, потрібно розглянути вищі рівні 
споживання білка з  їжею, оскільки недостатнє 
харчування є основною проблемою для деяких 
пацієнтів на діалізі.

Пацієнтам із ЦД і гіпертензією із помірно під-
вищеним співвідношенням альбуміну та креати-
ніну в сечі (30-299 мг/г креатиніну) або із співвід-
ношенням альбуміну та креатиніну >300 мг/г і/або 

розрахунковою ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 рекомен-
дують або інгібітор АПФ, або блокатор рецепторів 
ангіотензину.

Показаннями направлення до нефролога є роз-
рахункова ШКФ <30, невизначеність щодо етіо-
логії захворювання нирки, труднощі керування 
захворюванням, швидке прогресування захворю-
вання нирки.

Діабетична стопа
Виявлення проблем, пов’язаних із діабетичною 
стопою

Структуроване спостереження за стопами про-
водять з інтервалом в 1 рік. Перевірка й огляд стоп 
має визначити:

•	 стан шкіри;
•	 форму і деформацію стоп;
•	 взуття;
•	 порушення больової і тактильної чутливості;
•	 судинне кровопостачання (у тому числі пе-

риферичних імпульсів).
Для виявлення погіршення сенсорної функ-

ції нерва, достатнього для суттєвого підви-
щення ризику виникненню виразок на ногах, 
використовують хірургічну мононитку із силою 
впливу в 10 г, а також нетравматичний шпиль-
ковий укол.

На основі висновків спостереження за стопами 
ризик виникнення виразок на ногах необхідно 
розділити на:

•	 низький (нормальна чутливість і пульсація);
•	 підвищений (порушення чутливості, або від-

сутність пульсації, або інший фактор ризику);
•	 високий (порушення сенсорної функції нерва 

і відсутність пульсації, деформація, або шкірні 
зміни, або попередня виразка).

У пацієнтів із підвищеним або високим ризиком 
ускладнення з боку стоп:

•	 оцінити інші фактори, які сприяють ризику, 
у тому числі деформацію, куріння і контроль рівня 
глюкози в крові; організувати/посилити спеці-
альні навчальні заходи з догляду за стопами і до-
датковий огляд;

•	 розглянути питання щодо спеціального 
взуття, у тому числі устілок та ортез, якщо є де-
формація, мозолі або попередні виразки.

Заходи щодо пацієнтів із виразками стоп:
•	 Скерувати до фахівців із лікування діабетич-

ної стопи впродовж 1-2 днів, якщо немає явної 
інфекції виразки або навколишньої тканини, або 
негайно, якщо є така інфекція.

Таблиця 13. Ускладнення ХХН

Ускладнення Медичне і лабораторне 
обстеження

Підвищений АТ – ​
>140/90 мм рт. ст АТ, маса тіла

Гіперволемія Анамнез, фізикальне 
обстеження, маса тіла

Електролітні розлади Електроліти сироватки крові

Метаболічний ацидоз Електроліти сироватки крові

Анемія Гемоглобін, визначення вмісту 
заліза за показаннями

Метаболічна хвороба 
кісток

Сироватковий кальцій, 
фосфор, паратгормон, 
холекальциферол

Ускладнення ХХН зазвичай поширюються у разі зниження 
ШКФ нижче 60 мл/хв/1,73 м2 (стадія ІІІ ХХН або вище) 
і стають поширенішими  й тяжчими з прогресуванням ХХН.
Оцінка підвищеного АТ та гіперволемії має здійснюватися 
під час кожного можливого клінічного контакту; 
лабораторне обстеження загалом показано кожні 6-12 міс 
у разі ХХН ІІІ стадії, кожні 3-5 міс у разі ХХН IV стадії 
та кожні 1-3 міс у разі ХХН V стадії або за показаннями для 
оцінки симптомів або змін у терапії.
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•	 Застосовувати антибіотики, якщо є будь-яке 
свідчення про інфікування виразки або навколиш-
ніх тканин, і продовжувати їх прийом у довгостро-
ковій перспективі, якщо інфекція повторюється.

•	 Використовувати пов’язки на стопу, забезпе-
чуючи контроль і зміну пов’язки, за необхідності.

•	 Видалити мертву тканину з діабетичної ви-
разки стопи.

•	 Розглянути питання щодо використання ме-
тодів розвантажування (наприклад, контактний 
підбір) у пацієнтів із невропатичними виразками 
стопи. Не використовувати для рутинного ліку-
вання виразок стопи культивовану людську дерму 
(або еквівалент), гіпербаричну кисневу терапію 
або фактори росту.

•	 Розглянути можливість забезпечення ефек-
тивних навчальних заходів із питань виразок стопи 
за допомогою графічної візуалізації наслідків по-
гано лікованих виразок стопи в пацієнтів із реци-
дивними виразками або попередньою ампутацією.

•	 Постійно здійснювати спостереження за за-
гоєнням виразки (від разу на день до разу на мі-
сяць) відповідно до потреб.

•	 У разі виявлення захворювання периферичних 
судин звернутися для ранньої оцінки до спеціалізова-
ної команди судинних хірургів. Пацієнтів із підозрю-
ваною або діагностованою остеоартропатією Шарко 
потрібно негайно направити до мультидисциплінар-
ної команди з лікування діабетичної стопи.

Контроль судинного ризику. Виявлення 
судинних ризиків

Фактори судинного ризику необхідно оцінювати 
щороку, і оцінка має охоплювати рівні екскреції аль-
буміну, куріння, контроль рівня глюкози в крові, АТ, 
повний ліпідний профіль (зокрема, ЛПВЩ, холесте-
рин ЛПНЩ і тригліцериди; табл. 14), вік, сімейний 
анамнез уражень судин, абдомінальне ожиріння.

Таблиці судинного ризику, рівняння або при-
строї для розрахунку судинного ризику не можна 

використовувати, оскільки вони недооцінюють 
ризик у пацієнтів із ЦД‑1.

Пацієнтів із підвищеною швидкістю екскреції 
альбуміну або з двома чи більше ознаками мета-
болічного синдрому потрібно лікувати як катего-
рію найвищого ризику (як ніби в них ЦД 1 типу 
або відоме серцево-судинне захворювання).

Пацієнти, які не належать до групи найвищого 
ризику, але мають спадкову схильність до хвороб 
серцево-судинної системи, порушення ліпідного 
обміну та підвищення АТ (вік >35 років), мають 
перебувати під наглядом лікарів як група помір-
ного – ​високого ризику.

У пацієнтів без додаткових факторів ризику ар-
теріальної гіпертензії регулювання рівня ліпідів 
та АТ має проводитися як у загальної популяції, 
згідно з відповідними галузевими стандартами 
у сфері охорони здоров’я.

Ураження судин
Пацієнтам із ЦД‑1, які курять, під час плано-

вого огляду потрібно рекомендувати відмову від 
куріння згідно з відповідними галузевими стан-
дартами медичної допомоги.

Молодим пацієнтам, які не курять, треба реко-
мендувати ухилятися від цієї шкідливої звички.

Ацетилсаліцилову кислоту (75 мг/добу) призна-
чають пацієнтам із ризиком від високого до най-
вищого.

Стандартну дозу статинів призначаюь пацієнтам 
із ризиком від помірного до високого.

Терапію не можна припиняти, якщо рівень ала-
нінамінотрансферази підвищується щонайменше 
втричі від верхньої межі референтного рівня.

Фібрати треба рекомендувати пацієнтам із гі-
пертригліцеридемією згідно з місцевими настано-
вами з гіполіпідемії і статусом ризику серцево-су-
динного захворювання.

Відповідь на терапію статинами потрібно кон-
тролювати оцінкою ліпідного профілю. Якщо 

Таблиця 14. Контроль судинних ризиків

Цільовий АТ 
(мм рт. ст.)

Вік 18-65 років Вік >65 років

У разі хорошої переносимості <130/80, 
 але не <120/70 мм рт. ст.

130-139/70-79 мм рт. ст.,  
якщо переноситься

Сироватковий рівень 
ЛПНЩ (ммоль/л)

Дуже високий ризик Високий ризик Помірний ризик

<1,4 ммоль/л або зниження 
показника більш як на 50% від 

вихідного

<1,8 ммоль/л або зниження 
показника більш як на 50% від 

вихідного
<2,6

Тригліцериди сироватки 
(ммоль/л) <1,7 ммоль/л



Збірник клінічних рекомендацій

76
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

відповідь незадовільна, необхідно розглянути 
такі причини, як невідповідність, неадекватний 
вибір препарату і необхідність комбінованої те-
рапії.

Пацієнти, в  яких був інфаркт міокарда  чи 
інсульт, мають отримувати інтенсивну терапію 
згідно з відповідними галузевими стандартами 
медичної допомоги. За наявності стенокардії 
або іншої форми ішемічної хвороби серця мають 
бути розглянуті бета-адренергічні блокатори.

Ведення вагітних із ЦД 1 типу
Догляд до зачаття

Усі жінки репродуктивного віку з ЦД‑1 мають 
отримувати консультації щодо питань контролю 
за  народжуваністю, важливості глікемічного 
контролю до  вагітності, впливу індексу маси 
тіла (ІМТ) на результати вагітності, необхідності 
прийому фолієвої кислоти, а також припинення 
прийому потенційно ембріопатичних ліків до ва-
гітності, у тому числі будь-яких із таких класів: 
інгібітори АПФ і блокатори рецепторів ангіотен-
зину II (БРА) – ​до зачаття або в разі виявленні 
вагітності; статинів.

Перед спробою завагітніти жінки з ЦД‑1 по-
требують:

•	 Консультації щодо зачаття,  що охолюєн 
оптимальний контроль ЦД і харчування, пере-
важно в консультації з міждисциплінарною ко-
мандою з вагітності, щоб оптимізувати материн-
ські і неонатальні результати. Прагнути досягти 
до зачаття рівня НbA

1c
 7,0% (або якомога ближче 

до  нормального без додаткових ризиків), щоб 
зменшити ризик спонтанного аборту, вроджених 
аномалій, прееклампсії, прогресування ретинопа-
тії під час вагітності.

•	 Доповнення до раціону мультивітамінів, що 
містять 5 мг фолієвої кислоти не менше 3 міс до за-
чаття і аж до принаймні 12 тиж після зачаття. Не-
обхідно продовжувати додавати полівітаміни, що 
містять 0,4-1,0  мг фолієвої кислоти від 12 тиж 
після зачаття до 6 тиж після пологів або доти, доки 
триває грудне вигодовування.

•	 Припинення прийому потенційно ембріопа-
тичних препаратів, у тому числі будь-яких із таких 
класів: інгібітори АПФ та БРА – ​до зачаття або 
в разі виявлення вагітності; статинів.

Оцінка та ведення ускладнень
Необхідне офтальмологічне обстеження 

та оцінка офтальмолога. Скринінг на наявність 
ХХН. За  наявності мікроальбумінурії або яв-
ної нефропатії – ​підвищений ризик розвитку 

гіпертонії і прееклампсії – ​організувати додаткове 
спостереження щодо зазначених станів.

Ведення під час вагітності
Вагітним із ЦД‑1:
•	 Призначити індивідуальну схему інсуліну 

та цільові глікемічні рівні, зазвичай використову-
ючи інтенсивну ІТ.

•	 Прагнути до цільових значень глюкози (рі-
вень глюкози в плазмі натще <5,3 ммоль/л, 1 год 
після прийому їжі <6,7 ммоль/л).

•	 Переглянути в бік збільшення цільові рівні, 
за необхідності, через підвищений ризик розвитку 
тяжкої гіпоглікемії під час вагітності.

•	 Навчити самоконтролю рівня глюкози 
в крові як до, так і після прийому їжі, для досяг-
нення цілей глікемії і поліпшення результатів 
вагітності.

У разі прегестаційного ЦД‑1 можна застосо-
вувати інсулін аспарт або лізпро під час вагітно-
сті замість звичайного інсуліну для поліпшення 
глікемічного контролю і зменшення рівня глю-
кози.

Детемір або гларгін можна застосовувати як аль-
тернативу НПХ.

Ведення рівня ГК під час пологів
Під час пологів необхідне уважне спостере-

ження за жінками з цільовим рівнем глюкози крові 
від 4,0 до 7,0 ммоль/л, з тим щоб звести до міні-
муму ризик неонатальної гіпоглікемії. Призначити 
адекватну кількість глюкози під час пологів для 
забезпечення достатнього рівня енергії.

Післяпологовий період
У післяпологовий період потрібно:
•	 Проводити ретельний контроль, з  огляду 

на ризик розвитку гіпоглікемії.
•	 Обстежити на  післяпологовий тиреоїдит 

за допомогою тесту на ТТГ на 6-8-му тиж після 
пологів.

•	 Заохочувати жінку до  грудного вигодову-
вання, оскільки це може зменшити ризик ожи-
ріння в дитини, особливо в разі ожиріння в матері.

Друкується у скороченні.

Текст адаптовано та уніфіковано відповідно  
до стандартів тематичного випуску медичної газети 

«Здоров’я України».

Повний текст Уніфікованого протоколу дивитися 
за посиланням: https://www.dec.gov.ua/wp-content/

uploads/2023/01/43348-dn_151_26012023_dod.pdf

https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2023/01/43348-dn_151_26012023_dod.pdf
https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2023/01/43348-dn_151_26012023_dod.pdf
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Ведення осіб із цукровим діабетом  
і високим ризиком виникнення гіпоглікемії

Клінічні рекомендації  
Ендокринологічного товариства

Гіпоглікемія – ​це поширений стан в осіб із цукровим діабетом (ЦД), який характеризується 
зниженням рівня глюкози в плазмі крові пацієнтів. При цьому можуть виникати 
небезпечні для життя чи здоров’я симптоми [1]. Документ створено на основі досліджень 
за участю пацієнтів із ЦД 1 або 2 типу, які мали ризик гіпоглікемії. Настанова 
Ендокринологічного товариства (Endocrine Society) розглядає переваги та витрати, 
пов’язані із застосуванням інсулінів тривалої дії (базальних) та аналогів інсуліну швидкої 
дії, щодо виникнення гіпоглікемії та переваги структурованої програми навчання 
пацієнтів щодо зменшення ризику виникнення гіпоглікемії.

В осіб із ЦД 1 типу зазвичай розвивається при-
близно два епізоди гіпоглікемії на тиждень [2]. 
У разі ЦД 2 типу ризик виникнення гіпоглікемії, 
як правило, менший. Проте за певних клінічних 
ситуацій ризик розвитку гіпоглікемії зростає (на-
приклад, у разі застосування інсуліну, препаратів 
сульфонілсечовини, тривалого перебігу захворю-
вання, ниркової чи печінкової недостатності) [3] 
(панель 1). Гіпоглікемія під час амбулаторного чи 
стаціонарного лікування виникає як у дітей, так 
і  в  дорослих. При цьому може спостерігатися 
низка небажаних явищ. Унаслідок виникнення 
гіпоглікемії знижується якість життя та прихиль-
ність до лікування, зростає ризик розвитку су-
путніх патологій [4-8]. Гіпоглікемія в осіб із ЦД 
призводить до  витратних візитів до  відділень 
невідкладної допомоги, триваліших госпіталіза-
цій і збільшення днів непрацездатності [5, 9, 10]. 
Непропорційно вразливішими до гіпоглікемії є 
ті хворі на ЦД, які мають менший дохід і нижчий 
рівень освіти [11, 12]. Якщо враховувати расову 
приналежність, то гіпоглікемія частіше виникає 
в темношкірих осіб із ЦД [13].

Практичні рекомендації Ендокринологічного 
товариства щодо оцінки ведення гіпоглікемічних 
розладів у  дорослих (2009 р.) охоплювали осіб 
як із ЦД, так і без нього [14]. До настанови увійшло 
7 рекомендацій для осіб із діабетом, сфокусова-
них на визначенні рівня глюкози (чи зміні рівня 
глюкози). В  осіб із  високим ризиком розвитку 

гіпоглікемії приділяли увагу її діагностиці, про-
філактиці та лікуванню. З моменту створення цих 
практичних рекомендацій відбулися значні зміни 
щодо визначення гіпоглікемії, а  також методів 
її вимірювання. Консенсусні положення 2018 року, 
розроблені 8 незалежними організаціями, у тому 
числі Ендокринологічним товариством, визначили 

Панель 1 

Чинники ризику виникнення гіпоглікемії 

•	 Прийом гіпоглікемічних препаратів (інсулін, 
похідні сульфонілсечовини, меглітиніди).

•	 Порушення функції печінки та нирок.
•	 Пацієнти похилого віку.
•	 Діти дошкільного віку.
•	 Тяжка гіпоглікемія в анамнезі.
•	 Наявність конгнітивних порушень інтелектуальних 

розладів, які можуть знижувати здатність реагування 
на зменшення рівня глюкози в крові.

•	 Порушення здатності розпізнати гіпоглікемію.
•	 Тривалий перебіг діабету (у тому числі при 

інсулінотерапії впродовж більш як 5 років).
•	 Вживання алкоголю.
•	 Розлади харчової поведінки.
•	 Нерегулярний режим харчування.
•	 Утримання від прийому їжі з  релігійних  чи 

культурологічних причин.
•	 Нелікована гіпофізарна недостатність, недо­

статність надниркових чи щитоподібної залоз.



Збірник клінічних рекомендацій

78
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

3 рівні гіпоглікемії [15]. Ці настанови мали на меті 
стандартизувати такі загальні поняття, як гіперліке-
мія, час перебування глікемії в межах норми та діа-
бетичний кетоацидоз. За допомогою фізіологічних 
порогових значень визначали 3 рівні гіпоглікемії. 
Також встановили рівні глюкози в плазмі крові, 
за яких виникають нейроглікопенічні та нейро-
генні симптоми (панель 2).

Усе частіше особи з ЦД 1 та 2 типу використову-
ють системи тривалого моніторингу рівня глюкози 
(ТМРГ), які дають можливість визначати клінічно 
значущі епізоди гіпоглікемії, що потребують ко-
рекції терапії, та запобігати їм [16]. Крім цього 
нині доступні інсулінові помпи (ІП), застосування 
яких зменшує ризик виникнення гіпоглікемії [17]. 
Сьогодні використання зазначених технологій у 
стаціонарних умовах є важливою сферою дослі-
джень [18]. З моменту публікації останніх реко-
мендацій стали доступними нові лікарські форми 
глюкагону, було також створено нові програми 
контролю глікемії в стаціонарних умовах, спря-
мовані на зниження ризику гіпоглікемії.

З огляду на значні досягнення в галузі, вини-
кла необхідність в оновленні рекомендацій щодо 
ведення гіпоглікемії в осіб із ЦД. Ендокриноло-
гічним товариством було скликано розробників 
настанов для перегляду всіх опублікованих даних 
і створення відповідних рекомендацій, спрямо-
ваних на ведення гіпоглікемії в пацієнтів із ЦД. 
Метою настанови є оновлення рекомендацій щодо 
діабет-асоційованої гіпоглікемії як у дорослих, так 
і в дітей із ЦД 1 та 2 типу в амбулаторних і стаціо
нарних умовах.

Панель 2 
Визначення рівня гіпоглікемії

Рівень 1: глюкоза <70  мг/дл (3,9  ммоль/л) 
і ≥54  мг/дл (3,0  ммоль/л). Такий рівень гіпоглі­
кемії має насторожити пацієнтів, їм необхідно 
вжити вуглеводи для запобігання розвитку гіпо­
глікемії.
Рівень 2: глюкоза <54 мг/дл (3,0 ммоль/л). За та­
кої гіпоглікемії підвищується ризик виникнення 
когнітивних порушень і рівень смертності.
Рівень 3: тяжкий стан, що супроводжується змінами 
психіки і/або фізичного стану і  потребує сторон­
ньої допомоги. За  такої гіпоглікемії виникає не­
безпека для життя та зазвичай є необхідність у не­
відкладному застосуванні глюкагону.

Настанова призначена для всіх медичних пра-
цівників, які надають допомогу особам із діабетом 
групи ризику виникнення гіпоглікемії, а також 
для всіх ключових сторін (для мереж лікарняних 
закладів, страхових та інших організацій), задія-
них у діагностиці, профілактиці та лікуванні гіпо-
глікемії в таких пацієнтів. У розділах, присвячених 
зменшенню ризику та запобіганню виникненню 
гіпоглікемії, розглянуто питання застосування 
безперервного ТМРГ та ІП як амбулаторно, так 
і в стаціонарі. Окремий розділ присвячений за-
стосуванню нових форм глюкагону в лікуванні 
гіпоглікемії, що виникла раптово.

Хоча гіпоглікемія найчастіше розвивається 
у хворих на ЦД, вона може виникати і в інших 
осіб, зокрема: у пацієнтів із моногенними фор-
мами діабету; у вагітних із гестаційним діабетом; 
в осіб із захворюваннями з ураженням екзокрин-
ної функції підшлункової залози (наприклад, 
муковісцидозом і гемохроматозом); в осіб із гі-
перглікемією, зумовленою застосуванням лікар-
ських засобів (у тому числі глюкокортикостерої-
дів – ​ГКС), і діабетом, що виник після операцій 
на підшлунковій залозі. Рекомендації також мо-
жуть бути корисними для госпіталізованих осіб 
із гіперглікемією, яка потребує тимчасового за-
стосування інсуліну.

Визначення термінів, які застосовують 
у настанові

1. Безперервний ТМРГ в режимі реального часу – ​
передбачає застосування пристроїв, які визнача-
ють концентрацію глюкози в інтерстиції кожні 
1-5 хв і автоматично передають ці дані на пристрої 
(приймач, смартфон, ІП), що і забезпечує зворот-
ний зв’язок у режимі реального часу [19]. В остан-
ніх версіях цих пристроїв передбачена можливість 
подання сигналу тривоги, що може допомогти 
користувачам проводити корекцію призначеної 
терапії в умовах реального часу, у тому числі – ​ко-
регувати дози інсуліну.

2. ТМРГ із періодичними вимірюваннями – ​пе-
редбачає застосування засобів,  що вимірюють 
рівень глюкози в інтерстиції кожні 1-5 хв і пе-
редають ці дані на такі пристрої, як приймач чи 
смартфон,  що забезпечує зворотний зв’язок 
із користувачем [19]. На відміну від ТМРГ у ре-
жимі реального часу ТМРГ із  періодичними 
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вимірюваннями потребує цілеспрямованого ска-
нування користувачем сенсорів для отримання 
інформації, а старіші версії пристроїв не подають 
сигналу тривоги. Перевагу треба віддавати при-
строям із функцією сповіщень про тривожні зна-
чення глікемії, що допомагає виявляти гіпогліке-
мію та запобігати її розвитку.

3. Терапія за  допомогою алгоритмізованої ІП 
(АІП) полягає в застосуванні ІП разом із пристро-
ями ТМРГ, що потім дає можливість змінювати 
введення базального інсуліну залежно від інди-
відуальних значень глікемії, отриманих в умовах 
реального часу. Зміна дози інсуліну базується 
на математичних алгоритмах, запрограмованих 
в ІП. Ці пристрої також називають сенсорними чи 
сенсорно-доповненими ІП.

Девайси, які позначені як «гібридні» або «гі-
бридні замкнуті системи», забезпечують зміну 
дози базального інсуліну та можуть проводити 
міні-корекцію за допомогою болюсів у відповідь 
на гіперглікемію, але потребують від користу-
вача болюсних уведень інсуліну під час прийому 
їжі. Усі ці терміни використовують у медичній 
літературі, у тому числі в дослідженнях, на яких 
базується ця настанова. АІП є терміном, який за-
стосовують для позначення всіх доступних форм 
автоматичного введення інсуліну за допомогою 
пристроїв.

4. Персональний ТМРГ – ​інструмент для осіб 
із діабетом, який використовують у режимі ре-
ального часу для допомоги пацієнтам у забез-
печенні короткострокової і  тривалої корекції 
інсулінотерапії.

5. Професійний ТМРГ – ​діагностичний ін-
струмент, який застосовують для короткотри-
валого дослідження індивідуального глікеміч-
ного профілю з метою встановлення глікемічних 
моделей для допомоги в лікуванні. Його зазви-
чай встановлюють члени діабетичної команди, 
а отримані дані збирають для подальшої інтер-
претації.

6. Програми визначення та корекції глікемії під 
час стаціонарного лікування суттєво відрізня-
ються, однак до настанови увійшли системи, які 
в реальному часі збирали дані з електронних ме-
дичних карток (ЕМК) про глікемію (у тому числі 
дані рівня глюкози в крові, взятій із пальця, лабо-
раторні дані та, за можливості, дані ТМРГ) у базу 

даних, які можна легко проаналізувати для пошуку 
закономірностей і/або створення рекомендацій 
щодо прийняття клінічних рішень для корекції 
дози інсуліну. Ми використовували системи, роз-
роблені для допомоги навченому медичному пер-
соналу ідентифікувати пацієнтів, які потребують 
зміни терапії для запобігання розвитку як гіпо-, 
так і гіперглікемії. Ці системи відрізняються від 
паперових діаграм, що не можуть безпосередньо 
взаємодіяти з ЕМК [20].

7. Структуроване навчання щодо діабету ак-
тивно залучає осіб із діабетом до практичного 
навчання, вправ і  групових зустрічей. Також 
встановлюють цілі для поліпшення здоров’я 
пацієнтів та  їх навчання. Структуроване на
вчання відрізняється від дидактичного, адже 
особи з діабетом є не пасивними слухачами, їх 
активно залучають до навчання [21]. Структуро-
вані навчальні програми з діабету передбачають 
навчання щодо управління стресом, здорового 
харчування та фізичної активності, застосування 
ліків і моніторингу рівня глюкози [22]. Навчання 
спрямоване на зменшення ризику виникнення 
гіпоглікемії. Структуроване навчання може про-
водитися з використанням цифрових технологій 
у сфері охорони здоров’я, наприклад телемеди-
цини чи віртуальних занять.

Питання 1. Хворим на ЦД 1 типу, які 
отримують багато ін’єкцій інсуліну 
на добу, рівень глюкози треба визначати 
самостійно чи за допомогою ТМРГ?

Загальні дані. У  більшості осіб із  ЦД 1 типу 
не вдається досягти цільових значень глікемії [23, 
24]. У попередніх клінічних дослідженнях було 
продемонстровано переваги ТМРГ у веденні па-
цієнтів із ЦД 1 типу. Це переважно дорослі паці-
єнти, які використовували ІП [25-27], хоча біль-
шість пацієнтів із ЦД 1 типу отримують інсулін 
за допомогою окремих ін’єкцій [28, 29]. Системи 
ТМРГ в осіб, які отримують інсулін за допомо-
гою ІП, використовують частіше, ніж у пацієнтів, 
які отримують його за допомогою ін’єкцій [30]. 
У рандомізованих контрольованих дослідженнях 
не було показано стійкого поліпшення рівнів глі-
кемії в дітей із ЦД (оцінювали рівень глікованого 
гемоглобіну та частоту розвитку гіпоглікемії при 
застосуванні ТМРГ [25, 31]).
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Рекомендація 1
У пацієнтів із ЦД 1 типу, які отримують ба-
гаторазові щоденні ін’єкції інсуліну (БЩІІ), 
ми рекомендуємо віддавати перевагу ТМРГ, 
а не самостійному визначенню рівня глюкози 
в крові (СВГК).

Примітки
Комплексне навчання пацієнтів щодо викори-

стання пристроїв ТМРГ та усунення проблем, які 
можуть виникати під час їх застосування, а також 
інтерпретація результатів є критично важливими 
для досягнення успішних результатів.

СВГК продовжує бути важливим під час 
валідації чи підтвердження даних, отриманих 
за допомогою ТМРГ. Через це в пацієнтів, яким 
проводять ТМРГ, має бути доступ до цього ме-
тоду обстеження.

Питання 2. В осіб із ЦД 1 типу потрібно 
застосовувати ТМРГ в умовах реального 
часу та АІП чи БЩІІ із СВГК від 3 до 5 разів 
на добу?

Загальні дані. З моменту публікації дослідження 
контролю та ускладнень діабету [50] застосування 
БЩІІ із СВГК ≥3 рази на добу стало кращим ре-
жимом лікування діабету завдяки перевагам, які 
полягали в зменшенні мікросудинних ускладнень 
у дорослих і підлітків із ЦД 1 типу. Відтоді було 
розроблено нові технології та прилади, які краще 
нормалізують рівень глюкози без епізодів гіпо-
глікемії. За останнє десятиліття з’явилася мож-
ливість ТМРГ без багаторазових проколів пальця 
з подальшою корекцією дози інсуліну в режимі 
реального часу.

Рекомендація 2
Ми пропонуємо застосовувати ТМРГ в умо-

вах реального часу та АІП, а не БЩІІ із СВГК 
≥3 рази на  добу в  дорослих  чи дітей із  ЦД 
1 типу.

Примітки
Визначення рівня глюкози в крові з пальця 

все ще залишається необхідним для валідації 
та підтвердження значень ТМРГ; через це в пев-
них випадках є необхідність у проведенні цього 
методу обстеження.

Питання 3. Чи треба застосовувати ТМРГ 
в осіб із ЦД 2 типу, які приймають інсулін 
і/або похідні сульфонілсечовини та мають 
високий ризик виникнення гіпоглікемії? 

Загальні дані. СВГК допомагає особам із діа-
бетом досягти цільових значень глікемії та може 
сприяти зменшенню рівня глікованого гемо
глобіну в амбулаторних умовах. Інтенсифікація 
терапії ЦД 2 типу може призвести до розвитку 
гіпоглікемії, яка є серйозним ускладненням 
і важливою перешкодою для оптимізації глікемії 
[54, 55]. Гіпоглікемія може бути як явною, так 
і прихованою, а в осіб із порушеним відчуттям 
гіпоглікемії (ПВГ) спостерігають високий ризик 
виникнення повторних епізодів. Гіпоглікемія 
збільшує частоту госпіталізацій і навантаження 
на систему охорони здоров’я, а також погіршує 
перебіг ЦД, глікемічний контроль та  якість 
життя. 

Амбулаторне застосування ТМРГ знижує 
як ризик гіпоглікемії, так і страх перед її виник-
ненням. Ризик гіпоглікемії мають також особи, 
зазначені в панелі 1. Застосування ТМРГ є пер-
спективним у пацієнтів, які потребують енте-
рального харчування та мають гіперглікемію, 
а також в осіб зі стероїд-асоційованою гіперглі-
кемією.

Рекомендація 3
Під час амбулаторного лікування пацієнтів 

із ЦД 2 типу, які приймають інсулін і/або пре-
парати сульфонілсечовини та мають високий 
рівень гіпоглікемії, ми рекомендуємо вико-
ристовувати ТМРГ в умовах реального часу.

Примітки 
Професійний ТМРГ є діагностичним ін-

струментом, який застосовують для корот-
кочасного дослідження індивідуального 
глікемічного профілю з метою визначення 
глікемічних моделей і допомоги в терапевтич-
ному лікуванні.

Персональний ТМРГ є інструментом для за-
стосування пацієнтами в режимі реального часу 
в домашніх умовах із метою коротко- та довго-
тривалої корекції терапії.
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Питання 4. Чи потрібно окремим пацієнтам 
із високим ризиком розвитку гіпоглікемії 
проводити ТМРГ в стаціонарних умовах?

Загальні дані. Гіпоглікемія є лімітуючим чинни-
ком щодо корекції гіперглікемії. Вона часто вини-
кає в госпіталізованих пацієнтів із ЦД 1 та 2 типу 
групи високого ризику. Її розвитку можуть спри-
яти багато чинників [77]. У госпіталізованих паці-
єнтів розвиток гіпоглікемії часто є безсимптомним 
[78]. Періодичне визначення рівня глюкози крові 
потребує багато часу та є небажаним для пацієнтів. 
На відміну від цього в разі ТМРГ рівень глюкози 
в інтерстиції визначають кожні 1-5 хв за допомо-
гою сканування спеціальним пристроєм. В амбу-
латорних умовах це допомагає пацієнтам вияв-
ляти загрозу гіпоглікемії. ТМРГ в госпіталізованих 
пацієнтів є перспективним методом обстеження. 
У декількох дослідженнях було показано, що за
вдяки ТМРГ вдається виявляти гіпоглікемію (осо-
бливо нічну) та асимптоматичну гіпоглікемію, яку 
не фіксують у разі традиційного визначення рівня 
глюкози [79, 80].

Було визначено осіб із ЦД, які матимуть най-
більше користі від проведення ТМРГ під час 
госпіталізації (панель 3). Також було окреслено 
елементи, необхідні для початку ТМРГ в стаціо-
нарних умовах (панель 4). Крім пацієнтів із ЦД 
ризик гіпоглікемії мають особи з поганим харчу-
ванням (з низькими запасами глікогену), фуль-
мінантною печінковою чи нирковою недостатні-
стю, сепсисом [88].

Рекомендація 4
Для окремих пацієнтів із високим ризиком 

розвитку гіпоглікемії ми рекомендуємо прово-
дити ТМРГ в умовах стаціонару.

Примітки
Це треба робити за допомогою гібридного 

підходу, за якого ТМРГ поєднують із періодич-
ним визначенням рівня глюкози для валідації 
значень ТМРГ.

Використання ТМРГ в умовах стаціонару 
не схвалено FDA США, проте є можливість 
його застосування на власний розсуд. Під час 
пандемії COVID‑19 було отримано екстрений 
дозвіл на застосування цього методу в лікарнях.

Панель 3 
Госпіталізовані з високим ризиком 

розвитку гіпоглікемії, які є кандидатами 
для початку ТМРГ

•	 Особи з ПВГ.
•	 Пацієнти віком від 65 років.
•	 Особи з індексом маси тіла (ІМТ) ≤27 кг/м2.
•	 Особи з ЦД 1 типу, які мають значні коливання 

рівня глікемії.
•	 Пацієнти, які потребують високих доз чи змен­

шення дози ГКС.
•	 Пацієнти, які потребують парентерального чи 

ентерального харчування та мають високий ризик 
розвитку гіпоглікемії в разі припинення/зміни/пе­
рерви у надходженні глюкози з їжею.

•	 Особи, ізольовані через інфекційне захворю­
вання (наприклад, COVID‑19), оскільки ТМРГ може 
зменшувати кількість медичного персоналу, задія­
ного до лікування пацієнта, і потребу в індивідуаль­
них засобах захисту.

•	 Особи з хронічною хворобою нирок (3-5-та 
стадія), хворобами печінки чи в критичному стані 
більш схильні до гіпоглікемії.

•	 Особи із супутніми станами, які підвищують 
ризик виникнення гіпоглікемії (цереброваскулярні 
розлади, злоякісні пухлини, серцева недостатність, 
захворювання підшлункової залози чи інфекції).

•	 Особи з гіпоглікемією в анамнезі до надхо­
дження до лікарні чи з гіпоглікемією під час нещо­
давньої/теперішньої госпіталізації.

Панель 4
Необхідні елементи для початку 

особистого ТМРГ в стаціонарних умовах

•	 Залучення, тренування та навчання медичного 
персоналу та інших надавачів медичних послуг.

•	 Навчання пацієнтів щодо догляду за пристроєм 
та реагування на попередження про високий чи низь­
кий рівень глюкози крові.

•	 Придбання обладнання (наприклад, датчиків, 
передавачів і ресіверів).

•	 Оцінка медичними працівниками, обізнаними 
щодо цієї процедури.

•	 Допомога у ТМРГ, а також нагляд за правиль­
ністю процесу.

•	 Відповідальність за інтерпретацію результатів 
та наступні дії в разі проведення ТМРГ.
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Питання 5. Чи потрібно пацієнтам 
із високим ризиком виникнення гіпоглікемії 
продовжувати ТМРГ в стаціонарних 
умовах, якщо вони проводили його 
до госпіталізації?

Загальні дані. Використання пристроїв ТМРГ 
в амбулаторних умовах поліпшило контроль глі-
кемії. Ці пристрої на сьогодні не схвалені для ви-
користання в стаціонарних умовах, але нові отри-
мані дані підвищили інтерес щодо використання 
ТМРГ госпіталізованими пацієнтами. Особи з ді-
абетом (та їхні родини) часто висловлюють невдо-
волення та занепокоєння через припинення пер-
сонального ТМРГ під час перебування в лікарнях.

Рекомендація 5
Ми пропонуємо продовжувати ТМРГ в ста-

ціонарних умовах (з АІП чи без неї).

Примітки
Під час перебування в стаціонарі ТМРГ не-

обхідно поєднувати з періодичним визначен-
ням рівня глюкози крові. Метою цього є валі-
дація даних ТМРГ. 

ТМРГ в умовах стаціонару не схвалено FDA 
США, проте є можливість його застосування 
на власний розсуд. Під час пандемії COVID‑19 
було отримано екстрений дозвіл на застосу-
вання цього методу в лікарнях.

Прийнятність ТМРГ частково залежить від ре-
сурсів, потрібних для його проведення (панель 4). 
Якщо пацієнти продовжують ТМРГ в стаціонарних 
умовах, персонал має визначати та документувати 
наявність у пацієнта системи ТМРГ та наявність чи 
відсутність підшкірної ІП.

Питання 6. Чи потрібно контролювати 
рівень глюкози та впроваджувати програми 
з використанням даних електронних 
медичних записів у госпіталізованих 
пацієнтів із високим ризиком гіпоглікемії?

Загальні дані. Декілька академічних і громад-
ських лікарень розробили комп’ютерні програми 
глікемічного контролю та його корекції, які інте-
гровані з їх електронними системами [93].

Ці програми враховують дані з електронних сис-
тем (у тому числі дані про рівень глюкози в крові 

з  пальця, рівень глюкози, визначений лабора-
торно, та, за можливості, ТМРГ). Ця інформація 
надходить у загальну базу даних, де її можна легко 
проаналізувати з метою пошуку певних закономір-
ностей. Ці дані узагальнюють висновки, які дають 
можливість керувати рівнем глюкози в умовах ре-
ального часу за допомогою спеціальної команди, 
у складі якої є медсестри, лікарі та ендокринологи, 
щоб корегувати лікування в умовах реального часу. 
Таким чином зменшується кількість негативних 
наслідків, зумовлених виникненням гіпоглікемії.

Рекомендація 6
Госпіталізованим пацієнтам із ризиком гіпоглі-

кемії ми рекомендуємо застосовувати програми 
з моніторингу та корекції гіпоглікемії з викорис-
танням електронних медичних записів.

Примітки
Консенсусна група визначила, що викори-

стання таких електронних систем передбачає 
внесення медичним персоналом до електрон
них медичних систем даних глікемії пацієнтів 
(усіх госпіталізованих пацієнтів) для виявлення 
осіб із ризиком виникнення гіпо- чи гіперглі-
кемії, з метою розробки механізмів корекції 
та пом’якшення небажаних явищ. На стандарт-
ному рівні допомоги такі програми відсутні.

Використання зазначених електронних ме-
дичних записів передбачає внесення значень 
глікемії з проактивними сповіщеннями про ви-
сокі чи низькі рівні. Це дає змогу систематично 
визначати гіпоглікемію чи тяжку гіперглікемію, 
а персонал може відкорегувати значення гліке-
мії (наприклад, за допомогою зміни швидкості 
інфузії інсуліну) для уникнення негативних на-
слідків (розвиток повторної гіпоглікемії, коли-
вань глікемії та ін.).

Питання 7. Чи мають пацієнти з частим 
розвитком гіпоглікемії, яким призначено 
базальний інсулін, отримувати аналоги 
інсуліну тривалої дії чи людський інсулін?

Загальні дані. Гіпоглікемія, зумовлена вве-
денням інсуліну, є поширеною проблемою. Так, 
у США це призводить до майже 100 тис звернень 
на рік до відділень невідкладної допомоги. Усі 
особи з ЦД 1 типу та приблизно 20-30% осіб із ЦД 
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2 типу потребують уведення інсуліну протягом 
усього життя, причому більшості з них необхідні 
введення базальних форм інсуліну [111]. Оскільки 
поширеність ЦД 1 і 2 типу продовжує зростати, 
протягом наступних років очікується зростання 
кількості пацієнтів, які потребуватимуть уведення 
базального інсуліну. Пріоритетними є будь-які 
втручання, здатні зменшити ризик розвитку гіпо-
глікемії в таких пацієнтів. Це питання стосується 
того, чи мають переваги аналоги інсуліну тривалої 
дії над NPH інсуліном щодо зменшення ризику 
виникнення гіпоглікемії (див. таблицю).

Рекомендація 7
У дітей і дорослих, які отримують базальний 

інсулін, перевагу потрібно віддавати аналогам 
інсуліну тривалої дії проти NPH інсулінів.

 Питання 8. Пацієнтам, які отримують 
базально-болюсну терапію та мають 
високий ризик розвитку гіпоглікемії, треба 
використовувати аналоги інсуліну швидкої 
дії чи звичайні (короткодіючі) інсуліни?

Загальні дані. Гіпоглікемія є поширеним станом, 
який розвивається в майже 2/3 людей із діабетом, 
причому 7,5% випадків є тяжкими [166]. Особи 
з епізодами тяжкої гіпоглікемії мають утричі більшу 
ймовірність померти протягом наступних 5 років, 
ніж пацієнти без них (95% ДІ 1,5-7,4; р=0,05). Гіпо-
глікемія також знижує працездатність і прихильність 
до терапії. Пріоритетними мають бути заходи, що 
зменшують ризик виникнення гіпоглікемії.

Рекомендація 8
У дорослих і дітей, які отримують базально-

болюсну інсулінотерапію і мають високий ризик 
розвитку гіпоглікемії, ми рекомендуємо віддавати 
перевагу аналогам інсуліну швидкої дії, а не регу-
лярному (швидкодіючому) людському інсуліну.

Таблиця. Доступні форми інсуліну

Форма інсуліну Доступний на сьогодні

Прандіальні форми інсуліну

Інсуліни дуже  
швидкої дії

Швидкодіючий аспарт
Лізпро-aabc

Інсуліни швидкої дії
Аспарт

Глулізин
Лізпро

Інсуліни короткої дії Простий (регулярний) 
інсулін

Базальні форми інсуліну

Інсулін середньої 
тривалості дії NPH

Інсулін тривалої дії
Гларгін
Детемір

Деглудек

Примітки
До пацієнтів із високим ризиком розвитку 

гіпоглікемії належать особи з тяжкою гіпоглі-
кемією в анамнезі (корекція якої потребувала 
сторонньої допомоги), ПВГ і/або медичними 
станами, які можуть супроводжуватися роз-
витком тяжкої гіпоглікеміії (наприклад, пе-
чінкова чи ниркова недостатність).

Робоча група приділила особливу увагу 
зменшенню ризику розвитку тяжких гіпо-
глікемій і  знайшла докази (середньої сили) 
меншої частоти їх виникнення в разі викори-
стання аналогів інсуліну тривалої дії в порів-
нянні з NPH інсулінами. Проте робоча група 
визнає, що в більшості досліджень аналогів 
інсуліну тривалої дії не оцінювали негативні 
наслідки (у тому числі кардіоваскулярні).

Примітки
До пацієнтів із високим ризиком розвитку 

гіпоглікемії належать особи з тяжкою гіпоглі-
кемією в анамнезі (корекція якої потребувала 
сторонньої допомоги), ПВГ і/або медичними 
станами, які можуть супроводжуватися тяж-
кою гіпоглікемією (наприклад, печінкова чи 
ниркова недостатність).

Робоча група приділила особливу увагу 
зменшенню ризику тяжких гіпоглікемій 

і знайшла докази (середньої сили) меншої час-
тоти гіпоглікемій у разі використання швид-
кодіючих аналогів інсуліну, ніж регулярного 
(короткодіючого) інсуліну. Також у більшості 
наявних досліджень показано зменшення час-
тоти розвитку гіпоглікемії в дорослих із ЦД 
1 типу; лише в деяких джерелах є дані щодо 
застосування такої терапії в дітей.
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Питання 9. Чи потрібно використовувати 
структуровану програму навчання 
пацієнтів або програму у вигляді 
неструктурованих візитів в осіб,  
що отримують інсулінотерапію і мають 
високий ризик виникнення гіпоглікемії?

Загальні дані. Більшість пацієнтів, які отри-
мують інсулінотерапію, мають ризик виник-
нення гіпоглікемії. Унаслідок повторних епізо-
дів гіпоглікемії є ризик зменшення її відчуття, 
а також появи зумовлених гіпоглікемією роз-
ладів вегетативної системи. Дослідження з ви-
користанням ТМРГ в осіб із ЦД 1 і 2 типу по-
казали, що в багатьох пацієнтів наявні епізоди 
тяжкої гіпоглікемії. У 6 дослідженнях за участю 
осіб із ЦД 1 типу випадки тяжкої гіпоглікемії 
виникали в більшості учасників. Майже в усіх 
пацієнтів розвивалося багато епізодів гіпоглі-
кемії на тиждень, у тому числі – ​безсимптомних 
[2, 33, 39, 210-212]. У дослідженнях за участю 
осіб із ЦД 2 типу гіпоглікемія також виникала 
часто, особливо в пацієнтів, які отримували ін-
сулінотерапію [213-215]. У дослідженнях було 
ідентифіковано випадки розвитку гіпоглікемії 
2-го рівня в пацієнтів із ЦД 2 типу з порушен-
ням функції нирок. Застосування структуро-
ваних програм навчання пацієнтів показало 
як зменшення частоти розвитку гіпоглікемії, так 
і поліпшення на 30% розпізнавання симптомів 

гіпоглікемії [216, 217]. Оскільки епізоди гіпо-
глікемії потребують великих витрат і супрово-
джуються високою смертністю, навчальні про-
грами, спрямовані на зменшення гіпоглікемії, є 
пріоритетними під час надання допомоги таким 
пацієнтам.

Рекомендація 9
Дорослим і  дітям із  ЦД 1 та  2 типу,  що 

отримують інсулінотерапію, ми рекоменду-
ємо використовувати структуровані навчальні 
програми.

Основні елементи програми:
•	  уникнення затримки в початку лікування 

гіпоглікемії;
•	 знання оптимальної терапії гіпоглікемії;
•	 знання індивідуальних чинників ризику ви-

никнення гіпоглікемії;
•	 поліпшення здатності людини розпізнавати 

початкові симптоми гіпоглікемії;
•	  фокусування на методах зменшення ризику 

розвитку гіпоглікемії вночі.
На панелі 5 наведено додаткові елементи, такі 

як тривалість освітньої програми та кількість 
освітніх сесій.

Питання 10. Які препарати глюкагону треба 
використовувати в пацієнтів із тяжкою 
гіпоглікемією?

Загальні дані. Тяжка гіпоглікемія є поширеним 
гострим ускладненням інсулінотерапії в осіб із ЦД 

Панель 5 
Елементи структурованої навчальної 

програми з діабету осіб, які мають ризик 
виникнення гіпоглікемії

•	 Навчання мають проводити особи, які пройшли 
спеціальну підготовку (у тому числі діабетологи, 
медсестри та дієтологи).

•	 Навчання має проводитися як індивідуально – ​
з кожним пацієнтом окремо, так і в групі.

•	 Навчальні програми мають передбачати ак­
тивні практичні заняття з обговореннями та впра­
вами, спрямованими на  роз’яснення ризиків, 
пов’язаних із гіпоглікемією, терапевтичних страте­
гій, мінімізації частоти розвитку гіпоглікемії тощо.

Навчальні програми мають передбачати активні 
практичні заняття з обговореннями та вправами, 
спрямованими на роз’яснення ризиків, пов’язаних 
із гіпоглікемією, терапевтичних стратегій, мініміза­
ції частоти розвитку гіпоглікемії тощо.

Примітки
Структуроване навчання щодо уникнення 

рецидивів гіпоглікемії є критично важливим. 
Воно має проводитися досвідченими діабе-
тологами. Крім того, для всіх пацієнтів, що 
отримують інсулінотерапію, має бути доступ-
ним страхове покриття за навчання.

Ця рекомендація не  спрямована на  те, 
щоб структуроване навчання обмежувалося 
лише особами, які отримують інсулінотера-
пію; наприклад, у пацієнтів, які застосовують 
сульфонілсечовину чи меглітиніди, також є 
ризик виникнення гіпоглікемії. Через це за-
значена рекомендація стосується і цієї групи 
пацієнтів.
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1 та 2 типу (та в осіб із ЦД 2 типу, які прийма-
ють похідні сульфонілсечовини чи меглітиніди). 
Тривала тяжка гіпоглікемія часто призводить 
до неврологічних і серцево-судинних захворю-
вань, а  також може стати причиною коми  чи 
навіть смерті. Тяжка гіпоглікемія є частою при-
чиною дороговартісних звернень до відділень не-
відкладної терапії та залучення системи екстре-
ної медичної допомоги [232-237]. Ефективність 
глюкагону в лікуванні тяжкої гіпоглікемії добре 
вивчена, проте його призначають і застосовують 
недостатньо часто [238, 239]. Ін’єкційні форми 
глюкагону здатні швидко усувати гіпоглікемію. 
Раніше, до створення назальних і стабільних рід-
ких форм глюкагону, перед його застосуванням 
потрібно було виконати багатоетапну процедуру 
розведення ліофілізованого порошку. Через це за-
стосування повних терапевтичних доз часто було 
неуспішним, що призводило до потреби в невід-
кладній медичній терапії і/або госпіталізації. Ви-
сока частота неуспішного застосування повних, 
правильно розрахованих доз ненавченим (чи на-
віть навченим) персоналом ставило доцільність 
застосування препарату під сумнів.

У ході систематичного огляду було виявлено 
7 рандомізованих контрольованих досліджень 
і  2  нерандомізованих пре-пост-дослідження, 
в яких порівнювали препарати глюкагону, що 
не потребують розведення, із препаратами глю-
кагону, які потрібно розводити (панель 6).

За матеріалами Anthony L. McCall et al. Management of 
Individuals With Diabetes at High Risk for Hypoglycemia:  

An Endocrine Society Clinical Practice Guideline». 
The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 2023, 

108, 529-562.

Підготував Валерій Палько

Повну версію дивіться: https://academic.oup.com/jcem/
article/108/3/529/6880627

Панель 6

 Доступні на сьогодні форми глюкагону

•	 �Глюкагон: набір для невідкладного 
застосування, з порошком і розчинником

•	 Назальний глюкагон
•	 �Глюкагон (стабілізований розчин): 

автоін’єктор, попередньо наповнений шприц
•	 �Дасиглюкагон: автоін’єктор, попередньо 

наповнений шприц

Рекомендація 10
Для лікування тяжкої гіпоглікемії в амбу-

латорних умовах ми рекомендуємо віддавати 
перевагу формам глюкагону, які не потрібно 
розводити перед застосуванням.
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Ожиріння в дорослих
Стандарти медичної допомоги

Розділ І. Організація надання медичної допомоги  
дорослим пацієнтам з ожирінням

Положення стандарту медичної допомоги 
Ведення пацієнта з ожирінням або надлишковою 

масою тіла (НадМТ) спрямоване на розуміння інди­
відуальних життєвих обставин і первинних причин 
ожиріння, що дає можливість розробити персона­
лізовані плани з їх подальшою інтеграцією в довго­
строкове терапевтичне спостереження таких осіб. 

Обґрунтування
Упереджені уявлення щодо маси тіла (МТ) у за­

кладах охорони здоров’я (ЗОЗ) можуть знизити 
якість медичної допомоги пацієнтам з ожирінням. 

Ключовим фактором зменшення упередженості, стиг­
матизації та дискримінації в ЗОЗ є усвідомлення пра­
цівниками власного ставлення до людей з ожирінням 
та організація надання таким пацієнтам раціональ­
ної медичної допомоги відповідно до алгоритму ве­
дення пацієнтів з ожирінням (рис.1). Рекомендовано 
зібрати докладний анамнез для виявлення первинних 
причин збільшення МТ, а також фізичних, психічних 
і психосоціальних бар’єрів. Доведена ефективність 
застосування багатокомпонентних програм медичної 
допомоги, які мають передбачати персоналізовані 
стратегії лікування ожиріння.

Затверджено Наказом Міністерства охорони здоров’я України  
№ 427 від 03.03.2023 р.

Обов’язкові:
1. ЗОЗ для лікування осіб з ожирінням мають бути обладнані спеціальним устаткуванням, наприклад: 

спеціальними стільцями, кушетками й обладнанням для зважування та проведення інших обстежень (ваги 
до 250 кг, тонометр із великою манжетою, довга сантиметрова стрічка). ЗОЗ, які надаватимуть медичну 
допомогу пацієнтам з ожирінням, ІМТ яких перевищує 40 кг/м2, необхідно мати доступ до спеціального 
обладнання, зокрема великих ліжок і пристроїв для променевих обстежень.

2. Медичним працівникам треба брати дозвіл у пацієнтів перед обговоренням проблем НадМТ або 
проведенням антропометричних вимірювань.

3. Пропагувати цілісний підхід до МТ і власного здоров’я з акцентом на поведінкові особливості паці­
єнтів, зосереджуючися на модифікації способу життя й основних причинах збільшення МТ, але уникаючи 
стигматизації та надто спрощених формулювань, як-от «їжте менше та рухайтеся більше».

4. Для боротьби з НадМТ й ожирінням потрібно першочергово застосовувати поведінкові заходи 
(харчування, фізичні вправи, спосіб життя), які можна поєднувати з фармакотерапією.

Критерії якості медичної допомоги 

Бажані:
1. Планувати програму контролю МТ на основі особистих уподобань пацієнта стосовно харчування, 

вихідного рівня фізичної форми, стану здоров’я та способу життя.
2. Необхідне усвідомлення лікарями та пацієнтами ризиків циклічності коливань МТ і приймати стратегії, 

орієнтовані на стійкі зміни, щоб якнайдовше зберегти навички здорового способу життя.
3. Проводити спільні обговорення з мотиваційними співбесідами задля пристосування планів дій до 

життєвої ситуації людей таким чином, щоб вони були керованими, підтримували поліпшення фізичного й 
емоційного здоров’я та контроль МТ.

4. Викладачі бакалаврських, аспірантських і безперервних навчальних програм для працівників первинної 
медичної допомоги (ПМД) мають проводити курси та ділитися клінічним досвідом для усунення прогалин у на­
вичках, знаннях доказів і ставлення, необхідних для впевненого й ефективного підтримання людей з ожирінням. 
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Визначення ІМТ щороку (або МТ – під час кожного візиту), зріст (якщо це: перший 
візит, дорослий пацієнт молодше 25 років, літній пацієнт – кожні 2-3 роки)

Переконайтеся, що підвищений ІМТ свідчить 
про надлишок жирової тканини, шляхом оцінки 

віку, статі, стану м’язів, водного статусу, наявності 
набряків або накопичення рідини, великих 

пухлин, саркопенії

ОТ при ІМТ<35 кг/м2, додаткова інформація 
щодо кардіометаболічного ризику, оцінка 

з урахуванням статі й етнічної приналежності 
або оцінка кількості вісцерального жиру 

за допомогою імпедансометрії

Оцінка причин збільшення МТ 
 (первинні, вторинні)

Об’єктивний огляд

Наявність тривожно-
депресивних 

розладів 

Підозра 
ендокринологічної 

етіології НадМТ або 
ожиріння 

Консультація 
психолога або 

психотерапевта

Консультація 
ендокринолога

Самоконтроль МТ щодня – основа стабільного 
її зниження!

 Ведення щоденників самоконтролю

Зниження споживання калорій до 1500 ккал 
на добу. Наприклад: 3-разовий режим 

харчування, за бажання – легкий перекус. 
Перерви між основними прийомами їжі мають 

становити 3-4 год! 
Між прийомами дозволяється тільки проста 

вода! 
ВАЖЛИВО: тривалість прийняття їжі має 
становити НЕ менш як 20 хв! Порції їжі 

НЕ мають перевищувати 350 г за один прийом

Збільшення фізичної активності за рахунок 
додаткової ходьби щонайменше 30 хв на 

день під контролем крокоміру. Фізичне 
навантаження має виконуватися протягом 
≥30 хв 5-7 днів на тиждень, щоб запобігти 

збільшенню МТ та поліпшити показники 
серцево-судинної системи в пацієнтів 

середнього віку з нормальною МТ. Пацієнтам 
з ожирінням необхідні вищі рівні активності – 

від 60 хв на день 7 днів на тиждень

Хвороби, що супроводжують НадМТ або 
ожиріння

Історія набору МТ: вік виникнення; темпи 
збільшення; історія застосування дієт; спроби та 
результати зниження МТ, спосіб життя, харчові 

звички, фізична активність

Оцінка факторів серцево-судинного ризику: 
АГ, дисліпідемія, особливо рівень ЛПВЩ, 
порушення рівня глюкози натще чи ЦД 

(понад 80% випадків діабету також можна 
віднести до ожиріння), інсулінорезистентність 

із гіперінсулінемією при ожирінні, обструктивне 
апное уві сні, куріння

Рис. 1. Алгоритм ведення пацієнта з ожирінням
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Розділ ІІ. Діагностика НадМТ або ожиріння в дорослих 

Положення стандарту медичної допомоги 
Діагноз «надлишкова маса тіла» або «ожиріння» у дорослих встановлюють на підставі розрахунку ІМТ. 
Окрім цього важливим є оцінка ризиків для здоров’я, асоційованих із НадМТ або ожирінням, яка має 
проводитися за допомогою обчислення ІМТ й обхвату талії (ОТ) разом із загальноклінічним обстеженням.

Обґрунтування
ІМТ та ОТ є найоб’єктивнішими показниками для встановлення діагнозу НадМТ або ожиріння в дорослих. 
Проте треба враховувати, що показник ІМТ у дорослих осіб із високим умістом м’язової маси може 
бути менш надійним свідченням наявності ожиріння. Також НадМТ або ожиріння є фактором ризику 
тяжкого перебігу коморбідної патології, тому є необхідним виявлення та оцінка супутніх захворювань.

Обов’язкові:
1. Кожному дорослому пацієнту, який звертається 

з приводу будь-якої патології, проводити антропо­
метричні вимірювання: МТ (під час кожного візиту), 
зріст (якщо це: перший візит, дорослий пацієнт мо­
лодше 25 років, літній пацієнт – кожні 2-3 роки), 
з наступним обчисленням ІМТ та вимірюванням ОТ.

2. НадМТ або ожиріння в дорослих пацієнтів діа­
гностують на основі ІМТ, який розраховують за фор­
мулою: маса (кг)/зріст (м2) відповідно до класифікації 
НадМТ (табл. 1).

3. Оцінку ризиків для здоров’я, асоційованих 
із НадМТ або ожирінням, проводять за допомогою 
розрахунку ІМТ та ОТ (табл. 2).

4. Під час огляду пацієнта також потрібно оці­
нити таке:
• усі наявні симптоми;
• усі причини, що лежать в основі НадМТ або 
ожиріння;
• харчові звички;
• �наявність будь-яких коморбідностей (наприклад, 

ЦД 2 типу, артеріальної гіпертензії (АГ), серце­
во-судинних захворювань (ССЗ), остеоартриту, 
дисліпідемій та апное під час сну);

• �наявність будь-яких факторів ризику, виявлених 
під час оцінки ліпідного профілю (бажано визна­
ченого натще), вимірювання АТ і визначення рівня 
глікованого гемоглобіну (HbA1c);

• спосіб життя (харчування та фізичну активність);
• �усі психосоціальні стреси; усі чинники з боку до­

вкілля, суспільства та сім’ї, у тому числі сімейний 
анамнез НадМТ або ожиріння і коморбідних 
станів; бажання та мотивацію людини змінювати 
спосіб життя; потенціал зменшення МТ щодо по­
ліпшення здоров’я;

• �усі психологічні проблеми; усі проблеми в стані 
здоров’я та прийом лікарських засобів;

• �роль сім’ї та соціальних працівників у підтриманні 
осіб з обмеженими можливостями навчання у спро­
бах змінити спосіб життя.
5. Провести диференційну діагностику з ендокрин­

ними захворюваннями / порушеннями, що спричиняють 
ожиріння чи беруть участь у його формуванні (табл. 3).

Критерії якості медичної допомоги 

Таблиця 1. Класифікація 
НадМТ або ожиріння 

Діагноз ІМТ, кг/м2  

Здорова маса тіла 18,5-24,9   

НадМТ 25-29,9   

Ожиріння І ступеня 30-34,9   

Ожиріння ІІ ступеня 35-39,9   

Ожиріння ІІІ ступеня ≥40   

Ожиріння IV ступеня ≥50   

Ожиріння V ступеня ≥60

Таблиця 2. Первинна оцінка ризиків для здоров’я, асоційованих із НадМТ або ожирінням

Класифікація ІМТ Показник ОТ

НадМТ Низький Високий Дуже високий   

Ожиріння I ступеня Ризик підвищений Ризик високий Ризик дуже високий   

Для чоловіків ОТ 102 см – дуже високий. Для жінок ОТ 88 см – дуже високий.
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Таблиця 3. Ендокринні захворювання / порушення, що спричиняють 
ожиріння чи беруть участь у його формуванні

Патологічний стан 
Поширеність 
при ожирінні

Коли треба думати 
про нього

Перший 
діагностичний крок

Дефіцит андрогенів (у 
чоловіків) Значна Тяжке ожиріння, суб’єктивні й 

об’єктивні ознаки гіпогонадизму

Лютеїнізувальний 
гормон (ЛГ), 
фолікулостимулювальний 
гормон (ФСГ), 
тестостерон

Надлишок андрогенів (у 
жінок) Значна

Центральне ожиріння, 
нерегулярні менструації, 
гірсутизм, acanthosis nigricans 

ЛГ, ФСГ, естрадіол, 
тестостерон

Синдром Кушинга (СК) Рідко Центральне ожиріння, АГ, ЦД 
2 типу 

Пригнічувальний 
пероральний тест з 1 мг 
дексаметазону

Ендокринна дисфункція, 
зумовлена лікарськими 
засобами (літій, 
антидепресанти, 
антипсихотичні засоби, 
глюкокортикоїди та ін.)

Значна Психіатричні захворювання, 
глюкокортикоїдна терапія

Пригнічувальний 
пероральний тест з 1 мг 
дексаметазону, щоб 
виключити СК (крім 
випадків прийому 
глюкокортикоїдів)

Яєчникова недостатність 
(передчасна чи 
менопаузальна)

Передчасна – 
рідко, фізіологічна 
(менопаузальна) – 

часто

Вторинна аменорея, 
вазомоторні симптоми, атрофія 
слизової оболонки піхви

ФСГ, ЛГ, естрадіол

Дефіцит гормона росту (ГР) Рідко

Гіпоталамічна чи пітуїтарна 
хвороба, втручання 
на гіпоталамусі чи гіпофізі або їх 
променева терапія

Сироватковий 
інсуліноподібний фактор 
росту-1 (ІФР-1), тести 
стимуляції ГР

Гіпопітуїтаризм Рідко

Підозра на гіпоталамічне 
ожиріння, втручання на ділянці 
гіпофіза чи його променева 
терапія 

Вільний тироксин 
(вТ4), тиреотропний 
гормон (ТТГ), ЛГ, ФСГ 
(тестостерон або 
естрадіол); ГР, ІФР-1, 
пролактин; тест стимуляції 
адренокортикотропного 
гормону (АКТГ) або ГР

Гіпоталамічне ожиріння, 
асоційоване з генетичними 
синдромами

Надзвичайно 
рідко

Гіпогонадизм (гіпо- чи гіперго­
надотропний) або варіабельна 
статева функція, дисморфічний 
синдром, затримка розумового 
розвитку чи росту

Лептин (резистентність 
до лептину) [7]; генетичне 
обстеження

Набуте гіпоталамічне 
ожиріння (ураження чи 
пухлина гіпоталамуса)

Рідко Тяжка гіперфагія, імовірні 
множинні ендокринні аномалії

Комп’ютерна чи магнітно-
резонансна томографія 
головного мозку

(Тяжкий) гіпотиреоїдизм Рідко Мікседематозні ознаки, супутні 
автоімунні хвороби вТ4, ТТГ
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Бажані:
1. Проводити психологічний скринінг усіх пацієнтів із НадМТ або ожирінням щодо наявності порушень 

психічного здоров’я за допомогою стандартизованих опитувальників наявності тривоги та депресії 
(відповідно до чинних галузевих стандартів у сфері охорони здоров’я).

2. У разі наявності показань спрямовувати пацієнтів до спеціаліста з психічного здоров’я.
3. Задля визначення м’язової і/або жирової маси тіла пацієнтам може бути рекомендовано зважу­

вання на вагах-імпендансометрі.

Розділ ІІІ. Профілактика ожиріння в дорослих

Положення стандарту медичної допомоги 
Профілактика ожиріння направлена на запобігання ускладненням та захворюванням, асоційованим 
із НадМТ та ожирінням у дорослих пацієнтів.

Обґрунтування
Доведено ефективність універсальних засобів профілактики ожиріння, які потрібно починати застосо­
вувати в дитинстві та продовжувати протягом життя людини.

Обов’язкові:
1. Сприяти і брати участь у постійній освітній 

роботі щодо здорового харчування та фізичної 
активності дорослих і громади взагалі; заохочу­
вати проведення освітніх заходів щодо здорового 
харчування.

2. Рекомендувати пацієнтам дотримуватися 
здорової харчової поведінки та здорового ви­
бору в харчуванні, зокрема: уникати спожи­
вання висококалорійних, бідних на  поживні 
речовини харчових продуктів (наприклад, під­
солоджені, енергетичні, фруктові напої, біль­
шість страв «фаст-фуд», або продукти з дода­
ванням столового цукру, продукти з високим 
умістом жиру та трансжирів, або харчові про­
дукти з високим умістом солі, висококалорійні 
закуски); заохочувати до споживання цільних 
фруктів, овочів, молочних продуктів із низьким 
умістом жиру, цільнозернових злаків; тривалість 
основного прийому їжі 20-30 хв і 10-20 хв – на 
перекуси.

3. Рекомендувати всім пацієнтам щонай­
менше 150 хв енергійної фізичної активності 
впродовж тижня для поліпшення метаболічного 

здоров’я та зменшення ймовірності розвитку 
ожиріння. Заохочувати людей, які мали ожи­
ріння та зменшили МТ, до фізичної активності 
60-90 хв на день у  більшість днів тижня для 
уникнення повторного збільшення маси тіла.

4. З обережністю призначати препарати, які 
можуть вплинути на масу тіла пацієнта, віддавати 
перевагу альтернативним препаратам, які не чи­
нять впливу на МТ пацієнта. Якщо ж альтернативи 
немає, лікарю треба обговорити ризик із пацієн­
том і контролювати збільшення МТ.

5. Рекомендовано пацієнту під час зниження 
МТ контролювати прогрес за допомогою пе­
ріодичних зважувань, щонайменше один раз 
на тиждень із наступним документуванням ре­
зультату задля відстеження динаміки зміни МТ.

6. Застосовувати детальніші рекомендації 
щодо харчування та фізичної активності через 
більші ризики збільшення МТ для певних катего­
рій пацієнтів, а саме: вагітні жінки або жінки в пе­
ріод менопаузи, пацієнти, які відмовляються від 
куріння, пацієнти, які мають тривожно-депресивні 
розлади, пацієнти зі зміненими біоритмами (по­
змінна або нічна робота).

Критерії якості медичної допомоги 
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Розділ IV. Лікування ожиріння

Положення стандарту медичної допомоги 
Лікування людей із НадМТ або ожирінням має бути комплексним, персоналізованим і довгостро­

ковим та потребує насамперед змін у харчуванні, фізичній активності та поведінкової терапії. Окрім 
цього, за необхідності, може застосовуватися фармакологічне та хірургічне лікування.

Обґрунтування
Доведено, що персоналізована довгострокова модифікація способу життя, яка охоплює поведінкову 

терапію, зміни в харчуванні та фізичній активності, має позитивний вплив щодо зменшення МТ, поліп­
шення якості і тривалості життя в людей з ожирінням. Тому таким пацієнтам слід рекомендувати інтенсивні, 
адекватні віку і традиціям, сімейно-орієнтовані модифікації способу життя, що сприяють зниженню ІМТ. 
Поведінкова терапія допомагає визначити готовність людини до змін і виявити потенційні перешкоди 
для досягнення цих змін. Доцільно використовувати фармакотерапію і/або хірургічне лікування в паці­
єнтів, які не досягли цільового показника зниження МТ за допомогою лише модифікації способу життя.

Обов’язкові:
1. Поведінкова терапія.
Впроваджуйте до поведінкових утручань у до­

рослих такі стратегії:
•	 самостійний моніторинг поведінки;
•	 контроль стимулів; встановлення цілей;
•	 �сповільнення прийому їжі; забезпечення со­

ціального підтримання; вирішення проблем;
•	 �асертивність (навичка впевненості людини 

в собі); перебудова мислення (модифікація 
думок);

•	 підкріплення позитивних змін;
•	 профілактика рецидивів;
•	 зміни поведінки в разі повторного набору МТ.
2. Фізична активність.
Врахувати поточний рівень фізичної активності 

та здатність виконувати навантаження. Заохочу­
вати людей зменшити кількість часу, проведеного 
за неактивними заняттями на кшталт перегляду 
телевізійних програм, користування комп’ютером 
або відеоігор.

Рекомендовано оптимальний вид фізичної ак­
тивності, наприклад:

•	 �активність, яку легко впровадити в щоденне 
життя (швидка ходьба, садівництво, ве­
лоспорт);

•	 �програми навантажень під керівництвом 
тренера;

•	 �інші види фізичної активності: плавання, 
ходьба (певна кількість кроків щодня), 
ходьба сходами.

•	 Аеробна фізична активність (30-60 хв вправ 
помірної чи високої інтенсивності в більшість днів 
тижня).

3. Харчування.
Пропонувати дорослим із будь-якою МТ пер­

соналізовані рекомендації щодо харчування так, 
щоб вони відповідали індивідуальним цінностям, 
уподобанням і цілям лікування. Дієтичний підхід 
має бути безпечним, ефективним, адекватним 
щодо складу нутрієнтів, культурно прийнятним і 
доступним для тривалого дотримання, відповідно 
до Алгоритму лікувального харчування при ве­
денні пацієнтів з ожирінням (рис. 2).

Рекомендовано одну з таких, із врахуванням 
індивідуальних уподобань, дієт:

Критерії якості медичної допомоги 

Бажані:
1. Застосовувати комплексні втручання щодо зміни поведінки, спрямовані на запобігання ожирінню. 

Такі програми мають бути інтегровані в програми на рівні громади, щоб охопити найширшу аудиторію.
2. Якщо людина (або члени її сім’ї чи особи, що за нею доглядають) не відчуває, що готова діяти саме 

зараз, поясніть, що порада та підтримання будуть доступні й будь-коли в майбутньому. Надайте контактну 
інформацію, щоб людина могла звернутися до вас, коли рішення буде принято.

3. Заохочуйте партнера/партнерку людини до підтримання будь-яких програм і контролю маси тіла.
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ЗАПИТАЙТЕ/ОЦІНІТЬ  
Чи зацікавлений пацієнт у змінах харчування

ЗАПИТАЙТЕ/ОЦІНІТЬ
Чи зацікавлений ваш пацієнт у подальших змінах харчування або потребує 
додаткового підтримання, для того щоб досягти змін /утримувати результат?

УЗГОДЬТЕ/ДОПОМОЖІТЬ: вивчіть варіанти, застосовуйте співпрацю у догляді. За можливості направте 
пацієнта на консультацію до лікаря-дієтолога

Контролюйте й оцінюйте результат, пов’язаний зі здоров’ям, зокрема: Здорова поведінка, харчовий 
статус, якість життя, психічне здоровʼя, стан серцево-судинної системи, обміну речовин, функціональний 

статус, антропометричний параметр

Повторно оцініть: втручання, план, готовність, перешкоди та підтримання

Здорове харчування – це не лише їжа, 
яку ви споживаєте
- будьте уважні до своїх харчових 
звичок
- насолоджуйтесь їжею – їжте 
в приємній компанії
- обмежте споживання продуктів 
із високим умістом натрію, цукру або 
насичених жирів
- будьте обізнані в маркетингу 
харчових продуктів і того, як це 
впливає на ваш вибір

Підходи, які ґрунтуються 
на їжі:
- бобові
- овочі та фрукти
- горіхи
- цільне зерно
- дієтична їжа

Дієтичні схеми
- середземноморська
- вегетаріанська
- низький глікемічний індекс
- DASH дієта
- скандинавська
- часткове заміщення їжі
- інтервальне голодування

Інтенсивні втручання в спосіб життя за участю 
мультидисциплінарної команди:
- зміни харчової поведінки
- фізична активність 
- навчання та освіта
- самоконтроль
- фармакологічна терапія
- часті візити до лікаря

Побудуйте здорові стосунки з їжею
- приділіть час їжі
- зверніть увагу на те, коли ви 
голодні чи ситі
- сплануйте своє меню заздалегідь
- залучайте інших до планування та 
приготування їжі
- культура та традиції харчування 
можуть бути частиною здорового 
харчування
- під час прийому їжі усвідомлюйте 
свої почуття, думки, емоції та звички

Візьміть за звичку щодня їсти 
здорову та різноманітну їжу
- вживайте багато фруктів 
та овочів
- �їжте білкову їжу частіше, 

віддавайте перевагу 
рослинним білкам

- вода – єдиний напій 
вибору
- вибирайте цільнозернові 
продукти

ПОРАДЬТЕ:
- надайте ключові повідомлення щодо харчування дорослих
- з урахуванням індивідуальних цінностей, уподобань і цілей, які є прийнятними та доступними
- використовуйте зрозумілі висловлювання, орієнтовані на пацієнта, з урахуванням МТ без дієти

НІ

НІТАК

ТАК

Рис. 2. Алгоритм лікувального харчування при веденні ожиріння

Контролюйте та оцініть готовність під час 
подальших візитів
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•	 �середземноморський режим харчування 
для поліпшення контролю глікемії, рівнів 
ХС ЛПВЩ і ТГ, зменшення частоти сер­
цево-судинних подій, зниження ризику 
виникнення ЦД 2 типу та збільшення ре­
версії метаболічного синдрому з незнач­
ним впливом на МТ й ОТ;

•	 �вегетаріанська дієта для поліпшення глі­
кемічного контролю, ліпідних показників 
крові, у тому числі ХС ЛПНЩ, і зниження 
МТ, ризику розвитку ЦД 2 типу, захворю­
ваності та смертності від ішемічної хвороби 
серця (ІХС);

•	 �дієтичний режим із низьким глікемічним 
індексом знижує МТ, впливає на контроль 
глікемії, рівень ліпідів крові, у тому числі 
рівень ХС ЛПНЩ, АТ, ризик розвитку ЦД 
2 типу й ІХС;

•	 �дієтичні підходи для досягнення контролю 
АГ, зменшення МТ й ОТ, поліпшення рівня 
АТ, рівнів ліпідів, у тому числі ХС ЛПНЩ, 
рівня С-реактивного протеїну (СРП), конт­
ролю глікемії та зниження ризику розвитку 
ЦД, ССЗ, ІХС та інсульту;

•	 �скандинавський режим харчування для 
зниження МТ та її відновлення, зниження 
рівня АТ, ліпідів крові, у тому числі ХС 
ЛПНЩ, апо-B, ХС не-ЛПВЩ, зменшення 
ризику серцево-судинної та загальної 
смертності;

•	 �часткові заміни їжі (один-два прийоми 
їжі на добу як частина втручання з об­
меженням умісту калорій) для зменшення 
МТ, ОТ, рівня АТ та поліпшення контролю 
глікемії.

Періодичне чи постійне обмеження калорій 
забезпечує досягнення певного, але коротко­
часного зниження МТ.

Дуже низькокалорійна дієта може бути ба­
гатокомпонентною стратегією зі зменшення 
МТ, але, перш ніж її призначити, необхідно 
обговорити ризики та переваги цієї дієти.

4. Фармакологічне лікування.
Розглянути доцільність медикаментозного 

лікування лише після застосування й оцінки 

результатів зміни харчування, підвищення фі­
зичної активності та поведінкового підходу.

Розглянути доцільність фармакотерапії в осіб, 
які не досягли цільового показника втрати МТ 
або досягли плато на тлі змін харчування, фі­
зичної активності та поведінки. Розпочати фар­
макотерапію необхідно після обговорення з 
пацієнтом її потенційних переваг та обмежень, 
у тому числі механізму дії, побічних ефектів 
і вимог щодо моніторингу на тлі лікування, а та­
кож потенційного впливу на мотивацію людини. 
Фармакотерапія може застосовуватися не лише 
для продовження зменшення МТ, а й для підтри­
мання досягнутої її втрати. Якщо є сумніви щодо 
адекватності вживання певних мікронутрієнтів, 
треба розглянути доцільність додаткового засто­
сування вітамінів і мінералів, зокрема для враз­
ливих груп населення, наприклад осіб похилого 
віку, які належать до групи ризику неповноцін­
ного харчування, і молодих людей, які потребу­
ють вітамінів і мінералів для росту та розвитку.

Моніторуйте ефект лікування і підкріплюйте 
його порадами щодо способу життя та при­
хильності під час регулярних контрольних 
оглядів. Фармакотерапію для втрати МТ можна 
використовувати в осіб з ІМТ ≥30 кг/м2 або 
ІМТ ≥27 кг/м2 та ускладненнями, пов’язаними 
з надлишком жиру в організмі. Фармакотера­
пія має поєднуватися з лікувальною дієтотера­
пією, фізичною активністю та психологічними 
методами. Для фармакотерапії ожиріння вико­
ристовують препарати ліраглутид та орлістат.

Для осіб, які мають НадМТ або ожиріння та 
потребують фармакотерапії через інші патоло­
гічні стани, рекомендовано обирати лікарські 
засоби, що не асоціюються з набором МТ.

5. Усі методи зміни способу життя мають 
оцінюватися під час візиту пацієнта до лікаря. 
Спочатку 1 раз на місяць для визначення ди­
наміки змін МТ, ІМТ та ОТ впродовж декількох 
місяців до повного розуміння з боку пацієнта. 
За відсутності змін потрібно переглянути при­
чини недосягнення цільових показників. Темп 
бажаного схуднення становить 400-900 г/тиж, 
або 3-4 кг/місяць. Цільові показники: ІМТ –  
25  кг/м2 , ОТ  для  чоловіків – 94  см, для 
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Бажані:
1. Для корегування проблем психічного здоров’я, пов’язаних з ожирінням, необхідна 

спільна робота медичних психологів, психотерапевтів і лікарів інших спеціальностей.
2. Заохочувати пацієнтів підвищувати рівень фізичної активності, навіть якщо 

в результаті МТ не знижуються, оскільки це має низку інших переваг для здоров’я 
(наприклад, зниження ризику розвитку ЦД 2 типу та ССЗ), та дотримуватися 
рекомендованих рівнів активності для підтримання здорової МТ, застосовуючи 
спланований підхід та узгоджені цілі.

3. Пацієнти з ожирінням мають отримувати індивідуальну лікувальну дієтотерапію, яку 
призначає дієтолог (за можливості) для поліпшення показників МТ та ІМТ, ОТ, контролю 
глікемії, рівнів ліпідів і АТ.

4. Надавати інформацію щодо програм підтримання пацієнтів.
5. Пропонувати підтримання в збереженні досягнутої втрати МТ людям, яким медикаментозне 

лікування було відмінене. Якщо вони не досягли цільового показника МТ, їхня впевненість у собі 
та віра у власну здатність змінитися можуть бути низькими.

6. Фармакотерапію можна використовувати для тривалого зниження МТ, якого досягають 
завдяки здоровому способу життя, та для запобігання її збільшенню.

Текст адаптовано й уніфіковано відповідно до стандартів тематичного випуску медичної газети «Здоров’я України».

Повну версію дивіться: https://www.dec.gov.ua/mtd/ozhyrinnya-u-doroslyh/

жінок – 80 см. Усі зміни мають бути закріплені 
повторною інформованою згодою.

6. Хірургічне лікування.
Баріатрична хірургія може бути показана па­

цієнтам, які мають ожиріння та коморбідну пато­
логію, що загрожує їхньому здоров’ю. Прово­
дити баріатричну хірургію лише за таких умов:

•	 ожиріння ІІІ ступеня (ІМТ ≥40 кг/м2);
•	 �ожиріння ІІ ступеня (ІМТ 35-39,9 кг/м2) 

з тяжкими супутніми захворюваннями і ме­
таболічними порушеннями (наприклад, АГ 
та ЦД 2 типу) за низької ефективності те­
рапевтичних програм;

•	 �хворі з ожирінням ІІ ступеня без супутніх 
захворювань і метаболічних порушень;

•	 �хворі з ожирінням І ступеня (ІМТ 30-
34,9 кг/м2 ) із супутніми захворюваннями 
та метаболічними порушеннями.

Формуючи показання до баріатричної опе­
рації враховують не лише наявність і  ступінь 
вираженості соматичних супутніх захворювань 
і метаболічних порушень, а й психічні розлади 
(депресія, розлади харчової поведінки, погра­
ничні розлади особистості тощо), пов’язані 
з ожирінням.





• Рекомендований для застосування в предіабеті1
•  Доведена біоеквівалентність³
• Кращі переносимість4 та комплаєнс²
•  Включено в реєстр «Доступні ліки» в дозуванні 

500мг і 1000мг — БЕЗ ДОПЛАТИ5

Контролюй діабет ВЧАСНО!

Скорочена інструкція для медичного застосування лікарського засобу ДІАФОРМІН® SR (DIAFORMIN SR). Склад: діюча речовина: 
metformin; Лікарська форма. Таблетки пролонгованої дії. Фармакотерапевтична група. Пероральні гіпоглікемічні засоби, за 
винятком інсулінів. Бігуаніди. Код АТХ А10В А02. Показання. Зниження ризику або затримка початку цукрового діабету 2  типу 
у дорослих пацієнтів із надмірною масою тіла та з ПТГ* та/або ПГН*, та/або підвищеним рівнем HbA1C, які мають: Лікування цу-
крового діабету 2 типу у дорослих, особливо у хворих з надмірною масою тіла, коли лише дієтотерапія та фізичні навантаження 
не забезпечують адекватний глікемічний контроль. Лікарський засіб Діаформін® SR можна застосовувати як монотерапію або у 
комбінації з іншими пероральними протидіабетичними засобами, або сумісно з інсуліном. Протипоказання. Підвищена чутли-
вість до метформіну або до будь-якого іншого компонента препарату; будь-який тип гострого метаболічного ацидозу; діабетична 
прекома; ниркова недостатність тяжкого ступеня (швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) < 30 мл/хв); гострі стани, що протікають 
з ризиком розвитку порушень функції нирок, такі як зневоднення організму, тяжкі інфекційні захворювання, шок; захворювання, 
що можуть призводити до розвитку гіпоксії тканин: декомпенсована серцева недостатність, дихальна недостатність, нещодавно 
перенесений інфаркт міокарда, шок; печінкова недостатність, гостре отруєння алкоголем, алкоголізм. Особливості застосуван-
ня: Комбінації, які не рекомендується застосовувати:Алкоголь, йодовмісні рентгеноконтрастні речовини. (повну інформацію див. 
розділи «Особливості застосування») Спосіб застосування та дози. Лікування слід розпочинати з 1 таблетки препарату Діафор-
мін® SR 500 мг 1 раз на добу під час вживання їжі, ввечері. Через 10–15 днів проведеного лікування дозу необхідно відкоригувати 
відповідно до результатів вимірювань рівня глюкози у крові. Повільне збільшення дози може покращити переносимість з боку 
травного тракту. Максимальна рекомендована доза становить 2000 мг 1 раз на добу, застосовувати під час вживання їжі, ввечері. 
Побічні реакції. Найчастішими небажаними реакціями на початку лікування є нудота, блювання, діарея, біль у животі, відсутність 
апетиту. Ці симптоми у більшості випадків минають самостійно. Термін придатності. 3 роки. Категорія відпуску. За рецептом. 
Виробник. АТ «Фармак». Місцезнаходження виробника та адреса місця провадження його діяльності. Україна, 04080, 
м. Київ, вул. Кирилівська, 74.

1. Згідно інструкції для медичного застосування лікарського засобу ДІАФОРМІН® SR. 2. Мається на увазі покращення комплаєн-
су завдяки зменшенню кратності прийому рекомендованої добової дози. 3. Відкрите, порівняльне, рандомізоване, перехресне 
клінічне випробування з оцінки біоеквівалентності досліджуваного препарату Метформін, таблетки пролонгованої дії, 500 мг 
та 1000 мг (АТ «Фармак», Україна) тареферентного препарату Glucophage® XR500 мг та1000 мг («Merk Serono Ltd», Велика Брита-
нія»), заучастю здорових добровольців чоловіків та жінок при одноразовому прийому натщесерце. 4. Blonde L., Dailey G.E., Jabbour 
S.A.,Reasner C.A., Mills D.J. Gastrointestinal tolerability ofextended-release metformin tablets compared toimmediate-release metformin 
tablets – results ofaretrospective cohort study // Curr. Med. Res. Opin.—2004.— 20.— 565-72. 5. Наказ - 21 серпня 2023 року №1495

Реклама лікарського засобу. Інформаційний матеріал для розміщення у спеціалізованих виданнях , призначе-
них для медичних установ та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Р.П. No UA/18679/01/02 , від «13»червня 2022р. (наказ МОЗ України від «09»червня 2022 р. No 987). 
Р.П.  No UA/18679/01/01,від «14»квітня 2021р. (наказ МОЗ України від «13»квітня 2021 р. No 721).

Виробник: АТ«Фармак», 04080, м.Київ, вул. Кирилівська, 63. тел.: +38(044) 496-87-87
e-mail: info@farmak.ua
веб-сайт: www.farmak.ua
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