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СКОРОЧЕНА   І Н С Т Р У К Ц І Я
для медичного застосування лікарських засобів

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ
(L-THYROXIN 50 BERLIN-CHEMIE/L-THYROXIN 100 BERLIN-CHEMIE),

L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ (L-THYROXIN 75 BERLIN-CHEMIE),

L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ (L-THYROXIN 125 BERLIN-CHEMIE),

L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ (L-THYROXIN 150 BERLIN-CHEMIE).

Склад:
діюча речовина: levothyroxine sodium; 1 таблетка містить левотироксину натрію 50 мкг або 100 мкг; 
1 таблетка 75 мкг містить левотироксину натрію 75 мкг; 1 таблетка 125 мкг містить левотироксину 
натрію 125 мкг; 1 таблетка 150 мкг містить левотироксину натрію 150 мкг; допоміжні речовини: 
кальцію гідрофосфат дигідрат, целюлоза мікрокристалічна, декстрин, натрію крохмальгліколят 
(тип А), гліцериди довголанцюгові парціальні.
Лікарська форма. Таблетки.
Фармакотерапевтична група. Тиреоїдні гормони. Код АТX Н03А А01.
Показання. L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛIН-ХЕМI, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛIН-ХЕМI, L-ТИРОКСИН 100 
БЕРЛIН-ХЕМI, L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛIН-ХЕМI, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛIН-ХЕМI: доброякісний зоб 
з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; профілактика рецидиву зоба після резекції 
зоба з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; замісна терапія при гіпотиреозі різної 
етіології; допоміжний засіб для тиреостатичної терапії гіпертиреозу після досягнення еутирео-
їдного функціонального стану; супресивна та замісна терапія раку щитовидної залози, головним 
чином після тиреоїдектомії. Для L-ТИРОКСИН 100/150 БЕРЛIН-ХЕМI: як діагностичний засіб при 
проведенні тесту тиреоїдної супресії.
Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних 
речовин. Нелікований гіпертиреоз будь-якого походження. Нелікована недостатність кори надни-
ркових залоз. Нелікована гіпофізарна недостатність (це призводить до недостатності кори над-
ниркових залоз, що потребує лікування). Гострий інфаркт міокарда. Гострий міокардит. Гострий 
панкардит. Під час вагітності одночасне застосування левотироксину і будь-якого тиреостатично-
го засобу протипоказане (більш детальна інформація щодо застосування у період вагітності або 
годування груддю наведена в розділі «Застосування у період вагітності або годування груддю»).
Побічні реакції.Якщо дозу пацієнт не переносить, що буває дуже рідко, або у випадку передозу-
вання, особливо при занадто швидкому підвищенні дози на початку лікування, можливе виникнення 
типових симптомів гіпертиреозу. При гіперчутливості до левотироксину або до будь-якої з допоміжних 

Iнформація про рецептурні лікарські засіби для спеціалістів охорони здоров’я, медичних і фармацевтичних працівників.

речовин препарату можливі алергічні реакції з боку шкірних покривів (наприклад, шкірний висип, 
кропив’янка) і дихальних шляхів. Є окремі повідомлення про розвиток анафілактичного шоку. У цьому 
випадку застосування препарату треба відмінити. Повний перелік можливих побічних реакцій зазна-
чений в інструкції для медичного застосування лікарських засобів L-ТИРОКСИН 50/75/100/125/150 
БЕРЛІН-ХЕМІ. 
Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. БЕРЛIН-ХЕМI АГ.
Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності.
Глінікер Вег 125, 12489 Берлін, Німеччина.
Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування лікарських 
засобів L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛIН-ХЕМI/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛIН-ХЕМI, РП № UA/8133/01/01 і № 
UA/8133/01/02 від 12.10.2020 р. № 2313, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛIН-ХЕМI, РП № UA/8133/01/03, 
L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛIН-ХЕМI, РП № UA/8133/01/04, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛIН-ХЕМI, РП № 
UA/8133/01/05 від 12.10.2020 р. № 2313, а саме з повним переліком протипоказань, побічних 
реакцій та особливостей застосування.
1.  Iнструкція для медичного застосування лікарських засобів L-ТИРОКСИН 50/100 

БЕРЛIН-ХЕМI від 12.10.2020 р. No. 2313, РП № UA/8133/01/02 та № 8133/01/01.
2.  Iнструкція для медичного застосування лікарського засобу L-ТИРОКСИН 75 

БЕРЛIН-ХЕМI від 12.10.2020 р. No. 2313, РП № UA/8133/01/03.
3.  Iнструкція для медичного застосування лікарського засобу L-ТИРОКСИН 125 

БЕРЛIН-ХЕМI від 12.10.2020 р. No. 2313, РП № UA/8133/01/04.
4.  Iнструкція для медичного застосування лікарського засобу L-ТИРОКСИН 150 

БЕРЛIН-ХЕМI від 12.10.2020 р. No. 2313, РП № UA/8133/01/05.
5.  Patel H, Stalcup A, Dansereau R, Sakr A. The effect of excipients on the stability of 

levothyroxine sodium pentahydrate tablets.
 Int J Pharm. 2003 Oct 2;264(1-2):35-43. doi: 10.1016/s0378-5173(03)00387- 9. 
PMID:12972334.

UA-Thy-01-2024-V1-Press. Останній перегляд 02.02.2024.

L-ТИРОКСИН
      Левотироксину натрію
      50/75/100/125/150 мкг 
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Редакція може публікувати матеріали, не поділяючи поглядів авторів. За достовірність фактів, цитат, імен та інших 
відомостей відповідають автори. Редакція залишає за собою право редагувати та скорочувати надані матеріали.
Матеріали з позначкою «реклама» публікуються на правах реклами. Позначка «реклама» використовується для публікацій 
рекламного характеру, які містять інформацію про медичні лабораторії, послуги медичних клінік, медичну апаратуру 
тощо, а також рекламу лікарських засобів, які відпускаються без рецепта лікаря та не внесені до переліку заборонених 
до рекламування лікарських засобів відповідно до частини 4 статті 26 Закону України «Про лікарські засоби» та з урахуванням 
положень статті 21 Закону України «Про рекламу».
Публікації з позначкою i містять інформацію про  лікарські засоби застосування та відпуск яких дозволяється лише 
за рецептом лікаря, а також внесені до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів, та призначені для 
медичних установ і лікарів. Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або наданої для розповсюдження 
на спеціалізованих заходах із медичної тематики, визначається Законом України від № 123/96 ВР «Про лікарські 
засоби», а також Законом України № 270/96 ВР «Про рекламу». 
Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних матеріалів несуть особи, які подали їх для розміщення 
у виданні. Повне або часткове відтворення та тиражування у будь -який спосіб матеріалів, опублікованих у цьому 
виданні, допускається тільки з письмового дозволу редакції та з посиланням на джерело. Рукописи не повертаються 
і не рецензуються.
Медична газета «Здоров’я України». Тематичний номер «Діабетологія, тиреоїдологія, метаболічні розлади» є спеціалі-
зованим виданням для медичних установ та лікарів.

Поштова адреса:
офіс 23ж, вул. Світлицького, 35, м. Київ, 04123. 
Тел.: +380 (95) 117-34-36
Email: zu@healthua.com;  www.healthua.com
Підписано до друку: грудень 2024 р.
Надруковано: ФОП Ленко Ігор Валерійович
03134, м. Київ, вул. Симиренка, буд. 5-В, кв.32
Загальний наклад 12 750 прим.
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Практичні рекомендації AASLD  
щодо клінічної оцінки та лікування 

неалкогольної жирової хвороби печінки
Дослідження неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) значуще активізувалося 
після публікації останнього керівного документу Американської асоціації з вивчення 
захворювань печінки (American Association for the Study of Liver Diseases –  AASLD) [1]. Цей 
документ –  AASLD Guidance –  становить інтерес для кожного лікаря-практика, який має 
справу з хворими на НАЖХП, оскільки підкреслює досягнення в питаннях неінвазивної 
стратифікації ризику та терапії. НАЖХП –  це загальний термін, який охоплює всі ступені 
та стадії захворювання і стосується популяції, в якій виявляють макровезикулярний 
стеатоз у ≥5% гепатоцитів, за відсутності очевидної альтернативної його причини 
(наприклад, прийом ліків, голодування, моногенні розлади), в осіб, які не вживають 
алкоголь або вживають незначну його кількість (визначається як <20 г/добу для жінок  
і <30 г/добу для чоловіків). Спектр захворювань печінки охоплює також неалкогольну 
жирову печінку (НАЖП), що характеризується макровезикулярним стеатозом печінки 
і може супроводжуватися помірним запаленням; неалкогольний стеатогепатит (НАСГ), 
який також характеризується запаленням та ушкодженням клітин печінки (балонна 
дистрофія), з фіброзом або без нього, і, зрештою, цироз печінки, для якого характерна 
поява тяжів фіброзних перегородок, з подальшим утворенням циротичних вузликів, при 
цьому початкові ознаки НАСГ не можуть бути повною мірою оцінені при біопсії печінки.

Оновлені дані щодо епідеміології та перебігу 
хвороби

Поширеність НАЖХП і НАСГ зростає в усьому 
світі з одночасним збільшенням поширеності 
ожиріння та метаболічних коморбідних захворю-
вань (інсулінорезистентність (ІР), дисліпідемія, 
центральний тип ожиріння та гіпертензія) [5, 6]. 
Поширеність НАЖХП серед дорослої світової 
популяції оцінюється в 25-30% і залежить від 
клінічної ситуації, расової/етнічної приналеж-
ності та досліджуваного географічного регіону, 
проте часто захворювання залишається неді-
агностованим [7-9, 10-14]. Значущим є еконо-
мічний тягар, пов’язаний із НАСГ [15-17]. Точно 
визначити поширеність НАСГ у загальній попу-
ляції доволі важко, проте НАСГ був виявлений 
у 14% безсимптомних пацієнтів, які проходили 
скринінг на рак товстої кишки [14]. У вищезга-
даному дослідженні також наголошується, що 
від часу публікації попереднього проспективного 
випробування поширеність клінічно значущого 
фіброзу (стадія ≥2 фіброзу) зросла більш ніж 

удвічі [18]. Це підтверджується прогнозованим 
зростанням поширеності НАЖХП до 2030 року, 
коли кількість пацієнтів із прогресуючим фібро-
зом печінки, визначеним як мостоподібний фі-
броз (F3) або компенсований цироз (F4), непро-
порційно зросте, відображаючи передбачуване 
подвоєння поширеності НАСГ [5, 19]. Таким чи-
ном, до 2030 року очікують зростання у 2-3 рази 
частоти декомпенсованої печінкової недостатно-
сті, гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК) і смерті, 
пов’язаної із цирозом унаслідок НАСГ [5]. Незва-
жаючи на очікуване подальше зростання, цироз 
печінки, асоційований із НАСГ, уже є основним 
показанням для трансплантації печінки в жінок 
і осіб старше 65 років і посідає таке саме місце, 
як алкоголь, серед провідних показань до тран-
сплантації загалом [20-22].

Зв’язок між стадією захворювання 
та несприятливими наслідками

Найпоширенішими причинами смерті па-
цієнтів із НАЖХП загалом є серцево-судинні 
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захворювання (ССЗ) і непечінкові злоякісні 
новоутворення, наступними є захворювання 
печінки. Ступінь фіброзу печінки, виявлений 
гістологічно в пацієнтів із НАЖХП, чітко ко-
релює з розвитком пов’язаних із печінкою на-
слідків і смерті [24, 26, 36, 37]. Мостоподібний 
фіброз і цироз пов’язані з експоненціально 
більшим ризиком захворюваності та смертності, 
 зумовлених захворюваннями печінки, ніж ранні 
стадії фіброзу [23, 24, 35]. У проспективному до-
слідженні за участю 1773 пацієнтів зі стадіями 
фіброзу 0-2 смертність від усіх причин стано-
вила 0,32 випадку на 100 людино-років проти 
0,89 випадку на 100 людино-років у пацієн-
тів із мостоподібним фіброзом і 1,76 випадку 
на 100 людино-років у пацієнтів із цирозом 
печінки. Після поправки на численні фактори 
декомпенсація печінки була пов’язана зі смерт-
ністю від усіх причин (відношення ризиків (ВР) 
6,8; 95%-й ДІ 2,2-21,3) [35]. У клінічних дослі-
дженнях регрес цирозу асоціювався з 6-кратним 
зниженням частоти подій, пов’язаних із печін-
кою [38].

Молекулярно-клітинний патогенез
Розвиток і тяжкість НАЖХП і НАСГ значною 

мірою визначаються факторами, які регулюють 
надходження та розподіл жирних кислот (ЖК), 
діацилгліцеринів, церамідів, холестерину, фос-
фоліпідів та інших внутрішньопечінкових ліпі-
дів. Надмірне споживання калорій та обмежене 
розростання жирової тканини зумовлюють ІР 
і метаболічні захворювання [39].

Якщо надходження енергії перевищує метабо-
лічні потреби і здатність до утилізації, вуглеводи 
у формі харчових цукрів (наприклад, фруктози, 
сахарози і глюкози) стимулюють утворення 
та накопичення внутрішньопечінкового 
жиру в результаті ліпогенезу de novo (de novo 
lipogenesis –  DNL) [40, 41]. Існує значна міжін-
дивідуальна гетерогенність щодо ролі DNL се-
ред пацієнтів із НАЖХП [42, 43]. Крім того, тип 
споживаного жиру відіграє важливу роль у роз-
витку НАСГ, причому вищий ризик пов’язаний 
зі споживанням насичених жирів у порівнянні 
з ненасиченими (рис. 1) [44-46]. ІР виявляється 
майже в усіх пацієнтів із НАЖХП, наявна в пе-
чінці, жировій тканині та м’язах [47]. ІР жирової 
тканини характеризується підвищеним вивіль-
ненням вільних ЖК з адипоцитів (ліполіз) на-
тще і погіршується при прогресуванні НАЖХП 
до НАСГ [39, 47-49].

Важливими факторами, які регулюють вико-
ристання енергії, є частота та інтенсивність фі-
зичних вправ, активація бурої жирової тканини 
з переходом до енергоспоживаючого термоген-
ного фенотипу та контррегуляторні механізми, 
які пригнічують використання енергії у відпо-
відь на зменшення споживання калорій [39, 50]. 
На здатність і бажання займатися регулярними 
фізичними вправами можуть сильно вплинути 
особисті, громадські, корпоративні, суспільні 
та законодавчі рішення, таким чином, кожен 
із цих факторів відіграє певну роль у розвитку 
НАСГ.

Ключові моменти
•  Пацієнти з НАСГ і фіброзом F2-4 мають вищий 

ризик захворювань, пов’язаних із печінкою, 
і смертності і вважаються такими, що 
страждають на НАСГ «групи ризику».

•  Швидкість прогресування фіброзу та печінкової 
декомпенсації варіює залежно від первинної 
тяжкості захворювання, генетичних факторів, 
індивідуального впливу факторів навколишнього 
середовища та супутніх захворювань.

•  ССЗ та непечінкові злоякісні новоутворення 
є найпоширенішими причинами смертності 
пацієнтів із НАЖХП без прогресуючого фіброзу; 
частота смерті внаслідок захворювань печінки 
переважає в пацієнтів із прогресуючим фіброзом.

Ключові моменти
•  Фундаментальні елементи патогенезу 

НАСГ охоплюють дисбаланс між доставкою 
поживних речовин до печінки, їх використанням 
і видаленням у поєднанні з дисфункцією 
жирової тканини. На перебіг захворювання 
чинять вплив міжіндивідуальні відмінності 
в генетичних, харчових, поведінкових 
і екологічних факторах.

•  Системне запалення, особливо спричинене 
дисфункцією жирової тканини, зумовлює 
прогресування захворювання.

•  ІР спричиняє розвиток НАЖХП і прогресування 
захворювання.
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• Механізми насичення
• Доступність їжі та бажання її споживати
• Здатність виконувати фізичні вправи
• Позапечінкова утилізація енергії

Споживання енергії перевищує метаболічні потреби

Збільшена кількість вільно циркулюючих ЖК

Печінковий ліпогенез 
de novo (DNL)

Тригліцериди Мітохондріальне 
β-окислення

Ліпідні краплі
(стеатоз)

Ліпотоксичні ліпіди (діацилгліцерини, 
лізофосфатидні кислоти, цераміди 

та ін.)

Адитивний ефект 
холестерину

Фенотип НАСГ

Запалення

Фіброз

Цироз ГЦК

Ушкодження 
геномної ДНК

Стрес / загибель гепатоцитів

Оксидантний 
стрес

Стрес ендоплазматичного 
ретикулуму (ЕР) Активація інфламасом

Ліпопротеїни дуже 
низької щільності 

(ЛПДНЩ)

Підвищений рівень 
холестерину 

та тригліцеридів 
у сироватці крові

Підвищений ризик 
розвитку ССЗ

Вільні ЖК

Харчові вуглеводи
• Фруктоза
• Глюкоза

• Сахароза

Здатність жирової тканини накопичувати жир  
зазнає стресу

Запалення жирової тканини, ІР

Основні модифікуючі фактори:
• Генетичний поліморфізм
• Мікрофлора кишечнику
• Чинники довкілля/соціальні
•  Харчові насичені жири проти 

поліненасичених ЖК

Рис. 1. Патогенні чинники НАЖХП як терапевтичні мішені

Огляд основних механізмів, що призводять до фенотипу НАСГ та його наслідків, більшість з яких можна 
використовувати терапевтично. Не продемонстровано багато аспектів, де генетичний поліморфізм 
може відігравати роль і де важливі модифікуючі фактори, такі як холестерин, типи харчових жирів, що 
споживаються [насичені проти поліненасичених ЖК (ПНЖК)], мікробіом кишечнику, сечова кислота 
та періодична гіпоксія (апное уві сні), також можуть чинити вплив на патогенетичні шляхи. Основним 
чинником захворювання може бути надлишок жиру в адипоцитах, що призводить до перевищення їхньої 
здатності накопичувати тригліцериди без індукування клітинного стресу, що, своєю чергою, активує шляхи 
запалення та спричинює резистентність до інсуліну. Розуміння основних рушійних сил НАСГ спрощує 
раціональний підбір терапії для пацієнтів. Конкретні сфери втручання, які можуть запобігти або вилікувати 
НАСГ, це втручання, що модулюють споживання їжі (наприклад, розмір порцій, баріатрична хірургія, 
регулятори насичення), поліпшують утилізацію енергії (наприклад, фізичні вправи, термогенез), чутливість 
адипоцитів до інсуліну [наприклад, ліганди рецептора, що активується проліфератором пероксисом 
(PPAR γ], порушують DNL (наприклад, інгібітори ацетилкоензим А карбоксилази та синтази ЖК), 
посилюють окислювальний метаболізм у печінці (ліганди PPARα та бета-агоністи рецепторів тиреоїдних 
гормонів), а також зменшують запалення, загибель клітин і фіброгенез. Терапевтичні засоби, що 
впливають на численні метаболічні шляхи в організмі з потенційним сприятливим впливом на печінку, 
охоплюють аналоги пептидного гормону (наприклад, аналоги фактора росту фібробластів-19, фактора 
росту фібробластів-21, глюкагоноподібного пептиду-1, інгібуючого пептиду шлунка, глюкагону) і ліганди 
ядерних рецепторів, препарати, які націлені на PPARα, PPARδ, PPARγ, β-рецептор тиреоїдного гормону 
і фарнезоїд-X-рецепторів.
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Супутні захворювання, пов’язані з НАЖХП
НАЖХП тісно пов’язана з розвитком ме-

таболічних порушень (ІР, дисліпідемія, ожи-
ріння за центральним типом та гіпертензія) 
і часто передує їм [47, 61, 75-77]. Наявність 
декількох метаболічних розладів створює ще 
більший ризик гістологічного прогресування 
НАСГ і смертності від усіх причин [8, 47, 78-
81]. Зв’язок між НАЖХП та супутніми метабо-
лічними захворюваннями також може відобра-
жати двонаправлену взаємодію між печінкою 
та іншими ендокринними органами (напри-
клад, підшлунковою залозою, жировою ткани-
ною, м’язами) через секрецію гепатокінів, що 
регулюють метаболізм ЖК, дію інсуліну та ме-
таболізм глюкози, адипокінів та міокінів [39, 
82-88, 89, 90].

Первинне обстеження пацієнта з НАЖХП
Пацієнтів із НАЖХП найчастіше направляють 

із випадково виявленим стеатозом печінки за да-
ними візуалізаційних методів дослідження або 
підвищенням печінкових проб. Важливо зазна-
чити, що референтні значення, надані більшістю 
лабораторій, вищі за ті, які треба вважати нор-
мальними при НАЖХП, при якій нормальній рі-
вень аланінамінотрансферази (АЛТ) коливається 
від 29 до 33 Од/л у чоловіків і від 19 до 25 Од/л 
у жінок [177]. Початкове обстеження таких па-
цієнтів має передбачати скринінг метаболіч-
них супутніх захворювань, оцінку споживання 
 алкоголю та виключення інших причин захворю-
вання печінки, а також фізикальне обстеження 
для виявлення ознак ІР та прогресуючої хвороби 
печінки (табл. 1).

Таблиця 1. Початкові обстеження пацієнта з НАЖХП

Анамнез
Анамнез ваги; супутні захворювання; нещодавній та поточний прийом ліків; наявність у сімейному 
анамнезі ЦД 2 типу, НАЖХП або цирозу; скринінг на обструктивне апное уві сні; вживання 
алкоголю, у тому числі кількість, характер вживання і тривалість

Фізикальне 
обстеження

Розподіл жиру в організмі (наприклад, андроїдний проти гіноїдного, ліподистрофічний), ознаки 
резистентності до інсуліну (наприклад, задньошийний жировий прошарок, acanthosis nigricans), 
ознаки прогресуючого захворювання печінки (наприклад, тверда печінка при пальпації, 
спленомегалія, виступаючі черевні вени, асцит, гінекомастія, судинні зірочки, долонна еритема)

Лабораторні 
дослідження

Печінкова панель, ЗАК з тромбоцитами, рівень глюкози в плазмі натще та глікованого гемоглобіну 
(HbAlc), ліпідний профіль натще, креатинін і мікроальбумін сечі або відношення білка до креатиніну, 
дослідження на гепатит С, якщо раніше не було проведено скринінгу. Розгляньте відповідні інші 
причини стеатозу/стеатогепатиту (табл. 2). Додаткове обстеження в разі підвищених показників 
печінкових проб: аутоімунні серологічні показники, насичення трансферину, церулоплазмін, 
генотип або фенотип альфа-1-антитрипсину

Примітки. ЗАК –  загальний аналіз крові;  ЦД –  цукровий діабет.

Рекомендації
1.  Статини безпечні та рекомендовані для зниження ризику ССЗ у пацієнтів із НАЖХП, у тому числі в разі всього 

спектра захворювань, у тому числі компенсованого цирозу печінки.
2.  Існують обмежені дані щодо безпеки та ефективності статинів у пацієнтів із декомпенсованим цирозом печінки, 

хоча застосування статинів із ретельним моніторингом можна розглянути в пацієнтів із високим ризиком ССЗ.
3.  Гіпертригліцеридемію можна тримати під контролем шляхом зміни способу життя та прийому добавок омега-3 

жирних кислот, етилового ікосапенту або ж фібратів.
4.  Пацієнти з ЦД мають вищий ризик розвитку НАСГ і прогресуючого фіброзу, тому такі особи підлягають скринінгу 

на прогресуючий фіброз.
5. Пацієнти з НАЖХП мають пройти скринінг на наявність ЦД 2 типу.

Ключові моменти
•  Поширеність і захворюваність на хронічну хворобу нирок (ХХН) вища в пацієнтів із НАСГ і прогресуючим 

фіброзом.
•  Смерть від непечінкових злоякісних новоутворень є поширеною причиною смерті пацієнтів із НАЖХП, а отже, 

дотримання скринінгу щодо раку відповідно до віку здатне поліпшити показники виживаності
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Якщо клінічний профіль нетиповий (напри-
клад, не пов’язаний із метаболічними супутніми 
захворюваннями) або характеризується додат-
ковими ознаками чи симптомами, що вказують 
на додаткову/альтернативну етіологію, необхідно 
виключити менш поширені причини стеатозу або 
стеатогепатиту (див. табл. 2). Рідкісні причини 
стеатозу або фіброзного стеатогепатиту можуть 
бути ізольованими або пояснювати значно ви-
ражений фенотип НАСГ і мають бути розглянуті 
в конкретних клінічних контекстах (див. табл. 2) 
[178]. Деякі препарати також можуть призвести 
до стеатозу печінки або стеатогепатиту або ж заго-
стрити перебіг захворювання в пацієнтів із супут-
ньою НАЖХП, тому їх потрібно ідентифікувати 
під час початкового обстеження (табл. 3). Хоча 
стратифікація ризику на основі генів наразі не ре-
комендована до застосування у клінічній прак-
тиці, значно обтяжений сімейний анамнез за ІР 

та НАЖХП підтверджує взаємодію генів із навко-
лишнім середовищем щодо ризику НАЖХП, 
НАСГ та прогресуючого фіброзу [209, 210].

Таблиця 2. Випадки, коли варто розглянути доцільність проведення дослідження 
на менш поширені причини стеатозу печінки та стеатогепатиту

Стан Клінічні прояви Діагностичний тест Лікування

Гіпобеталіпопротеїнемія
Низький рівень ЛПНЩ, 
тригліцеридів, порушення 
всмоктування жиру

Рівень ApoB, генетичне 
тестування (MTTP, 
PCSK-9)

Дієта зі зниженим 
умістом жиру, 
жиророзчинні вітаміни

Дефіцит LAL

Помітно підвищений 
рівень холестерину ЛПНЩ 
і низький рівень холестерину 
ЛПВЩ, підвищений рівень 
тригліцеридів, ксантелазми, 
гіперспленізм, прогресуючий 
фіброз у молодому віці, 
переважно мікровезикулярний 
стеатоз при біопсії печінки

Ферментний аналіз, 
генетичне тестування Замісна терапія LAL

Дефіцит поживних 
речовин (наприклад, 
карнітину, холіну)

Анорексія, коротка кишка, 
шунтування Рівень поживних речовин Нутритивна підтримка

Хвороба Вільсона
Молодий вік, нервово-
психічні симптоми, низький 
рівень лужної фосфатази 
та церулоплазміну

Визначення рівня міді 
у 24-годинній сечі; 
кількісний уміст міді при 
біопсії печінки

Хелатування

Целіакія

Дефіцит заліза, біль у животі, 
здуття живота, дефіцит 
вітаміну D, втрата кісткової 
маси, діарея, герпетиформний 
дерматит

IgA до тканинної 
трансглутамінази, 
біопсія дванадцятипалої 
кишки

Безглютенова дієта

Примітки. ApoB –  аполіпопротеїн B; ЛПВЩ –  ліпопротеїни високої щільності; ЛПНЩ –  ліпопротеїни низької щільності;  
IgA –  імуноглобулін А; LAL –  лізосомальна кисла ліпаза.

Роль уживання алкоголю
Рекомендації
1.  У пацієнтів із НАЖХП алкоголь може бути 

додатковим фактором прогресування 
захворювання печінки, тому споживання алкоголю 
треба регулярно контролювати.

2.  Пацієнти з клінічно значущим фіброзом печінки 
(≥F2) мають повністю утримуватися від уживання 
алкоголю.

Ключовий момент
Повна відмова від алкоголю, особливо в тих 
пацієнтів, які вживають алкоголь у помірній чи великій 
кількості, може знизити ризик прогресування фіброзу 
і розвитку злоякісних печінкових та позапечінкових 
новоутворень у пацієнтів із НАЖХП.
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Асоційовані ендокринні розлади
На додачу до тісного зв’язку з ожирінням та ін-

шими метаболічними факторами ризику повідом-
лялося про більшу частоту НАЖХП у пацієнтів 
із гіпотиреозом, гіпогонадизмом, дефіцитом гор-
мону росту (ГР) і синдромом полікістозних яєч-
ників (СПКЯ).

НАЖХП в осіб астенічного типу
Хоча НАЖХП зазвичай асоціюється з ожи-

рінням, вона також може виникнути в пацієнтів 
без надмірної ваги (ІМТ <25 кг/м2 або <23 кг/м2 
в осіб азіатської раси) [262]. Початкові результати 
гістологічного дослідження, як правило, менш 
виражені в порівнянні з пацієнтами з надмірною 

вагою або ожирінням, а поширеність НАЖХП се-
ред людей-астеніків коливається від 4,1% у США 
до 19% в Азії [263-265, 266-271]. Проти здорових 
осіб контрольної групи у осіб астенічної статури 
з НАЖХП частіше спостерігають ІР, супутні мета-
болічні захворювання, вісцеральний тип ожиріння 
та зменшення м’язової маси [39, 272]. Уживання 
алкоголю та зміни в мікробіомі кишечнику також 
можуть зумовити НАЖХП у худорлявих людей 
[178, 273-277].

Імовірно, генетичні фактори відіграють значну 
роль у цій популяції, але загальний генетичний 
внесок у НАЖХП потребує подальшого вивчення 
[39, 178, 272-274]. Особи астенічної тілобудови 
з НАЖХП частіше латиноамериканського або 

Таблиця 3. Препарати з потенційним впливом на розвиток 
макровезикулярного стеатозу або стеатогепатиту

Препарат Механізм Гістологічна картина Посилання

Аміодарон Підвищення DNL, порушення β-окислення Стеатоз і стеатогепатит печінки, 
фосфоліпідоз, цироз печінки [179-184]

5-ФУ Накопичення катаболітів 5-ФУ знижує 
здатність печінки метаболізувати ліпіди Стеатоз печінки [185-188]

Іринотекан Індукує мітохондріальну дисфункцію, 
порушення аутофагії Стеатогепатит [189-194]

Тамоксифен

Модулятор естрогенових рецепторів, 
сприяння DNL, порушення β-окислення. 
*Може залежати або не залежати від 
супутніх метаболічних факторів ризику

Стеатоз і стеатогепатит [195-203]

Метотрексат Ушкодження мітохондрій (пригнічує 
мітохондріальний ланцюг транспортування 
електронів), ушкодження каналів Герінга

Стеатоз, стеатогепатит, цироз [204-206]

Кортикосте-
роїди

Загострення супутніх метаболічних 
захворювань, порушення β-окислення, 
порушення секреції тригліцеридів 
печінкою, перекисне окислення ліпідів

Стеатоз [207, 208]

Примітка. 5-ФУ –  5-фторурацил.

Рекомендація
НАЖХП частіше спостерігається в чоловіків із дефіцитом андрогенів, проте поточні дані не підтверджують рутинне 
визначення рівня тестостерону. За наявності діагностованого гіпогонадизму, про що свідчать клінічні ознаки або 
симптоми, його потрібно відповідним чином лікувати.

Ключові моменти
• Хоча дефіцит ГР і пангіпопітуїтаризм можуть бути пов’язані зі стеатозом печінки, їх незалежну роль у розвитку 
та прогресуванні стеатогепатиту та фіброзу ще належить встановити.
• Надлишок андрогенів може погіршити ІР у жінок із СПКЯ, що водночас з ожирінням і ЦД 2 типу може сприяти 
розвитку НАЖХП і потенційно більш прогресуючому захворюванню в цій популяції.
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азіатського походження, що, імовірно, зумов-
лено вищою поширеністю поліморфізму PNPLA3 
I148M [266, 274, 278]. Крім того, зміни гена 
TM6SF2, що відповідає за схильність до НАСГ 
і фіброзу, але захищає від серцево-судинних по-
дій, більш поширені в худих людей із НАЖХП 
у порівнянні з пацієнтами з надмірною вагою 
або ожирінням, але генетичне тестування наразі 
не рекомендоване, оскільки не впливає на так-
тику лікування [262, 279]. Незвичайні генетичні 
захворювання також здатні відігравати певну 
роль (наприклад, ліподистрофія, дефіцит LAL, 
гіпобеталіпопротеїнемія), і їх необхідно врахо-
вувати в окремих пацієнтів (див. табл. 2) [178, 
262, 273, 274].

При лікуванні НАЖХП у пацієнтів без ожи-
ріння є ймовірність стикнутися з певними труд-
нощами. Рекомендована втрата ваги не завжди 
доречна для худих пацієнтів із НАЖХП, але мо-
дифікація дієти та фізичні вправи для цієї групи 
можуть бути корисними [262, 275-277].

Яким групам пацієнтів рекомендовано пройти 
скринінг на наявність клінічно значущого 
фіброзу?

Рекомендовано проводити цілеспрямований 
скринінг популяцій із підвищеним ризиком про-
гресуючого захворювання печінки для виявлення 
та лікування пацієнтів із клінічно значущим фі-
брозом (стадія ≥2) [36, 172, 280]. Скринінг у по-
пуляціях високого ризику –  хворі на ЦД 2 типу, 
з ожирінням та метаболічними ускладненнями, 
з цирозом печінки в сімейному анамнезі або ті, хто 
зловживає алкоголем, –  може допомогти виявити 

осіб із безсимптомним, але клінічно значущим 
фіброзом [112, 113, 116, 281-285], [286-292], [293, 
294], [211, 295-297]. Раннє виявлення таких па-
цієнтів із групи ризику дасть можливість ужити 
заходів для запобігання майбутнім ускладненням 
із боку печінки [298]. Важливою є також ретельна 
оцінка сімейного анамнезу, оскільки родичі пер-
шого ступеня споріднення пробандів із НАСГ 
і цирозом мають у 12 разів вищий ризик розвитку 
прогресуючого фіброзу [293]. Більше того, ризик 
НАЖХП і прогресуючого фіброзу може бути під-
вищений навіть серед неспоріднених членів ро-
дини, імовірно, через пов’язані фактори ризику 
довкілля, спосіб життя та мікробіоту кишечнику 
[299]. Рекомендації щодо скринінгу підсумовані 
в таблиці 4.

Якою має бути тактика лікування НАЖХП 
у закладах первинної медичної допомоги 
та ендокринологічних закладах?

У більшості пацієнтів із НАЖХП остання має 
безсимптомний перебіг або супроводжується нечіт-
кими ознаками, що часто залишає пацієнтів недіа-
гностованими. Поширеність прогресуючого захво-
рювання в практиці первинної медичної допомоги 
нижча, ніж у гепатологічній практиці, а отже, підхід 
до оцінки залежить від контексту (рис. 2).

Подальша стратифікація ризику в умовах 
гастроентерологічної та гепатологічної 
практики

Основною метою в умовах спеціальної допо-
моги є виявлення пацієнтів із НАСГ з «групи ри-
зику» або прогресуючим фіброзом. Такі пацієнти 

Таблиця 4. Скринінг прогресуючого фіброзу в популяціях високого ризику

Стани, за яких рекомендований 
скринінга

Поширеність 
прогресуючого фіброзу,% Посилання

ЦД 2 типу 6-19 [10, 112, 113, 115,118, 280-284]

Медично ускладнене ожиріння 4-33 [256-262, 473-480]

НАЖХП в контексті помірного вживання 
алкоголю 17 [285-291, 300-307]

Родич першої лінії спорідненості пацієнта 
з цирозом печінки внаслідок НАЖХП/НАСГ 18 [292, 293]

Примітка. a –  поширеність прогресуючого фіброзу серед основної популяції 0,9-2% [14, 302, 303, 305]. 
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потребують подальшого обстеження та можуть 
отримати користь від цільових втручань.

Кількісна оцінка вираженості стеатозу 
печінки

Незважаючи на те що традиційне ультразвукове 
дослідження (УЗД) у В-режимі є рутинним у клі-
нічній практиці, цьому методу бракує достатньої 

чутливості для невеликих ступенів стеатозу, перед-
усім в осіб із супутнім ожирінням, і забезпечує 
лише суб’єктивну напівкількісну оцінку вираже-
ності стеатозу [319, 320].

Лікування
Здорове харчування та регулярні фізичні вправи 

є основою лікування для переважної більшості хво-
рих із НАЖХП [365]. Навіть якщо зниження ваги 
не потрібне, поліпшення складу раціону та збіль-
шення фізичних навантажень сприяють здоров’ю 
серцево-судинної системи на додаток до покра-
щення здоров’я печінки та перебігу метаболічних 
супутніх захворювань. Для мінімізації асоційованих 
метаболічних коморбідних захворювань мульти-
дисциплінарна команда клініцистів забезпечує 
високі шанси на успіх у зниженні захворюваності 
та смертності від хвороб печінки і ССЗ у пацієн-
тів із НАЖХП (рис. 3) [173, 366]. Деякі препарати, 
схвалені для лікування поширених супутніх захво-
рювань, таких як ЦД 2 типу та ожиріння, вивчалися 
в контексті НАЖХП. Виявлено, що ці препарати 
можуть знижувати рівень печінкових ферментів 
або вираженість стеатозу і поліпшувати результати 
гістологічного дослідження печінки. Таким чином, 
під час лікування супутніх захворювань потрібно 
розглядати препарати, які можуть чинити позитив-
ний вплив на печінку [2].

Рекомендації
1.  Загальний популяційний скринінг на НАЖХП 

не рекомендований.
2.  Усі пацієнти зі стеатозом печінки або клінічно 

підозрюваною НАЖХП на основі наявності 
ожиріння та метаболічних факторів ризику мають 
пройти первинну оцінку ризику за допомогою 
індексу фіброзу печінки FIB-4.

3.  Особам із групи високого ризику, наприклад із ЦД 
2 типу, ускладненим ожирінням, цирозом печінки 
в сімейному анамнезі або вживанням алкоголю 
в більш ніж помірних кількостях, треба пройти 
перевірку на прогресуючий фіброз.

Рекомендації
1.  У пацієнтів із предіабетом / ЦД 2 типу чи 
≥2 метаболічними факторами ризику (або 
візуалізаційними ознаками стеатозу печінки) 
первинну оцінку ризику за допомогою FIB-4 
потрібно повторювати кожні 1-2 роки.

2.  Пацієнти з цирозом, спричиненим НАСГ, мають 
найвищий ризик щодо наслідків, пов’язаних 
із печінкою, і потребують регулярного спостереження 
щодо ГЦК, варикозного розширення вен стравоходу 
та моніторингу на предмет декомпенсації.

3.  Пацієнти з підозрою на прогресуючий НАСГ або 
із суперечливими результатами NIT мають бути 
направлені до спеціаліста для оцінки, лікування  
і/або подальшої діагностичної тактики.

4.  Рівні амінотрансфераз часто перебувають у межах 
референтних значень у пацієнтів із прогресуючим 
захворюванням печінки, спричиненим НАСГ, 
і не мають розглядатися окремо, щоб виключити 
наявність НАСГ із клінічно значущим фіброзом.

5.  Родичів першого ступеня спорідненості 
пацієнтів із цирозом, зумовленим НАСГ, 
треба проконсультувати щодо підвищеного 
індивідуального ризику та запропонувати скринінг 
на прогресуючий фіброз печінки.

Ключовий момент
Пацієнти з НАСГ «групи ризику» (НАСГ із принаймні 
другою стадією фіброзу) мають підвищений ризик 
розвитку цирозу і ускладнень, пов’язаних із печінкою.

Рекомендації
1. Незважаючи на те що за допомогою стандартного 
УЗД можна виявити стеатоз печінки, воно 
не рекомендоване як інструмент для виявлення 
стеатозу печінки через низьку чутливість щодо 
захворювань спектра НАЖХП.
2. Для виявлення стеатозу можна використовувати кон-
трольований параметр згасання (CAP) як метод надан-
ня допомоги. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) 
з визначенням протонної щільності жирової фракції 
може бути використана для додаткової кількісної оцінки 
стеатозу.
3. Якщо FIB-4 становить ≥1,3, вібраційно-
контрольовану перехідну еластографію (ВКПЕ), 
магнітно-резонансну еластографію (МРЕ) або 
ELF можна використовувати для виключення 
прогресуючого фіброзу.

Ключовий момент
Значно підвищені показники еластичності печінки, 
FIB-4 і ELF можуть передбачити підвищений ризик 
декомпенсації печінки та смертності.
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Клінічна підозра на жирову хворобу печінки

Первинна медична допомога (ПМД) або не-гастроентерологічна /гепатологічна допомога

Оцінка первинного ризику, наприклад за допомогою FIB-4

FIB-4 ≥1,3

Періодична повторна оцінка
•  FIB-4 –  кожні 1-2 роки за наяв-

ності ЦД 2 типу / предіабету 
або ≥2 метаболічних факторів 
ризику

•  FIB-4 кожні 2-3 роки 
за відсутності ЦД 2 типу 
та наявності <2 метаболічних 
факторів ризику

Оцінка вторинного ризику

Перевірка кожні 
2-3 роки

  Щорічна повторна оцінка 
Розглянути призначення фармакотерапії

 Цироз-орієнтовані 
заходи

Розглянути необхідність 
проведення біопсії печінки:
• Середні показники неінвазивних тестів
• Непевність у діагностиці
• Постійне підвищення рівнів АЛТ та АСТ

Постійне
↑ АЛТ та АСТ

• Огляд/оцінка первинного/вторинного ризику
•  Розглянути додаткову стратифікацію за допомогою 

магнітно-резонансної еластографії (МРЕ), сТ1

Будь-який режим догляду

Гастроентерологічна/гепатологічна допомога
Мета: виявлення/лікування пацієнтів групи 

ризику щодо НАСГ або цирозу печінки

Ні

Динамічний контроль пер-
винної ланки допомоги 

або повторна оцінка

Усі пацієнти
•  Зменшення кардіометаболічного ризику 

та переважне використання ліків із потенційною 
користю щодо НАЖХП

• Постійна оцінка споживання алкоголю 
• Зміна способу життя

Так

Ступінь ризику ВКПЕ ПФП

низький <8,0 <7,7 

середній 8-12 7,7-9,8 

високий >12 >9,8

Н
ап

ра
вл

ен
ня

Низький ризик Середній/
високий ризик

Етапи 2-3 Етап  4

Етапи біопсії Підозра на цироз  
(клінічно, інструментально 

або ж ELF >11,3)
Етапи 0-1

Рис. 2. Алгоритм оцінки пацієнтів із групи ризику щодо НАЖХП або зі встановленою НАЖХП у різних 
закладах охорони здоров’я

FIB-4 >2,67
Розглянути доцільність 

направлення до суміжних 
спеціалістів

Пацієнти зі стеатозом, виявленим за допомогою візуалізаційних методів дослідження, або в яких є клінічна підозра на НАЖХП, на-
приклад із метаболічними факторами ризику або незрозумілим підвищенням біохімічних показників печінки, мають пройти подальше 
обстеження. У закладах із низькою поширеністю прогресуючого фіброзу, наприклад у закладах ПМД, акцент робиться на виключенні 
прогресуючого фіброзу за допомогою тесту з високою негативною прогностичною цінністю. Якщо індекс фіброзу-4 (FIB-4) <1,3, па-
цієнтів можна спостерігати в установі ПМД та періодично проводити повторну оцінку. Пацієнти без предіабету / ЦД 2 типу і 1-2 мета-
болічних факторів ризику можуть проходити повторну оцінку кожні 2-3 роки. Пацієнти з предіабетом / ЦД 2 типу чи ≥2 метаболічними 
факторами ризику мають вищий ризик прогресування захворювання, тому треба розглянути частіший моніторинг FIB-4 (наприклад, 
кожні 1-2 роки). У пацієнтів віком >65 років потрібно використовувати граничний показник FIB-4 >2,0. FIB-4 має низький рівень точності 
в осіб віком <35 років; таким чином, в осіб віком <35 років із підвищеним метаболічним ризиком або підвищеними печінковими про-
бами потрібно розглянути доцільність додаткової оцінки. FIB-4 не можна застосовувати в пацієнтів із гострою стадією захворювання. 
Пацієнтам із FIB4 ≥1,3 треба провести вторинну оцінку (ВКПЕ або тест на обширний фіброз печінки [ELF-тест]) або ж направити пацієн-
та для подальшої стратифікації ризику (якщо його обстежують у негастроентерологічному/гепатологічному закладі). Пряме направ-
лення до гастроентеролога/гепатолога доцільно розглянути для осіб із постійно (>6 міс) підвищеним рівнем амінотрансфераз, щоб 
виключити інші причини захворювання печінки, або коли FIB4 >2,67 через підвищений ризик клінічно значущого фіброзу. У закладах 
із високою поширеністю такої патології, наприклад у гастроентерологічних/гепатологічних клініках, додаткова оцінка ризику за до-
помогою МРЕ може бути доцільною, коли результати неінвазивних тестів (NIT) є невизначеними або в разі клінічної підозри на більш 
прогресуючий перебіг хвороби. Виявлення цирозу має спонукати до скринінгу на ГЦК та варикозне розширення вен стравоходу. Крім 
того, МРЕ або скориговане T1-зображення (cT1) можуть допомогти виявити пацієнтів із НАСГ «групи ризику» (НАСГ із балом активності 
НАЖХП ≥4 і стадією фіброзу ≥2), яким може бути корисне терапевтичне втручання, у разі його доступності. Якщо підозрюють цироз 
на підставі NIT, клінічних даних або результатів візуалізаційних методів, то лікування цирозу можна розпочати без біопсії печінки. 
Доцільність останньої треба розглянути, якщо результати NIT свідчать про значний фіброз (≥F2), особливо якщо додаткове обстеження 
вказує на наявність НАСГ «групи ризику» (наприклад, за допомогою FAST, MEFIB, MAST або cT1), результати NIT є невизначеними, 
рівні амінотрансфераз є стійко підвищеними (>6 міс) або є підозра на додаткові/альтернативні діагнози. Зауважте, що в пацієнтів із під-
твердженим або підозрюваним прогресуючим фіброзом ELF ≥11,3 є предиктором майбутніх подій, пов’язаних із печінкою, і схвалений 
для використання з цією метою; використання інших порогових значень ELF для вторинної оцінки ризику базується на експертному 
варіанті. Пацієнтів на всіх стадіях захворювання необхідно консультувати щодо зміни способу життя, а пацієнтів із фіброзом ≥F2 на-
цілити на фармакологічні втручання, щойно вони стануть доступними. Конкретні порогові значення результатів NIT є наближеннями, 
підтверджуються наявними доказами і призначені для того, щоб направляти клінічне лікування від ПМД до гастроентерологічних/гепа-
тологічних практик, а не тлумачити ізольовано. Примітки. АЛТ –  аланінамінотрансфераза; АСТ –  аспартатамінотрансфераза.
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Первинна ланка допомоги / 
Ендокринологічні клініки

Гастроентерологічні/
Гепатологічні відділення

Харчування / Зміна 
способу життя

Кардіологія / Посилені заходи  
для поліпшення ліпідного профілю

Здорова психіка

Коригування ваги
Медикаментозне/Хірургічне 

встручання

Пацієнт 
з НАЖХП

Початкова стратифікація ризику за допомогою FIB‑4 
+/‑ додаткове дослідження
•  Заходи для боротьби з метаболічними коморбідними 

станами із застосуванням препаратів, корисних у разі 
НАЖХП

• За потреби –  перевірка інших ендокринних показників
• Зміни способу життя

• Оцінка харчових звичок
•  Розробка харчових планів 

/ цілей
• Визначення бар’єрів
•  За потреби направити 

до спеціалістів 
із коригування поведінки

•  Дотримування 
рекомендованого плану 
оглядів та лікування

Комплексна стратифікація ризику 
захворювання печінки

• Терапія, орієнтована на печінку
•  Визначення додаткових коморбідних 

станів
• Лікування прогресуючого цирозу
•  За доступності використовувати 

можливості клінічних досліджень

Рис. 3. Мультидисциплінарний підхід до лікування НАЖХП
Оптимальний догляд за пацієнтом із НАЖХП потребує мультидисциплінарного підходу. Більшість пацієнтів пере бувають 
у закладах ПМД / ендокринологічних закладах, де треба оптимізувати лікування супутніх захворювань, віддаючи 
перевагу ЦД 2 типу, гіпертензії або ожирінню, що, імовірно, також сприятливо впливає на перебіг НАЖХП. У цьому разі 
необхідно ідентифікувати пацієнтів групи ризику та провести початкову стратифікацію ризику (FIB-4 ± ВКПЕ або тест 
на вираженість фіброзу печінки). Роль гастроентеролога/гепатолога полягає в більш повній стратифікації ризику ура-
ження печінки, виключенні інших захворювань печінки і зосередженні на терапії, спрямованій на печінку. Тісний зв’язок 
між гастроентерологами/гепатологами та лікарями ПМД або ендокринологами сприяє міждисциплінарному лікуванню 
супутніх метаболічних захворювань, а також визначенню пріоритетів щодо препаратів або втручань, які також можуть 
мати переваги для печінки (див. розділ «Лікування»). Усі пацієнти мають пройти оцінку дієти/харчування та скласти 
план регулярного спостереження незалежно від візитів до гастроентеролога/гепатолога. Потреба в більш спеціалізова-
ному лікуванні ожиріння, у тому числі в баріатричній хірургії, психологічній допомозі та додатковій кардіологічній або 
ліпідній підтримці метаболізму, має оцінюватися на індивідуальній основі (пунктирні стрілки).

Рекомендації
1. Пацієнтам із НАЖХП, а також надмірною вагою або ожирінням потрібно призначати дієту, яка передбачає дефі-
цит калорій. За можливості треба заохочувати до дієт з обмеженим умістом вуглеводів і насичених жирів і з високим 
умістом клітковини і ненасичених жирів (наприклад, середземноморська дієта), завдяки їхнім додатковим перева-
гам для серцево-судинної системи.
2. Пацієнтам із НАЖХП потрібно наполегливо рекомендувати підвищувати рівень фізичної активності, наскільки 
це можливо. Індивідуальні рекомендації щодо фізичних вправ можуть підвищити стійкість і мати переваги незалежно 
від втрати ваги.

Ключові моменти
• Втрата ваги дозозалежно зменшує вираженість стеатозу, НАСГ і фіброзу печінки.
•  Необхідна підтримка для лікування супутніх захворювань і формування здорової поведінки, що захищає здоров’я 

печінки, найкраще досягається за допомогою мультидисциплінарного підходу.
• Уживання принаймні 3 чашок кави (з кофеїном чи без) на день пов’язане з менш вираженими захворюваннями печінки.
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Використання доступних ліків
Хоча сьогодні немає схвалених Управлін-

ням із санітарного контролю якості харчових 
продуктів і медикаментів США (FDA) препа-
ратів для лікування НАСГ на будь-якій стадії 

захворювання, існують препарати, схвалені 
для інших показань, які продемонстрували пе-
реваги в разі НАСГ у клінічних дослідженнях 
і мають бути взяті до уваги за певних обставин 
(табл. 5).

Таблиця 5. Потенційний вплив доступних ліків на пацієнтів із НАЖХП

Препарат Показання 
згідно з FDA

Популяція 
пацієнтів Клінічні переваги Потенційні 

побічні ефекти
Серцева 

перевага

Вітамін Е  
(RRR-α-
токоферол)
800 МО щодня 
[427, 428]

NA

НАСГ без ЦД 
2 типу або 

цирозу

Пов’язані з печінкою: зменшує 
вираженість стеатозу, 
сприяє розрішенню НАСГ? 
Не доведено
користь при фіброзі

Геморагічний 
інсульт, ризик раку 
простати? Немає

Піоглітазон
30-45 мг/добу 
перорально 
 [429-431]

ЦД 2 типу

НАСГ із ЦД 
2 типу та 

 без нього

Пов’язані з печінкою: 
зменшує вираженість стеатозу, 
зменшує активність і сприяє 
розрішенню НАСГ, зменшує 
вираженість фіброзу?
Не пов’язані з печінкою:
поліпшує чутливість до ін-
суліну, запобігає ЦД, знижує 
серцево-судинний ризик 
та запобігає інсульту

Збільшення ваги, 
ризик загострення 
серцевої 
недостатності, 
втрата кісткової 
маси

Так

Ліраглутида  

1,8 мг/добу 
підшкірно  
(ЦД 2 типу)
0,6-3 мг/добу 
підшкірно 
(ожиріння)
[432]

ЦД 2 типу, 
ожиріння

НАСГ без 
цирозу

Пов’язані з печінкою: 
зменшує вираженість стеатозу, 
не доведено впливу на фіброз.
Не пов’язані з печінкою: 
поліпшення чутливості до ін-
суліну, втрата ваги, зниження 
серцево-судинного ризику, 
може уповільнити прогресу-
вання захворювання нирок

Шлунково-
кишковий 
тракт (ШКТ), 
жовчнокам’яна 
хвороба (ЖКХ) 
(пов’язана 
зі схудненням), 
панкреатит

Так

Семаглутидb 

0,4 мг/добу 
підшкірно,
0,25-2,4 мг 
щотижня
[433]

ЦД 2 типу, 
ожиріння

НАСГ без 
цирозу

Пов’язані з печінкою: 
зменшує вираженість стеатозу, 
зменшує активність і сприяє 
розрішенню НАСГ, немає 
доведеної користі при фіброзі, 
але може уповільнити прогре-
сування фіброзу.
Не пов’язані з печінкою: 
поліпшення чутливості 
до інсуліну, втрата ваги, 
поліпшення серцево-судинних 
та ниркових результатів, 
профілактика інсульту

ШКТ, ЖКХ 
(пов’язана 
зі схудненням), 
панкреатит

Так

Тирзепатид  
[434, 435]

ЦД 2 типу ЦД 2 типу 
або ожиріння 

з НАЖХП

Пов’язані з печінкою: 
зменшує вираженість 
стеатозу за даними 
візуалізаційних методів 
дослідження.
Не пов’язані з печінкою: 
поліпшення чутливості 
до інсуліну, значна втрата 
ваги

ШКТ, жовчні 
камені, пов’язані 
зі втратою ваги, 
панкреатит

Невідо-
мий
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Таблиця 6. Потенційний вплив доступних ліків на пацієнтів із НАЖХП (продовження)

Препарат Показання 
згідно з FDA

Популяція 
пацієнтів Клінічні переваги Потенційні 

побічні ефекти
Серцева 
перевага

іНЗКТГ-2 
[436-438]

ЦД 2 типу ЦД 2 типу 
та НАЖХП

Пов’язані з печінкою: 
зменшення вираженості 
стеатозу за даними 
візуалізаційних методів 
дослідження.
Не пов’язані з печінкою: 
може поліпшувати чутливість 
до інсуліну, серцево-судинні 
та ниркові результати; 
користь при серцевій 
недостатності, помірна 
втрата ваги

Ризик 
сечостатевої 
дріжджової 
інфекції, 
гіповолемія, 
втрата кісткової 
маси

Так

Доступні ліки з очевидною гістологічною користю для пацієнтів із НАСГ, підтвердженим біопсією. Жоден із препаратів не схвалений 
для лікування НАСГ, але може використовуватися ретельно відібраними особами з НАСГ і супутніми захворюваннями, такими як діабет 
і ожиріння, або використовуватися не за призначенням.

Примітки. NA –  не застосовується; іНЗКТГ-2 –  інгібітор натрій-залежного котранспортера глюкози 2-го типу; a –  дослідження з малим 
розміром вибірки та недостатньою потужністю для визначення ключових гістологічних результатів (тобто фіброзу); b –  фаза 3 дослідження 
для визначення ефективності, наразі триває набір учасників.

Рекомендація
Баріатричну хірургію потрібно розглядати як терапевтичний варіант у пацієнтів, які відповідають критеріям для 
метаболічного хірургічного втручання з метою зниження ваги, оскільки вона ефективно усуває НАЖХП або НАСГ 
у більшості пацієнтів без цирозу та знижує смертність від ССЗ і злоякісних новоутворень.

Ключові моменти
•  Тип, безпека та ефективність баріатричної хірургії в пацієнтів із повністю компенсованим цирозом, спричиненим 

НАСГ, не встановлені та потребують ретельної оцінки співвідношення користь/ризик міждисциплінарною групою 
експертів, до складу якої входить гепатолог.

•  Декомпенсований цироз печінки треба розглядати як абсолютне протипоказання до баріатричної хірургії через 
підвищений ризик і не доведену користь для печінки, якщо тільки вона не проводиться разом із трансплантацією 
печінки у спеціалізованих центрах.

Рекомендації
1.  Наразі не існує схвалених FDA ліків для лікування НАЖХП, але препарати, схвалені для лікування супутніх 

захворювань із потенційною користю при НАЖХП, можуть бути розглянуті у відповідних клінічних умовах1.
2.  Семаглутид можна розглядати для його схвалених показань (ЦД 2 типу / ожиріння) у пацієнтів із НАСГ, оскільки 

він чинить корисний вплив на серцево-судинну систему та поліпшує перебіг НАСГ.
3. Піоглітазон поліпшує стан пацієнтів із НАСГ і може розглядатися для осіб із НАСГ та ЦД 2 типу.
4. Вітамін Е можна розглянути в деяких осіб, оскільки він поліпшує перебіг НАСГ у деяких пацієнтів без діабету.
5.  Наявні дані щодо семаглутиду, піоглітазону та вітаміну Е не демонструють користі щодо фіброзу, і вони не були 

ретельно вивчені в пацієнтів із цирозом печінки.
6.  Такі препарати, як метформін, урсодезоксихолева кислота, дипептидилпептидаза-4, статини та силімарин, добре 

вивчені при НАСГ і через відсутність суттєвої гістологічної користі не рекомендовані для лікування НАСГ2.

Примітки редакції.  1– у березні 2024 р. Управлінням із санітарного контролю якості харчових продуктів і медикаментів США (U.S. Food and 
Drug Administration, FDA) схвалений перший препарат для лікування НАЖХП – резметіром (агоніст рецепторів гормонів щитоподібної залози, з 
високою селективністю до рецептора β1).
2 – існує низка досліджень в яких було продемонстровано здатність адеметіоніну позитивно впливати на регрес стеатозу в пацієнтів із НАСГ та 
поліпшувати гістологічну картину тканин печінки (Alonso С. et al., 2015).
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Сурогатні маркери гістологічної відповіді 
на лікування

Напрями майбутніх досліджень
За останні 10 років кількість досліджень НАСГ 

експоненційно зросла. Кілька засобів для ліку-
вання НАСГ перебувають на завершальній стадії 
розробки, з профілями безпеки та гістологічної 
ефективності, які можуть бути незабаром схва-
лені FDA. Триває подальша перевірка біомар-
керів, що дають змогу прогнозувати наслідки, 
пов’язані з печінкою, виявляти пацієнтів, які 
можуть отримати користь від лікування, і про-
гнозувати відповідь на терапевтичне втручання; 
очікуване затвердження біомаркерів як предик-
торів майбутніх подій, пов’язаних із печінкою, 

та реакції на лікування значно прискорить роз-
робку ліків для монотерапії або комбінованого 
підходу. Запровадження технологій на основі 
штучного інтелекту (ШІ) дасть можливість точ-
ніше кількісно визначати фіброз і виявляти ранні 
ознаки відповіді на лікування. Крім того, ШІ 
може допомогти зменшити варіабельність гісто-
логічної оцінки, що наразі є проблемою клініч-
них випробувань. Нарешті, швидкий розвиток 
знань про генетичні модифікатори захворювань 
(наприклад, PNPLA3 та ін.), а також виявлення 
за допомогою різноманітних методів різних фе-
нотипів захворювань дадуть можливість засто-
совувати в майбутньому більш індивідуалізовані 
підходи до лікування пацієнтів із НАЖХП. Ці 
досягнення, імовірно, призведуть до швидких 
змін у поточних рекомендаціях щодо діагностики 
та лікування пацієнтів із НАЖХП).

Реферативний огляд статті Mary E. Rinella et al. 
AASLD Practice Guidance on the clinical assessment 
and management of nonalcoholic fatty liver disease, 

Hepatology. 2023.

Підготувала Дарина Павленко

Повну версію дивіться: https://journals.lww.com/hep/
fulltext/2023/05000/aasld_practice_guidance_on_the_

clinical_assessment.31.aspx

Рекомендація
Зниження рівня АЛТ або вмісту жиру в печінці 
за даними візуалізаційних методів дослідження 
у відповідь на втручання можна трактувати 
як сурогатний маркер гістологічного поліпшення 
активності захворювання.

Ключовий момент
Зниження рівня АЛТ на ≥17 Од/л пов’язане 
з гістологічним поліпшенням, однак порогові 
значення можуть різнитися за різних типів 
гістологічної відповіді (наприклад, розрішення 
НАСГ або зменшення вираженості фіброзу) і можуть 
залежати від механізму дії.
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Діагностика та класифікація  
цукрового діабету

 Рекомендації Американської діабетичної асоціації – 2024

 
Діагностичні тести в разі ЦД 

Рекомендації
1а.  Діагностика ЦД заснована на оцінці рівня 

HbA1c, чи рівня глюкози в плазмі крові на-
тще (ГПН), або рівня глюкози в плазмі крові 
за 2 год після навантажувальної проби (2-h 
plasma glucose, 2-h PG) під час проведення 
перорального глюкозотолерантного тесту 
(ПГТТ) з 75 г глюкози, чи на випадковому 
рівні глюкози, які відповідають класичним 
критеріям гіперглікемічних симптомів/кри-
зів (панель 1). А

1b.  За відсутності явної гіперглікемії (наприклад, 
у разі гіперглікемічних кризів) встановлення 
діагнозу потребує додаткових обстежень 
(див. панель 1). А

Діагноз ЦД встановлюють залежно від рівня 
HbA

1c
, ГПН чи рівня глюкози крові через 2 год 

при проведенні ПГТТ з 75 г глюкози, чи випад-
кового рівня глюкози, які супроводжуються кла-
сичними симптомами гіперглікемії (поліурією, 
полідипсією чи незрозумілою втратою маси тіла) 
або гіперглікемічними кризами.

Цукровий діабет (ЦД) –  це група розладів метаболізму 
вуглеводів, коли глюкоза недостатньо використовується 
як джерело енергії та утворюється у надлишковій 
кількості через невідповідний глюконеогенез 
і глікогеноліз, що призводить до виникнення 
гіперглікемії [1]. Діагноз ЦД встановлюють у разі 
підвищення рівня глюкози в плазмі венозної крові або 
рівня глікованого гемоглобіну (HbA

1c
). Діабет умовно 

поділяють на декілька клінічних груп, наприклад ЦД 
1 чи 2 типу, гестаційний ЦД (ГЦД) та інші специфічні 
типи, які виникають від інших причин (наприклад, 
при генетичних розладах, розладах екзокринної 
функції підшлункової залози чи внаслідок впливу 
медикаментів) [2].

Панель 1
Критерії діагностики діабету 

в невагітних
• HbA1c – ≥6,5% (≥48 ммоль/моль). Тест потрібно прово-
дити в лабораторії, яка використовує методи, сертифі-
ковані NGSP та стандартизовані відповідно до DCCT*

або
• ГПН 126 мг/дл (≥7,0 ммоль/л). Під поняттям «натще» 
розуміється відсутність уживання калорій принаймні 
за 8 год*

або
• 2-h PG ≥200 мг/дл (≥11,1 ммоль/л) у разі ПГТТ. Тест 
потрібно проводити відповідно до рекомендацій ВООЗ 
із навантаженням глюкозою (що еквівалентно 75 г 
безводної глюкози), розчиненою у воді*

або
• В осіб із класичними симптомами гіперглікемії чи 
гіперглікемічними кризами та випадковим рівнем глюкози 
крові ≥200 мг/мл (≥11,1 ммоль/л) у будь-який час доби 
незалежно від часу попереднього прийому їжі

Примітки. DCCT –  Diabetes Control and Complications Trial 
(дослідження з контролю діабету та його ускладнень);  
NGSP –  National Glycohemoglobin Standardization Program 
(Національна програма зі стандартизації досліджень глікованого 
гемоглобіну); ВООЗ –  Всесвітня організація охорони здоров’я. 
*За відсутності явної гіперглікемії для встановлення діагнозу 
необхідні відхилення показників принаймні у двох обстеженнях 
одночасно (наприклад, HbA1c та ГПН) або у два різні моменти часу.
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При проведенні діагностичного скринінгу мо-
жуть використовуватися рівні ГПН, 2-h PG у разі 
75-грамового ПГТТ та рівні HbA

1c
. Треба зазна-

чити, що частота виявлення захворювання у про-
цесі проведення різних скринінгових тестів відріз-
няється як в окремих популяціях, так і в  окремих 
осіб. ГПН, 2-h PG та HbA

1c
 відображають різні 

аспекти метаболізму глюкози, а граничні рівні 
різних тестів при діагностиці можуть виявити різні 
групи пацієнтів [3].

На відміну від граничного рівня ГПН та HbA
1c

 
значення 2-h PG дає можливість виявити більшу 
кількість людей із предіабетом і діабетом [4]. Крім 
того, ефективність утручань із первинної профі-
лактики ЦД 2 типу було продемонстровано в осіб 
із порушеною толерантністю до глюкози (ПТГ)  
(з підвищенням рівня глюкози натще або без 
нього, але не в пацієнтів з ізольованим порушен-
ням глікемії натще [ІПТ]) або в осіб із предіабе-
том, встановленим за рівнем HbA

1c
 [5-8]. Ці самі 

тести можна використовувати для скринінгового 
виявлення осіб із діабетом і предіабетом [9] (див. 
панель 1 і панель 2). Діагностику ЦД проводять 
будь-коли, ураховуючи спектр клінічних проявів. 
Обстеження можна проводити в здорових людей, 
осіб із групи ризику, а також у пацієнтів із симп-
томами захворювання.

Використання рівня HbA1c для скринінгу 
та діагностики ЦД 
Рекомендації
2а.  Визначати рівень HbA1c потрібно за допомо-

гою методу, сертифікованого Національною 
програмою зі стандартизації досліджень рівня 
глікованого гемоглобіну (NGSP) як такий, що 
відповідає еталонному методу DCCT. В

2b.  Експрес-аналіз на визначення рівня HbA1c 
для скринінгу та діагностики ЦД має прово-
дитися за допомогою пристроїв, ухвалених 

Управлінням із санітарного контролю якості 
харчових продуктів і медикаментів США (Food 
and Drug Administration –  FDA), у CLIA (Clinical 
Laboratory Improvement Amendments) –  сер-
тифікованих лабораторіях, в яких навчений 
персонал проводить тестування середньої або 
високої складності. В

3.   Значуща різниця між показниками HbA1c 
та повторними вимірами глюкози крові вка-
зує на ймовірну проблему чи порушення при 
проведенні одного з тестів. В

4.   В умовах, які супроводжуються порушенням 
співвідношення рівнів HbA1c та глікемії (на-
приклад, при певних варіантах гемоглобіну, 
під час вагітності (у другий і третій триместри, 
а також у післяпологовий період), у разі дефі-
циту глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, ВІЛ-ін-
фекції, гемодіалізу, нещодавньої втрати крові, 
гемотрансфузії чи терапії еритропоетином), 
для діагностики діабету треба використовувати 
рівень глюкози в плазмі крові. В

Підтвердження діагнозу
У разі відсутності чіткого клінічного діагнозу, 

наприклад за наявності класичних симптомів гі-
перглікемії чи гіперглікемічного кризу та випад-
кового рівня глюкози ≥200 мг/дл (≥11,1 ммоль/л), 
для його підтвердження необхідні відхилення по-
казників у двох скринінгових тестах одночасно 
[29] або в одному тесті в різні періоди часу. На-
приклад, якщо перший показник рівня HbA

1c
 ста-

новить 7% (53 ммоль/моль), а повторний –  6,8% 
(51 ммоль/моль), то це підтверджує діагноз ЦД. 
Два різні тести (наприклад, рівень HbA

1c
 та ГПН) 

при перевищенні граничних рівнів (як одночасно, 
так і в два різні моменти часу) також підтверджу-
ють діагноз ЦД. З іншого боку, у разі отримання 
суперечливих результатів двох різних тестів, об-
стеження, результати якого перевищують поро-
гові значення, необхідно повторити. При цьому 
треба розглянути чинники, які могли вплинути 
на рівень HbA

1c
 чи глюкози. Основою для вста-

новлення діагнозу є результати підтверджуваль-
ного скринінгового тесту. Наприклад, якщо па-
цієнт відповідає критеріям ЦД за рівнем HbA

1c
 

(два результати ≥6,5% [≥48 ммоль/моль]), а рі-
вень ГПН не виходить за межі норми (<126 мг/дл 
[<7,0 ммоль/л]), то пацієнта треба вважати особою 
з ЦД.

Якщо результати обстежень наближаються до ді-
агностичного порогу, медичний працівник має 
повідомити пацієнта про можливу появу симп-
томів гіперглікемії та необхідність повторного 

Панель 2
Діагностичні критерії предіабету 

в невагітних
• HbA1c – 5,7-6,4% (39-47 ммоль/моль)

або
• ГПН від 100 мг/дл (5,6 ммоль/л) до 125 мг/дл 
(6,9 ммоль/л) (ІПТ)

або
• 2-h PG під час ПГТТ з 75 г глюкози від 140 мг/дл 
(7,8 ммоль/л) до 199 мг/дл (11,0 ммоль/л) (ПТГ)

Примітки. Для всіх трьох тестів ризик є постійним, поширюється 
нижче нижньої межі діапазону та стає непропорційно вищим 
у верхній частині діапазону. 
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обстеження через 3-6 місяців. За наявності стійкої 
та істотної розбіжності між рівнем глюкози і рів-
нем HbA

1c
 необхідно запропонувати додаткове спо-

стереження для визначення причини, яка лежить 
в основі невідповідності, а також оцінки її впливу 
на клінічні наслідки. Також потрібно враховувати 
такі біомаркери, як фруктозамін і глікований аль-
бумін, які є альтернативними показниками хро-
нічної гіперглікемії та дозволені для клінічного 
використання з метою моніторингу глікемічного 
контролю у хворих на ЦД.

Класифікація цукрового діабету

Рекомендація
5.  Розподіляйте пацієнтів із гіперглікемією за від-

повідними діагностичними категоріями з ме-
тою персоналізованого їх ведення. Е

ЦД умовно поділяють на декілька клінічних 
категорій, хоча їх класифікація залежить від ге-
нетичних і метаболічних особливостей і патофі-
зіології [2]:

1. ЦД 1 типу (унаслідок аутоімунного руйнування 
β-клітин, яке зазвичай призводить до абсолютного 
дефіциту інсуліну, у тому числі –  латентний ауто-
імунний діабет у дорослих).

2. ЦД 2 типу (унаслідок неаутоімунної прогресу-
ючої втрати адекватної секреції інсуліну β-кліти-
нами, часто на тлі інсулінорезистентності та ме-
таболічного синдрому).

3. Специфічні типи діабету внаслідок інших 
причин, наприклад ЦД із моногенним типом 
успадкування (неонатальний діабет і діабет зрі-
лого віку в молодих, так званий MODY-діабет), 
захворювання екзокринної частини підшлункової 
залози (зокрема, муковісцидоз і панкреатит), і ді-
абет, зумовлений дією ліків та хімічних речовин 
(наприклад, при застосуванні глюкокортикоїдів, 
лікуванні осіб із ВІЛ-інфекцією або в разі терапії 
після трансплантації органів).

4. Гестаційний ЦД, який уперше діагностували 
у 2-му чи 3-му триместрі вагітності, чи інші типи 
діабету, які виникають під час вагітності, у тому 
числі ЦД 1 типу.

ЦД 1 та 2 типу є гетерогенним захворюванням, 
клінічні прояви і перебіг якого можуть значно від-
різнятися. Класифікація є важливою для вибору 
персоналізованої терапії, але деякі особи на момент 
встановлення діагнозу не можуть бути чітко відне-
сені до 1 або 2 типу діабету. Традиційні парадигми, 
згідно з якими ЦД 2 типу виникає лише в дорослих, 

а ЦД 1 типу –  лише в дітей, не є точними, оскільки 
обидві форми захворювання можуть виникати 
в усіх вікових групах. Для дітей із ЦД 1 типу харак-
терною є наявність поліурії/полідипсії, а майже 
половина пацієнтів має ознаки діабетичного кето-
ацидозу (ДКА) [30-32].

Початок ЦД 1 типу в дорослих може відрізнятися; 
пацієнти можуть не мати класичних симптомів, ха-
рактерних для дітей. Також може спостерігатися 
тимчасова ремісія без потреби в замісній інсулі-
нотерапії (ІТ) [33-35]. Провідними ознаками, які 
допомагають відрізнити ЦД 1 типу, є молодий вік 
пацієнта на момент встановлення діагнозу (<35 ро-
ків), низький індекс маси тіла (ІМТ) (<25 кг/м2), 
ненавмисна втрата ваги, кетоацидоз і рівень глюкози 
плазми >360 мг/дл (>20 ммоль/л) (рис. 1).

Такі класичні ознаки ЦД 1 типу, як кетоз без 
ацидозу, осмотичні симптоми, сімейний анам-
нез чи наявність в анамнезі аутоімунних захво-
рювань, є слабкими діагностичними ознаками. 
Іноді в осіб із ЦД 2 типу спостерігають ДКА [37, 
38], особливо це стосується представників певних 
національних або етнічних груп (наприклад, до-
рослих афро американців із ЦД 2 типу, які мають 
схильність до розвитку кетозу) [39]. Для медич-
них працівників важливо усвідомити, що поділ 
ЦД на типи не завжди є простим. Майже 40% до-
рослих з уперше виниклим ЦД 1 типу встанов-
люють неправильний діагноз (наприклад, паці-
єнтам із ЦД 1 типу часто встановлюють діагноз 
ЦД 2 типу, а молодим особам із діабетом зрілого 
типу (MODY-діабет) –  діагноз ЦД 1 типу) [36]. 
Хоча труднощі з визначенням типу ЦД можуть 
виникати в будь-якому віці, у людей із дефіцитом 
β-клітин діагноз із часом стає очевидним, коли 
ступінь дефіциту β-клітин більш виражена (див. 
рис. 1). Одним із корисних клінічних інструмен-
тів, який допомагає відрізнити типи діабету, є так 
званий підхід ААВВСС: 

•	 вік (Age; наприклад, для осіб віком <35 років 
розглядають імовірність ЦД 1 типу); аутоімунні за-
хворювання (Autoimmunity; наприклад, особи із сі-
мейним анамнезом ауто імунних захворювань чи 
полігландулярних аутоімунних синдромів); 

•	 тип тілобудови (Body habitus; наприклад, ІМТ 
<25 кг/м2); 

•	 передумова (Background; наприклад, сімей-
ний анамнез ЦД 1 типу); 

•	 контроль (Control; наприклад, контроль рівня 
глюкози в разі неінсулінової терапії) і супутні за-
хворювання (Comorbidities; наприклад, застосу-
вання інгібіторів контрольних імунних точок при 
лікуванні раку може спричинити ЦД 1 типу) [36].
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Рис. 1. Блок‑схема досліджень у разі підозри на вперше діагностований ЦД 1 типу в дорослих  
(на основі даних європейської популяції)

Примітки. 1 – жодна клінічна ознака окремо не підтверджує діагноз ЦД 1 типу; 2 – передусім треба визначати антитіла до декарбоксилази 
глутамінової кислоти (GAD), а в разі негативного результату – визначати антитіла до тирозинфосфатази (IA-2) чи транспортера цинку 8 (ZnT8), 
якщо ці обстеження доступні. В осіб, які раніше не лікувалися інсуліном, корисним також може бути визначення антитіл до інсуліну. В осіб віком 
<35 років, без клінічних ознак ЦД 2 типу чи моногенних форм ЦД, негативний результат не впливає на встановлення діагнозу ЦД 1 типу, оскільки 
у 5-10% осіб із ЦД 1 типу антитіла відсутні; 3 – наявність моногенних форм ЦД підозрюють, якщо є ≥1 ознака з таких: рівень HbA1c <58 ммоль/
моль (<7,5%) на момент встановлення діагнозу, ЦД в одного з батьків, ознаки специфічних моногенних причин (наприклад, кісти нирок, часткова 
ліподистрофія, успадкована від матері глухота і тяжка резистентність до інсуліну за відсутності ожиріння), імовірність моногенних форм діабету 
>5% (diabetesgenes.org/exeter-diabetes-app/ModyCalculator); 4 – визначення С-пептиду показане лише в пацієнтів, які отримують  ІТ. Випадкове 
значення (з одночасним вимірюванням рівня глюкози) протягом 5 год після їди може замінити традиційний тест зі стимуляцією С-пептиду. Якщо ре-
зультат ≥600 пмоль/л (≥1,8 нг/мл), обставини проведення обстеження не мають значення, якщо він становить <600 пмоль/л (<1,8 нг/мл), при рівні 
глюкози <4 ммоль/л (<70 мг/дл), або людина, можливо, до цього не приймала їжі, розгляньте доцільність повторного проведення обстеження.  
За дуже низького значення, наприклад <80 пмоль/л (<0,24 нг/мл), повторні обстеження не потрібні. Якщо людина отримує ІТ, рівень С-пептиду 
треба визначати до припинення введення інсуліну для виключення тяжкого дефіциту інсуліну. Не визначайте рівень С-пептиду протягом 2 тиж піс-
ля невідкладних станів, зумовлених гіперглікемією; 5 – до особливостей ЦД 2 типу належать підвищення ІМТ (≥25 кг/м2), відсутність втрати ваги, 
відсутність кетоацидозу і менш виражена гіперглікемія. До менших ознак належать етнічна приналежність до небілої раси, сімейний анамнез, 
триваліший перебіг і легші симптоми до встановлення діагнозу захворювання, ознаки метаболічного синдрому та необтяжений сімейний анамнез 
щодо аутоімунних захворювань; 6 – якщо генетичне дослідження не підтверджує діагноз моногенного ЦД, встановлений діагнозу є неточним і по-
трібно прийняти клінічне рішення відносно вибору терапії; 7 – в осіб старших групових груп необхідно розглянути ймовірність ЦД 2 типу. У певних 
випадках доцільно провести обстеження, спрямовані на виявлення панкреатичних або інших форм ЦД; 8 – особи з ЦД 1 типу, які не отримують 
інсулін, потребують ретельного моніторингу та навчання щодо можливої необхідності швидкого початку ІТ в разі погіршення показників глікемії; 
9 – рівень С-пептиду в межах 200-600 пмоль/л (0,6-1,8 нг/мл) зазвичай відповідає ЦД 1 типу або MODY-діабету, але може спостерігатися і в осіб 
із ЦД 2 типу, які отримують інсулін, особливо в осіб із нормальним чи низьким ІМТ, або в разі тривалого перебігу захворювання.
Передруковано та адаптовано з Holt та співавт. [36].

Дорослі особи з підозрою на ЦД 1 типу1

<35 років

Визначення С-пептиду4 Чи є ознаки ЦД 2 типу?5

Розгляньте доцільність визначення 
С-пептиду4 через >3 роки перебігу

>35 років

Тест на антитіла до острівцевих клітин2

Чи є ознаки моногенних захворювань?3
Діагноз неясний7

Прийміть клінічне рішення щодо 
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Невизначений діагноз9
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С-пептиду через >5 років

>200 пмоль/л <200 пмоль/л <200 пмоль/л >600 пмоль/л200-600 пмоль/л

Так

Аутоантитіла до острівцевих клітин відсутні  
(5-10% ЦД 1 типу в дорослих)

Ні

Ні



Збірник клінічних рекомендацій

21
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

У разі ЦД як 1, так і 2 типу генетичні фактори 
і чинники довкілля можуть призвести до прогре-
суючої втрати β-клітин і/або їхніх функцій, що 
клінічно проявляється розвитком гіперглікемії. 
З моменту виникнення гіперглікемії особи з усіма 
формами діабету мають ризик виникнення одна-
кових хронічних ускладнень, хоча темп їх прогре-
сування може відрізнятися. Вибір індивідуалізо-
ваної терапії ЦД в майбутньому визначатиметься 
більш точною характеристикою численних шля-
хів, що призводять до загибелі чи дисфункції 
β-клітин [40]. По всьому світу багато дослідних 
груп працюють над вивченням клінічних, пато-
фізіологічних та генетичних характеристик для 
точнішого визначення підгруп діабету (наразі ви-
діляють 1 і 2 типи) задля оптимізації персоналізо-
ваних підходів до лікування [41].

Патофізіологічні процеси в разі ЦД 1 типу ви-
вчені краще, ніж у разі ЦД 2 типу. Із проспектив-
них досліджень відомо, що персистуюча наявність 
двох або більше видів аутоантитіл до острівців є 
майже точним предиктором розвитку діабету [42].

У когортних групах ризику, за якими спостерігали 
від народження чи з дуже молодого віку, серокон-
версія рідко виникала до 6-місячного віку, а пік се-
роконверсії припадав на 9-24-й міс від народження 
[43-45]. Швидкість прогресування залежала від віку 
першого виявлення аутоантитіл, їх кількості, спе-
цифічності та титру. Рівні глюкози та HbA

1c
 можуть 

підвищуватися до появи клінічних проявів діабету 
(наприклад, зміни рівня ГПН та 2-h PG можуть ви-
никати приблизно за 6 міс до встановлення діагнозу) 
[46], що допомагає діагностувати захворювання 
до розвитку ДКА. При ЦД 1 типу визначено 3 стадії 
захворювання (див. табл.), які є основою для дослі-
джень і прийняття нормативних рішень [40, 47].

Точиться дискусія щодо класифікації повільно 
прогресуючого аутоімунного діабету з початком у до-
рослому віці: треба його відносити до латентного 
аутоімунного діабету в дорослих (latent autoimmune 
diabetes in adults –  LADA) чи до ЦД 1 типу. Клінічним 
пріоритетом у разі виявлення LADA є усвідомлення 
того, що повільна аутоімунна деструкція β-клітин 
може виникати в дорослих і супроводжуватися три-
валим перебігом із граничною здатністю до секреції 
інсуліну. У цій класифікації всі форми ЦД, опосе-
редковані ауто імунною деструкцією β-клітин, не-
залежно від віку виникнення, віднесені до групи 
ЦД 1 типу. Термін LADA є поширеним у клінічній 
практиці, він демонструє практичний вклад у під-
вищення обізнаності популяції дорослих щодо про-
гресуючого руйнування β-клітин [48]. Це робить 
можливим початок ІТ до погіршення контролю 
глікемії та виникнення ДКА [34, 49]. Водночас є до-
кази, що застосування для діагностики LADA лише 
одного недосконалого тесту з визначення антитіл 
може призвести до неправильного встановлення діа-
гнозу в деяких осіб із ЦД 2 типу. Точність діагностики 
можна підвищити за рахунок використання більш 
специфічних тестів, визначення інших антитіл та об-
стеження лише тих пацієнтів, які мають клінічні осо-
бливості аутоімунного діабету [50].

Менш вивченими вважають шляхи, які при-
зводять до загибелі та дисфункції β-клітин в осіб 
із ЦД 2 типу. Недостатня секреція інсуліну β-клі-
тинами часто має місце в осіб з інсулінорезистент-
ністю. ЦД 2 типу, який супроводжується порушен-
ням синтезу інсуліну, зумовлений генетичною 
схильністю, епігенетичними змінами, запаленням 
і метаболічним стресом. Майбутні класифікації 
ЦД, імовірно, ураховуватимуть патофізіологію 
дисфункції β-клітин [40, 51-54].

Таблиця. Стадії ЦД 1 типу

Стадія 1 Стадія 2 Стадія 3

Характеристика

Аутоімунна 
реакція
Нормоглікемія
Відсутність 
симптомів

Аутоімунна реакція
Дисглікемія
Відсутність симптомів

Аутоімунна реакція
Явна гіперглікемія
Наявність симптомів

Діагностичні 
критерії

Численні антитіла 
до острівців
Немає ПТГ чи ІПТ

Антитіла до острівців (зазвичай численні)
Дисглікемія: ІПТ і/або ПТГ
ГПН 100-125 мг/дл (5,6-6,9 ммоль/л)
2-h PG 140-199 мг/дл (7,8-11,0 ммоль/л)
HbA1c 5,7-6,4% (39-47 ммоль/моль) або 
зростання рівня HbA1c більш як на 10%

Аутоантитіла можуть 
не виявлятися
Наявність діабету 
за стандартними 
критеріями

Альтернативними додатковими критеріями для 2 стадії є підвищення рівня глюкози плазми через 30; 60; 90 хв при 
проведенні ПГТТ ≥200 мг/дл (≥11,1 ммоль/л). Взято зі Skyler та співавт. [40].
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Цукровий діабет 1 типу

Рекомендації
6.  Скринінг безсимптомних форм ЦД 1 типу 

можна проводити шляхом визначення аутоан-
титіл до інсуліну, декарбоксилази глутамінової 
кислоти (GAD), тирозинфосфатази (IA-2) або 
транспортера цинку 8 (ZnT8). B

7.  Наявність численних аутоантитіл до острівце-
вих клітин є чинником розвитку ЦД. Для оцінки 
короткотривалого ризику можна використо-
вувати обстеження на дисглікемію. У разі ви-
явлення численних аутоантитіл до острівцевих 
клітин потрібно розглянути доцільність направ-
лення пацієнта до спеціалізованого центру для 
подальшої оцінки і/або участі в клінічних до-
слідженнях чи розгляду призначення доведеної 
терапії для можливого сповільнення клінічного 
прогресування діабету. В

8.  Стандартизоване обстеження з визначенням 
аутоантитіл до острівцевих клітин рекомен-
довано для класифікації діабету в дорослих 
із фенотиповими чинниками ризику, які можуть 
бути при ЦД 1 типу (наприклад, молодий вік 
на момент встановлення діагнозу, втрата маси 
тіла, кетоацидоз або ІТ протягом короткого 
часу). Е

 
Предіабет та цукровий діабет 2 типу

 

Рекомендації
9.      У дорослих пацієнтів без симптомів потрібно 

проводити скринінг предіабету та ЦД 2 типу 
з оцінкою чинників ризику і використанням 
валідованого калькулятора ризику. В

10а.    У дорослих без симптомів із надмірною 
масою тіла чи ожирінням, які мають один 
або більше чинник ризику, треба розглянути 
доцільність проведення обстеження на пре-
діабет і ЦД 2 типу (панель 3). В

10b.   Решті осіб скринінг необхідно проводити 
після досягнення ними віку 35 років. В

11.    Якщо результати обстежень нормальні, 
повторний скринінг проводять принаймні 
через 3 роки, а за наявності симптомів чи 
зміни чинників ризику –  раніше (наприклад, 
у разі збільшення ваги). С

12.    Для скринінгу предіабету та ЦД 2 типу 
можна використовувати рівень ГПН, 2-h PG 
під час ПГТТ з 75 г глюкози і HbA1c (див. 
табл. 1 і 2). В

13.    При проведенні ПГТТ як скринінгу для вияв-
лення предіабету або ЦД треба забезпечити 
адекватний прийом вуглеводів (принаймні 
150 г/добу) за 3 дні до обстеження. А

14.    Потрібно розглянути доцільність прове-
дення скринінгу предіабету чи ЦД з початку 
пубертатного періоду або після 10 років, 
адже це захворювання виникає раніше 
в дітей і підлітків із надмірно масою тіла 
(ІМТ ≥85-го перцентилю) або ожирінням 
(ІМТ ≥95-го перцентилю), і за наявності 
одного чи більше чинника ризику діабету 
(панель 4). В

15а.  Розгляньте доцільність скринінгу предіабету 
або діабету в осіб, які приймають певні ліки 
(наприклад, глюкокортикоїди, статини, ті-
азидні діуретики, деякі антиретровірусні 
препарати, антипсихотичні препарати ІІ по-
коління), які можуть підвищувати ризик ви-
никнення цього захворювання. Е

Панель 3
Критерії скринінгу діабету і предіабету 

в дорослих без симптомів
1. Розглянути доцільність обстеження в дорослих 
із надмірною масою тіла чи ожирінням (ІМТ ≥25 або 
≥23 кг/м2 в американців азійського походження), які 
мають один або більше чинник із таких:

• Родичі першого ступеня споріднення мають ЦД.
•  Расова та етнічна приналежність до групи 

високого ризику (наприклад, афроамериканці, 
латиноамериканці, індіанці, американці азійського 
походження та жителі Тихоокеанських островів).

• Наявність в анамнезі серцево-судинних 
захворювань.
• Артеріальна гіпертензія (АГ) (АТ ≥130/80 мм рт. ст. 
або прийом гіпотензивних препаратів).
• Холестерин ЛПВЩ <35 мг/дл (<0,9 ммоль/л) і/або 
рівень тригліцеридів >250 мг/дл (>2,8 ммоль/л).
• СПКЯ.
• Низька фізична активність.
•  Інші клінічні стани, які супроводжуються 

інсулінорезистентністю (наприклад, ожиріння 
тяжкого ступеня, чорний акантоз).

2. Осіб із предіабетом (HbA1c ≥5,7% [≥39 ммоль/моль], 
ПТГ або ІПТ) необхідно обстежувати щороку.
3. Людей із діагностованим ГЦД потрібно обстежувати 
принаймні кожні 3 роки до кінця життя.
4. Решті осіб обстеження потрібно проходити після 
досягнення ними віку 35 років.
5. Якщо результати досліджень у нормі, обстеження 
проводять принаймні кожні 3 роки, а за потреби –  частіше.
6. Особам із ВІЛ-інфекцією обстеження показане в разі 
прийому препаратів високого ризику, за наявності 
панкреатитів в анамнезі.

Примітки. АТ –  артеріальний тиск; ЛПВЩ –  ліпопротеїни високої 
щільності; СПКЯ –  синдром полікістозних яєчників.
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15b.  У людей, які отримують антипсихотичні 
препарати ІІ покоління, скринінг на пре-
діабет і діабет потрібно провести на по-
чатку лікування і через 12-16 тиж після 
початку терапії, а за наявності клінічних 
показань –  раніше. Надалі скринінг про-
водять щороку. В

16.   У хворих на ВІЛ-інфекцію скринінг діабету 
і предіабету шляхом визначення рівня ГПН 
необхідно проводити перед початком ан-
тиретровірусної терапії (АРТ), під час пе-
реходу на іншу АРТ, а також через 3-6 міс 
після її початку або зміни. Якщо результати 
початкового скринінгу в нормі, рівень ГПН 
треба оцінювати щороку. Е

Панкреатичний цукровий діабет, або цукровий 
діабет у контексті захворювань екзокринної 
частини підшлункової залози

Рекомендація
17.  Після епізоду гострого панкреатиту скри-

нінг на ЦД необхідно провести через 
3-6 міс, а потім –  щороку. В осіб із хроніч-
ним панкреатитом скринінг ЦД проводять 
щороку. Е

Цукровий діабет, асоційований із муковісцидозом

Рекомендації
18.  В осіб із муковісцидозом скринінг ЦД по-

трібно проводити з віку 10 років –  1 раз на рік 
за допомогою ПГТТ. В

19.  Визначення рівня HbA1c як скринінгу для діа-
гностики ЦД при муковісцидозі не рекомен-
доване, оскільки має низьку чутливість. Од-
нак рівень HbA1c ≥6,5% (≥48 ммоль/моль) 
свідчить про наявність діабету. В

20.  Через 5 років після діагностування ЦД, асо-
ційованого з муковісцидозом, обстеження 
на виявлення ускладнень ЦД треба проводити 
щороку. Е

Післятрансплантаційний цукровий діабет

Рекомендації
21.  Після трансплантації органів потрібно про-

вести скринінг на виявлення гіперглікемії. 
Найкраще проводити традиційну діагностику 
післятрансплантаційного ЦД (ПТЦД) після 
стабілізації стану пацієнта на імуносупреси-
вій терапії та за відсутності гострої інфекції. В

22.  Найліпшим тестом для встановлення діагнозу 
ПТЦД є ПГТТ. В

23.  План імуносупресивної терапії має бути спря-
мований на поліпшення наслідків для пацієнта 
та кращої виживаності трансплантата, неза-
лежно від ризику виникнення ПТЦД. Е

Цукровий діабет із моногенним типом 
успадкування

Рекомендації
24а.  Незалежно від теперішнього віку, усім осо-

бам, в яких діагностували ЦД протягом пер-
ших 6 міс життя, треба негайно провести 
генетичне дослідження на наявність неона-
тальних форм захворювання. А

24b.  Діти і молоді особи без типових ознак ЦД 
1 чи 2 типу, в яких є ЦД у кожному поколінні 
(що свідчить про аутосомно-домінантний 
тип успадкування), мають пройти генетичне 
тестування на виявлення MODY-діабету. A

24c.  В обох випадках рекомендована консультація 
в центрі, який спеціалізується на генетиці ЦД, 
для вибору оптимальної подальшої оцінки, 
лікування та генетичного консультування. Е

Панель 4
Скринінг ЦД або предіабету 

в дітей чи підлітків без симптомів 
залежно від ризику

Доцільність проведення скринінгу потрібно розглянути 
в молодих осіб* із надмірною масою тіла  
(ІМТ ≥85-го перцентилю) чи ожирінням (ІМТ ≥95-го 
перцентилю) А, які мають один або більше додатковий 
чинник ризику ЦД:
• Наявність діабету чи ГЦД у матері під час вагітності. А

• Наявність у сімейному анамнезі ЦД 2 типу в родичів 
першого чи другого ступеня спорідненості.  А
•  Расова чи етнічна приналежність (наприклад, 

корінні жителі Північної Америки, 
афроамериканці, латиноамериканці, американці 
азійського походження, жителі Тихоокеанських 
островів).  А

•  Ознаки інсулінорезистентності або стани, з нею 
пов’язані (чорний акантоз, АГ, дисліпідемія, СПКЯ або 
мала вага при народженні). В

Примітки. * – після настання пубертатного періоду чи 
з 10 років (залежно від того, що виникне раніше). 
За нормальних результатів обстеження потрібно повторити 
принаймні через 3 роки (у разі збільшення ІМТ чи підвищенні 
ризику –  частіше). Є повідомлення про виникнення ЦД 2 типу 
в дітей віком до 10 років, тому за наявності багатьох чинників 
ризику треба врахувати можливість виникнення цього 
захворювання.
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Гестаційний цукровий діабет (панель 5)

Рекомендації
25. Оцініть наявність чинників ризику в осіб, які 

планують вагітність (див. панель 2), В, і роз-
гляньте можливість проведення обстежень 
на виявлення предіабету та діабету в усіх 
осіб дітородного віку. Е 

26а. До 15-го тиж гестації потрібно обстежити осіб 
із чинниками ризику (панель 3) В та розгля-
нути можливість обстеження всіх осіб для ви-
явлення недіагностованого ЦД під час першого 
допологового візиту на основі стандартних ді-
агностичних критеріїв.

26b. До 15-го тиж проведіть скринінг порушень 
метаболізму глюкози для виявлення осіб, які 
мають вищий ризик несприятливих подій 
під час вагітності чи в неонатальному періоді. 
Вони можуть потребувати ІТ та мають високий 

ризик виникнення ГЦД у майбутньому. 
В Раннє лікування осіб із порушеннями мета-
болізму глюкози може мати певну користь. Е

26.  Проводьте ранній скринінг на виявлення по-
рушень метаболізму глюкози з дисглікемією 
за допомогою визначення рівня ГПН в межах 
110-125 мг/дл (6,1-6,9 ммоль/л) чи рівня 
HbA1c 5,9-6,4% (41-47 ммоль/моль). В

27. У вагітних без ЦД та високого ризику пору-
шень метаболізму глюкози на ранніх термінах 
вагітності проводьте скринінг на виявлення 
ГЦД на 24-28-му тиж вагітності. А

28.  В осіб із ГЦД скринінг на виявлення предіа-
бету та ЦД проводьте на 4-12-му тиж після 
пологів за допомогою ПГТТ з 75 г глюкози, 
використовуючи діагностичні критерії для 
невагітних (панель 5). А

29. В осіб із ГЦД в анамнезі треба проводити 
скринінг предіабету та діабету принаймні 
кожні 3 роки. В

Перспективи подальшого вивчення ГЦД
Рекомендації експертних груп показують, що є 

дані на користь кожної стратегії. Системний огляд 
економічної оцінки скринінгу ГЦД продемонстру-
вав, що однокроковий метод давав можливість ви-
явити більшу кількість ГЦД і, здається, буде еконо-
мічно ефективнішим за двокроковий метод [229]. 
Рішення про вибір стратегії має ґрунтуватися на від-
носних значеннях чинників, які ще потрібно визна-
чити (наприклад, готовність змінювати практику 
на основі кореляційних досліджень, а не результатів 
інтервенційних випробувань, наявної інфраструк-
тури та з міркувань економічної вартості).

Критерії IADPSG (однокрокова стратегія) були 
затверджені на міжнародному рівні як рекомен-
дований підхід. Дані, які на популяційному рівні 
порівнювали однокрокову та двокрокову стратегії, 
на сьогодні є суперечливими [213, 230-232]. Крім 
того, вагітність, ускладнена ГЦД (за критеріями 
IADPSG), але не визначена як така, мала ті самі 
наслідки, що й вагітність із діагностованим ГЦД 
за суворішими критеріями двокрокового підходу 
[233, 234]. Є рекомендації, згідно з якими для всіх 
корисним буде визначення єдиного підходу до ді-
агностики ГЦД. Дослідження щодо вивчення цієї 
проблеми тривають.

Адаптований переклад Diagnosis and Classification of 
Diabetes: Standards of Care in Diabetes-2024, Diabetes Care 

2024;47(Suppl. 1): S20-42.

Підготував Валерій Палько
Повну версію дивіться: https://diabetesjournals.org/care/

article/47/Supplement_1/S20/153954/2- 
Diagnosis-and-Classification-of-Diabetes

Панель 5
Скринінг і діагностика ГЦД

Однокрокова стратегія
В осіб без раніше діагностованого ЦД проведіть ПГТТ 
з 75 г глюкози (з визначенням глікемії натще через 1 
та 2 год після навантаження) на 24-28-му тиж гестації. 
ПГТТ необхідно проводити вранці, принаймні через 
8 год після попереднього прийому їжі. Діагноз ГЦД 
встановлюють у разі досягнення чи перевищення 
таких значень рівня глюкози в плазмі крові:

• натще: 92 мг/дл (5,1 ммоль/л)
• 1 год: 180 мг/дл (10,0 ммоль/л)
• 1 год: 153 мг/дл (8,5 ммоль/л).

Двокрокова стратегія
Крок 1. Виконайте ТНГ з 50 г із визначенням рівня 
глюкози плазми через годину на 24-28-му тиж гестації 
в осіб, які раніше не мали діагностованого діабету. 
Якщо рівень глюкози плазми через годину після 
навантажувальної проби становить ≥135 чи 140 мг/дл 
(7,2; 7,5 і 7,8 ммоль/л відповідно)*, перейдіть до ПГТТ 
з 100 г глюкози.
Крок 2. ПГГТ зі 100 г глюкози пацієнтам необхідно 
проводити натще.
Діагноз ГЦД встановлюють, якщо принаймні 2† 
з 4 показників рівня глюкози плазми (виміряних 
натще, через 1; 2 та 3 год під час ПГТТ) становлять або 
перевищують такі значення (критерії Карпентера-
Кустана [226]):

• натще 95 мг/дл (5,3 ммоль/л)
• 1 год: 180 мг/дл (10,0 ммоль/л)
• 2 год: 155 мг/дл (8,6 ммоль/л)
• 3 год: 140 мг/дл (7,8 ммоль/л).

Примітки. *– Американський коледж акушерів-гінекологів 
(ACOG) рекомендує будь-який із тих порогових значень, які 
використовують: 130; 135 або 140 мг/дл через 1 год у разі ТНГ 
із 50 г глюкози [222]. †ACOG означає, що для встановлення 
діагнозу достатньо підвищення одного показника [222]. 
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Фармакологічна корекція глікемії:  
стандарти допомоги при цукровому діабеті

Рекомендації  
Американської діабетичної асоціації, 2024

Фармакотерапія дорослих із ЦД 1 типу

Рекомендації
1.  Більшості дорослих із ЦД 1 типу потрібно при-

значати безперервну підшкірну інфузію інсуліну 
або багаторазові щоденні дози прандіального 
(ін’єкційного або інгаляційного) та базального 
інсуліну. A

2.  У рамках лікування більшості дорослих із ЦД 
1 типу необхідно віддавати перевагу анало-
гам інсуліну (або інгаляційному інсуліну) перед 
ін’єкційними людськими інсулінами задля мі-
німізації ризику гіпоглікемії. A

3.  Дорослим із ЦД 1 типу рекомендується ранній 
безперервний моніторинг рівня глюкози для по-
ліпшення глікемічного профілю та якості життя, 
а також мінімізації ризику розвитку гіпоглікемії. B

4.  Доцільність використання автоматизованих 
систем доставки інсуліну треба розглядати 
в усіх дорослих із ЦД 1 типу. A

5.  Для поліпшення глікемічного профілю та яко-
сті життя і мінімізації ризику гіпоглікемії біль-
шість дорослих із ЦД 1 типу необхідно навчити 
підбирати дози інсуліну під час прийому їжі 
відповідно до споживання вуглеводів і додат-
ково –  жирів і білків. Пацієнтів також необхідно 
навчити правильно змінювати дозу інсуліну 

(коригувати) на основі поточного рівня гліке-
мії, розуміти тенденції його глікемії (якщо до-
ступно), розраховувати дозу під час хвороби 
(днів недієздатності) і напередодні очікуваної 
фізичної активності. B

6.  Усім пацієнтам, які приймають інсулін або 
мають високий ризик гіпоглікемії, треба при-
значати глюкагон. Сім’я, опікуни, шкільний 
персонал та інші особи, які надають певну під-
тримку чи здійснюють догляд за пацієнтами 
з ЦД, мають знати, де швидко знайти глюкагон, 
і вміти його застосовувати. Перевагу треба від-
давати препаратам глюкагону, які не потребу-
ють відновлення. E

7.  План інсулінотерапії та правильність застосу-
вання інсуліну потрібно регулярно переглядати 
(наприклад, кожні 3-6 міс) і коригувати з ура-
хуванням специфічних факторів, які впливають 
на вибір лікування та забезпечують досягнення 
індивідуальних глікемічних цілей. E
У 2021 р. АДА / Європейською асоціацією з ви-

вчення діабету (European Association for the Study 
of Diabetes –  EASD) було опубліковано консен-
сусні положення щодо ведення ЦД 1 типу в до-
рослих. Ці положення підсумовують різні режими 
інсулінотерапії та стратегії моніторингу глікемії 
в осіб із ЦД 1 типу (рис. 1, табл. 1) [5].

«Стандарти надання допомоги при цукровому діабеті» Американської діабетичної асоціа-
ції (АДА) містять поточні практичні клінічні рекомендації, спрямовані на те, щоб визначити 
складові медичної допомоги особам із цукровим діабетом (ЦД), загальні цілі лікування 
та інструменти для оцінки якості допомоги. Члени практичного комітету АДА та мультидис-
циплінарний експертний комітет відповідають за щорічне оновлення стандартів допомоги 
(чи за потреби –  частіше). Для ознайомлення з детальним описом стандартів, 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. 

Ключові слова: цукровий діабет, ADA, лікування, метформін, іНЗКТГ-2, арГПП-1, ГІП, іДПП-4, ТЗД, 
сульфонілсечовина, інсулін.
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Відносні підходи до доставки інсуліну пацієнтам із ЦД 1 типу1

Плани застосування ін’єкційного інсуліну Більша 
гнучкість

Нижчий ризик 
гіпоглікемії Вища ціна

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

Менш бажані альтернативні плани 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 + + +

Плани безперервного уведення інсуліну Більша 
гнучкість

Нижчий ризик 
гіпоглікемії Вища ціна

Автоматизована система доставки інсуліну (АСДІ) +++++ +++++ ++++++

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 визначення рівня глюкози в крові. У США як прандіальний інсулін 

можуть застосовуватися інгаляційні форми.
Примітки. 1 –  кількість знаків плюс (+) відображає відносний зв'язок планованого режиму з більшою 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. Адаптовано з Holt та співавт. [4].

Таблиця 1.  Приклади планів підшкірного введення інсуліну

Плани Режим і спосіб 
доставки Переваги Недоліки Корегування доз

Плани лікування, найбільш схожі з нормальною секрецією інсуліну

Використання 
інсулінових 
помп (також пе-
редбачає засто-
сування АСДІ: 
гібридна терапія 
із замкнутим 
циклом, з при-
пиненням подачі 
інсуліну за низь-
кого рівня глю-
кози, відкрита 
система з БМРГ, 
відкрита си-
стема з МРГК)

Базальна доставка 
АІУД чи АІКД.
Загалом 30-50% 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 
регулювати залежно від чутливості 
до інсуліну з урахуванням часу доби, 
перед фізичними навантаженнями 
та в разі захворювань.
Гнучкість часу прийому їжі та її складу.
Помпа дає змогу подавати інсулін із 
кроком, що становить частки одиниць. 
Можливість інтеграції з БМРГ для 
АСДІ.
Вищий TIR% та нижчий TBR% з: гібрид-
ною 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 важчим 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 корек-
ція не забезпечує утримання 
рівня глюкози в потрібному 
діапазоні, відрегулюйте ФЧІ 
 і/або цільові рівні глюкози.
Базальні дози: залежно від 
нічного рівня глюкози, зна-
чення натще чи протягом дня 
(поза активністю) регулюйте 
дози АІУД/АІКД

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

АІТД 1 раз на добу 
(інсулін детемір чи ін-
сулін гларгін можуть 
потребувати двора-
зового введення); 
загалом 30-50% від 
ЗДДІ.
Прийом їжі 
та корекція: АІУД чи 
АІКД залежно від ІВС 
і/або ФЧІ і цільових 
значень глюкози

Усі компоненти можна вводити 
за допомогою ручок.
Гнучкість часу прийому та складу 
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» 
(підвищення рівня глюкози 
в ранкові години) так само, 
як застосування інсулінових 
помп

Прандіальний інсулін: якщо 
кількість вуглеводів пра-
вильно рахується, а рівень 
глюкози після їди перевищує 
цільові рівні, замініть ІВС.
Корекція інсуліну: якщо корек-
ція не забезпечує утримання 
рівня глюкози в потрібному діа-
пазоні, відрегулюйте ФЧІ  
і/або цільові рівні глюкози.
АІТД: залежно від нічного рівня 
глюкози, значення натще чи про-
тягом дня (поза активністю) або 
ін’єкцій АІУД чи АІКД
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Таблиця 1.  Приклади планів підшкірного введення інсуліну (продовження)

Плани Режим і спосіб 
доставки Переваги Недоліки Корегування доз

Менш гнучкі плани 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 базального дефіциту 
протягом дня; може 
знадобитися ін’єкція Н двічі 
на добу.
У разі застосування Н ризик 
нічної гіпоглікемії є вищим.
Потребує відносно 
стабільного часу прийому їжі 
та кількості вжитих вуглеводів

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 коригувати 
залежно від ІВС.
Кожен прийом їжі покривається Р.
Найдешевші інсуліни

У разі використання Н вищий 
ризик нічної гіпоглікемії.
У разі використання Р вищий 
ризик постпрандіальної 
гіпоглікемії.
Потребує відносно 
стабільного часу прийому 
їжі та кількості вжитих 
вуглеводів.
Для кращого ефекту ін’єкцію 
Р треба проводити принаймні 
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

Плани 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.
Фіксовані 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. Адаптовано з Holt та співавт. [4].
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Фармакотерапія дорослих із ЦД 2 типу

Рекомендації
8.  Здоровий спосіб життя, навчання та підтримка 

самоконтролю діабету, уникнення терапевтич-
ної інертності та соціальні детермінанти здо-
ров’я мають бути враховані при призначенні 
цукрознижувальної терапії діабету 2 типу. A

9.  Під час підбору медикаментозного лікування 
дорослих із ЦД 2 типу необхідно керуватися 
індивідуальним підходом до вибору препарату 
і спільним із пацієнтом прийняттям рішення 
щодо його призначення. Треба враховувати: 
вплив терапії на серцево-судинні та ниркові 
супутні захворювання; ефективність; ризики 
можливої гіпоглікемії; вагу тіла, вартість і до-
ступність лікування; ризик побічних реакцій 
та переносимість, а також індивідуальні пере-
ваги (рис. 2, табл. 2). E

10.  План цукрознижувального лікування для до-
рослих із діабетом 2 типу має враховувати 
підходи, що сприяють досягненню цілей щодо 
контролю ваги (рис. 2, табл. 2). A

11.  У дорослих із ЦД 2 типу необхідно використо-
вувати фармакологічні стратегії, які забезпе-
чують достатню ефективність для досягнення 
і підтримання поставлених цілей лікування. A

12.  Модифікація терапії ЦД у дорослих (інтенси-
фікація або деінтенсифікація), у яких не вда-
ється досягти індивідуальних цілей, не можна 
відкладати на потім. A

13.  План лікування та правильність застосування 
фармакотерапії потрібно переглядати через 
регулярні проміжки часу (наприклад, кожні 
3-6 міс) і за необхідності коригувати з ураху-
ванням специфічних факторів, що впливають 
на вибір лікування (табл. 2). E

14.  Раннє призначення комбінованої терапії до-
рослим із ЦД 2 типу можна розглядати на по-
чатку терапії задля скорочення часу до досяг-
нення індивідуальних цілей лікування. A

15.  У дорослих із ЦД 2 типу без серцево-судин-
них і/або ниркових захворювань фармаколо-
гічне лікування має бути спрямоване на досяг-
нення індивідуальних цілей як щодо глікемії, 
так і щодо ваги (рис. 2). A

16.  У дорослих пацієнтів із ЦД 2 типу, які не до-
сягли індивідуальних цілей щодо глікемії, 

підбір подальшої цукрознижувальної терапії 
має враховувати індивідуальні цілі як щодо 
глікемії та маси тіла, так і щодо наявності ін-
ших супутніх метаболічних захворювань і ри-
зику гіпоглікемії. A

17.  Дорослим із діабетом 2 типу, які не досягли 
індивідуальних цілей щодо маси тіла, реко-
мендуються додаткові заходи з її контролю 
(наприклад, інтенсифікація способу життя, 
структуровані програми контролю маси тіла, 
фармакологічні препарати або метаболічна 
хірургія, залежно від ситуації). A

18.  У дорослих із діабетом 2 типу та такими ді-
агностованими хворобами, як атероскле-
ротичне кардіоваскулярне захворювання, 
серцева недостатність (СН) і/або хронічна 
хвороба нирок (ХХН), або високим ризиком 
їх розвитку в плані лікування мають бути пре-
парати, що знижують ризик зазначеної низки 
патологій (наприклад, представники групи 
інгібіторів натрій-залежного котранспортера 
глюкози 2-го типу ( іНЗКТГ-2) і/або агоністів 
рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 
( арГПП-1) (рис. 2, табл. 9.2) задля контролю 
рівня глікемії та комплексного зниження кар-
діоваскулярного ризику незалежно від рівня 
глікованого гемоглобіну (HbA1с) та з ураху-
ванням індивідуальних факторів (див. розділ 
10 ADA –  «Серцево-судинні захворювання 
та управління ризиком» для отримання більш 
детальної інформації щодо рекомендацій 
зі зниження серцево-судинного ризику). A

19.  Дорослим пацієнтам із ЦД 2 типу, які стражда-
ють на СН (зі зниженою або збереженою фрак-
цією викиду), рекомендується призначення 
препарату групи іНЗКТГ-2 для контролю гліке-
мії та профілактики госпіталізацій із приводу 
СН (див. розділ 10 ADA «Серцево-судинні за-
хворювання та управління ризиками» для отри-
мання детальної інформації щодо рекомендацій 
зі зниження серцево-судинного ризику). A

20.  У дорослих пацієнтів із діабетом 2 типу та ХХН 
(з підтвердженою розрахунковою швидкістю 
клубочкової фільтрації (рШКФ) 20-60 мл/хв 
на 1,73 м2 і/або альбумінурією) необхідно 
застосовувати препарати групи іНЗКТГ-2 для 
сповільнення прогресування ХХН, зниження 
частоти кардіоваскулярних подій і зменшення 
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Препарат Ефектив‑
ність

Гіпоглі‑
кемія Зміна ваги

Серцево‑судинні ефекти Ниркові ефекти
Оральний/
підшкірний 

шлях уведення
Вартість Клінічні міркуванняЕфект 

на СНСП СН Прогресу‑
вання ДХН

Дозування / роз‑
гляд застосування

Метформін Висока Ні

Нейтральний
(можливе 
незначне 
зниження)

Потенційна 
користь Нейтральний Нейтральний Протипоказаний при рШКФ 

<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.
Можливий розвиток недостатності вітаміну В12; треба регулярно перевіряти

іНЗКТГ-2 Від помірної 
до високої Ні Втрата 

(помірна)

Переваги:
 канагліфло-
зин,
емпагліфло-
зин

Переваги: 
канагліфло-
зин, дапаглі-
флозин, ем-
пагліфлозин,
ертугліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
емпагліфлозин

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; знати про сприятливі фактори ризику і клінічну картину (у тому 
числі епізоди  еуглікемічного ДКА); 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 Фурньє): рідкісне ускладнення, за підозри – почати невідкладне 
лікування.
Враховувати ступінь гідратації, артеріальний тиск; за потреби відкоригувати дозу ліків, які впливають  
на ступінь гідратації

арГПП-1
Від високого 

до дуже  
високого

Ні

Втрата 
 (від помірної 

до дуже 
високої)

Нейтральний

Переваги: 
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид 
(підшкірно)
Нейтральний: 
ексенатид 
1 раз на 
тиждень, 
ліксисенатид

Переваги 
щодо ниркових 
кінцевих 
точок при КВН 
за рахунок 
впливу на 
альбумінурію:
дулаглутид, 
ліраглутид, 
сема глутид 
(підшкірно)

Див. інструкцію до кожного пре-
парату щодо дозування залежно 
від функції нирок. Не потребують 
корекції дози дулаглутид, ліраг-
лутид, семаглутид.
У пацієнтів із порушенням 
функції нирок, які повідомляли 
про тяжкі побічні прояви з боку 
травного каналу, на початку 
прийому чи  в разі підвищення 
дози треба проводити 
моніторинг функції нирок

Підшкірно; 
оральний 

(семаглутид)
Високий

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дула глутид, 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

ГІП/арГПП-1 Дуже висока Ні Втрата (дуже 
висока)

Дослідження 
тривають

Дослідження 
тривають

Дослідження  
тривають

Див. інструкцію до кожного пре-
парату 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 прийому 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. Не рекомендовано пацієнтам 
із гастропарезом в анамнезі.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення 
не встановлено. За підозри на панкреатит – припинити прийом.
За підозри виникнення холециститу чи холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань 
жовчного міхура

іДПП-4 Помірна Ні Нейтральний Нейтральний

Нейтральний
(потенційний 

ризик, 
саксагліптин)

Нейтральний

Потребують корекції дози 
залежно від функцій нирок 
(сітагліптин, саксагліптин, 
алогліптин); можуть 
використовуватися при 
порушенні функції нирок.
Лінагліптин не потребує корекції 
дози

Оральний Висока

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

ТЗД Висока Ні Збільшення
Потенційні 
переваги: 

піоглітазон

Підвищений 
ризик Нейтральний0

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

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

Глібурид: загалом не рекомендо-
ваний за наявності ХХН.
Гліпізид і глімепірид: починайте по-
ступово для уникнення гіпоглікемії

Оральний Низький

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

Інсулін

Людсь-
кий Від високої до 

дуже високої Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний
При зменшенні рШКФ необхідна 
доза інсуліну зменшується; 
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. Адаптовано 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. Адаптовано з Davies та співавт. [45].
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Препарат Ефектив‑
ність

Гіпоглі‑
кемія Зміна ваги

Серцево‑судинні ефекти Ниркові ефекти
Оральний/
підшкірний 

шлях уведення
Вартість Клінічні міркуванняЕфект 

на СНСП СН Прогресу‑
вання ДХН

Дозування / роз‑
гляд застосування

Метформін Висока Ні

Нейтральний
(можливе 
незначне 
зниження)

Потенційна 
користь Нейтральний Нейтральний Протипоказаний при рШКФ 

<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.
Можливий розвиток недостатності вітаміну В12; треба регулярно перевіряти

іНЗКТГ-2 Від помірної 
до високої Ні Втрата 

(помірна)

Переваги:
 канагліфло-
зин,
емпагліфло-
зин

Переваги: 
канагліфло-
зин, дапаглі-
флозин, ем-
пагліфлозин,
ертугліфлозин

Переваги: 
канагліфлозин, 
дапагліфлозин, 
емпагліфлозин

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; знати про сприятливі фактори ризику і клінічну картину (у тому 
числі епізоди  еуглікемічного ДКА); 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 Фурньє): рідкісне ускладнення, за підозри – почати невідкладне 
лікування.
Враховувати ступінь гідратації, артеріальний тиск; за потреби відкоригувати дозу ліків, які впливають  
на ступінь гідратації

арГПП-1
Від високого 

до дуже  
високого

Ні

Втрата 
 (від помірної 

до дуже 
високої)

Нейтральний

Переваги: 
дулаглутид, 
ліраглутид, 
семаглутид 
(підшкірно)
Нейтральний: 
ексенатид 
1 раз на 
тиждень, 
ліксисенатид

Переваги 
щодо ниркових 
кінцевих 
точок при КВН 
за рахунок 
впливу на 
альбумінурію:
дулаглутид, 
ліраглутид, 
сема глутид 
(підшкірно)

Див. інструкцію до кожного пре-
парату щодо дозування залежно 
від функції нирок. Не потребують 
корекції дози дулаглутид, ліраг-
лутид, семаглутид.
У пацієнтів із порушенням 
функції нирок, які повідомляли 
про тяжкі побічні прояви з боку 
травного каналу, на початку 
прийому чи  в разі підвищення 
дози треба проводити 
моніторинг функції нирок

Підшкірно; 
оральний 

(семаглутид)
Високий

Ризик С-клітинної пухлини ЩЗ у гризунів; у людей не спостерігали (ліраглутид, дула глутид, 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

ГІП/арГПП-1 Дуже висока Ні Втрата (дуже 
висока)

Дослідження 
тривають

Дослідження 
тривають

Дослідження  
тривають

Див. інструкцію до кожного пре-
парату 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 прийому 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. Не рекомендовано пацієнтам 
із гастропарезом в анамнезі.
У клінічних дослідженнях повідомляли про розвиток панкреатиту, проте частоту його виникнення 
не встановлено. За підозри на панкреатит – припинити прийом.
За підозри виникнення холециститу чи холелітіазу оцініть імовірність виникнення цих захворювань 
жовчного міхура

іДПП-4 Помірна Ні Нейтральний Нейтральний

Нейтральний
(потенційний 

ризик, 
саксагліптин)

Нейтральний

Потребують корекції дози 
залежно від функцій нирок 
(сітагліптин, саксагліптин, 
алогліптин); можуть 
використовуватися при 
порушенні функції нирок.
Лінагліптин не потребує корекції 
дози

Оральний Висока

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

ТЗД Висока Ні Збільшення
Потенційні 
переваги: 

піоглітазон

Підвищений 
ризик Нейтральний0

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

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

Глібурид: загалом не рекомендо-
ваний за наявності ХХН.
Гліпізид і глімепірид: починайте по-
ступово для уникнення гіпоглікемії

Оральний Низький

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

Інсулін

Людсь-
кий Від високої до 

дуже високої Так Збільшення Нейтральний Нейтральний Нейтральний
При зменшенні рШКФ необхідна 
доза інсуліну зменшується; 
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. Адаптовано 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. Адаптовано з Davies та співавт. [45].
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 Для досягнення індивідуальних цілей застосовуйте принципи, наведені на рисунку 2, 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 ГІП/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 препарат подвійної дії ГІП/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. 

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

ПОЧАТОК:
•  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: 
• збільшуйте дозу на 1-2 Од чи на 10-15% двічі на тиждень;
• 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

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. 3. Інтенсифікація ін’єкційної терапії в осіб із ЦД 2 типу
Примітки. ГПКН –  рівень глюкози плазми крові натще; ППГ –  пострапрандіальна глюкоза. Адаптовано з Davies та співавт. [43].

Якщо вже призначено 
арГПП-1 чи ГІП з арГПП-1, 

чи якщо їх застосування 
не підходить, чи якщо 

перевага віддається інсуліну

Витяг з інструкції для медичного застосування лікарського засобу Айлар®(Ilar®):
Склад: діюча речовина: інсулін гларгін. Лікарська форма: Розчин для ін’єкцій. 
Фармакотерапевтична група. Інсуліни та аналоги тривалої дії для ін’єкцій. Код АТХ А10А 
Е04. Показання. Лікування цукрового діабету у дорослих, підлітків та дітей віком від 2 років. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної 
речовини, що входить до складу лікарського засобу. Застосування у період вагітності та 
годування груддю. Препарат Айлар® можна призначати під час вагітності, якщо у цьому 
є потреба. Жодних метаболічних ефектів, спричинених проникненням інсуліну гларгіну 
в організм новонародженого/немовля із грудним молоком, не очікується. Діти. Застосовується 
дітям віком від 2 років. Побічні реакції. Гіпоглікемія, як правило, є найчастішою побічною 
реакцією, що спостерігається під час інсулінотерапії. Вона виникає тоді, коли доза введеного 
інсуліну набагато перевищує потребу у ньому. Як і при застосуванні будь-яких інших препаратів 
інсуліну, у місці ін’єкційного введення можуть виникати розлади шкіри та підшкірної 
клітковини – ліподистрофія та амілоїдоз шкіри, внаслідок чого швидкість всмоктування 
інсуліну у місці ін’єкції зменшується. Постійна зміна місця ін’єкції в межах ділянки ін’єкції 
може допомогти зменшити або запобігти цим реакціям. Особливості застосування. Айлар® не 
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місця введення препарату, належної техніки ін’єкційного введення, а також оцінити інші 
важливі фактори, які впливають на ефективність лікування. Перед використанням шприц-
ручки слід уважно прочитати інструкцію з її застосування. Айлар® потрібно використовувати 
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кількості госпіталізацій із приводу СН (рис. 2); 
однак глікемічні переваги іНЗКТГ-2 зменшу-
ються за рівня рШКФ <45 мл/хв на 1,73 м2 
(див. розділ 11 ADA «Хронічна хвороба ни-
рок та управління ризиком» для отримання 
детальної інформації щодо рекомендацій 
зі зниження ниркового ризику). A

21.  У дорослих із ЦД 2 типу та прогресуючою ХХН 
(рШКФ <30 мл/хв на 1,73 м2) для контролю 
глікемії перевагу віддають препаратам групи 
арГПП-1 через нижчий ризик гіпоглікемії 
та зниження ризику кардіоваскулярних подій 
на тлі їх застосування. B

22.  У дорослих із діабетом 2 типу потрібно роз-
глянути можливість призначення інсуліну 
незалежно від фонової цукрознижуваль-
ної терапії або стадії захворювання, якщо є 
 ознаки триваючого катаболізму (наприклад, 
неочікувана втрата ваги), якщо наявні симп-
томи гіперглікемії або рівень HbA1с чи глюкози 
у крові дуже високий (тобто HbA1с >10% або 
рівень глюкози у крові 16,7 ммоль/л). E

23.  У дорослих із діабетом 2 типу перевагу пе-
ред інсуліном віддають препаратам групи 
арГПП-1, а також препаратам подвійної дії 
з ефектами глюкозозалежного інсулінотроп-
ного поліпептиду (ГІП, ще відомого як шлун-
ковий інгібуючий пептид (ШІП) та арГПП-1 
(рис. 3). A

24.  У разі застосування інсуліну рекомендується 
комбінована терапія з препаратом арГПП-1, 
у тому числі препарат подвійної дії з ГІП/
арГПП-1 для досягнення як більшої цукроз-
нижувальної ефективності, так і додаткового 
впливу на вагу і ризик розвитку гіпоглікемії 
в дорослих із діабетом 2 типу. Дозування ін-
суліну потрібно переглянути при додаванні 
або збільшенні дози арГПП-1 або препарату 
подвійної дії  –  ГІП/арГПП-1. A

25.  У дорослих із ЦД 2 типу застосування цукрозни-
жувальних препаратів може бути продовжено 
і після початку інсулінотерапії (допоки не буде 
протипоказань чи непереносимості) для підтри-
мання стабільних переваг щодо глікемії та мета-
болічних ефектів (наприклад, зниження ваги, 
кардіометаболічні або ниркові ефекти). A

26.  Задля мінімізації ризику гіпоглікемії та за-
гального тягаря лікування ЦД на початку 

інсулінотерапії в дорослих із діабетом 2 типу 
необхідно переглянути потребу і/або дозу 
цукрознижувальних препаратів із вищим ри-
зиком гіпоглікемії (наприклад, група сульфо-
нілсечовини та меглітинідів). A

27.  Під час інсулінотерапії необхідно здійснювати 
моніторинг надмірного використання ба-
зальних інсулінів (надмірної базалізації), зо-
крема коли: базальна доза інсуліну перевищує 
0,5 Од/кг/добу; спостерігається значна різ-
ниця між рівнем глюкози перед сном і вранці 
або між постпрандіальним та препрандіаль-
ним рівнем глюкози; спостерігаються випадки 
гіпоглікемії (які пацієнт усвідомлює чи ні) 
та висока варіабельність глікемії. За підозри 
щодо надмірної базалізації треба негайно пе-
реглянути терапію, адаптувавши її до індиві-
дуальних потреб пацієнта. E

28.  Необхідно рутинно оцінювати в усіх пацієнтів 
із діабетом наявність фінансових перешкод, 
які можуть негативно впливати на контроль 
захворювання. Безпосередньо клініцисти, ко-
манда ендокринологів, яка займається ліку-
ванням ЦД, фахівці відповідних соціальних/
медичних служб мають співпрацювати, аби 
в пацієнтів із діабетом була можливість отри-
мувати сучасне лікування, мати стратегії щодо 
зменшення витрат на терапію і впроваджувати 
їх, надавати всебічну підтримку, тим самим 
поліпшуючи доступ пацієнтів до доказової 
терапії діабету. E

29.  У дорослих із діабетом і фінансовими бар’є-
рами щодо лікування необхідно розглянути 
можливість використання дешевших пре-
паратів для контролю глікемії (наприклад, 
метформіну, препаратів сульфонілсечовини, 
тіазолідиндіони, людський інсулін) в контексті 
ризиків їх застосування –  гіпоглікемії, збіль-
шення ваги, серцево-судинних і ниркових 
ускладнень та інших несприятливих наслід-
ків. E

Реферативний огляд Pharmacologic Approaches to Glycemic 
Treatment: Standards of Care in Diabetes-2024,  

Diabetes Care 2024;47(Suppl. 1): S158-78.

Підготувала Анна Артюх

Повну версію дивіться: https://diabetesjournals.org/care/
article/47/Supplement_1/S158/153955/ 
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Вітамін D для профілактики захворювань: 
керівництво з клінічної практики 
Ендокринологічного товариства

Клінічні рекомендації стосуються використання вітаміну D для зниження ризику захво-
рювань в осіб без встановлених показань для лікування вітаміном D або ж визначення 
вмісту 25(OH)D. Група з розробки рекомендацій припустила, що DRI (Dietary Reference 
Intakes –  добова норма споживання) для вітаміну D, розроблена FNB (Food and Nutrition 
Board –  Рада з харчових продуктів і харчування) при Інституті медицини (ІOM, нині –  
Національна медична академія), є базовим стандартом для всіх осіб. Важливо, що ре-
комендації робочої групи не можна екстраполювати на тих, хто має захворювання, які, 
як відомо, негативно впливають на фізіологію вітаміну D [21]. Для тих, хто живе в краї-
нах, де збагачення харчових продуктів вітаміном D не є стандартним або де дієтичні до-
бавки не використовують регулярно, можуть знадобитися втручання, щоб забезпечити 
базове споживання вітаміну D, яке відповідає DRI IOM.

Ключові слова: вітамін D, 25-гідроксивітамін D, дефіцит вітаміну D, смертність, вагітність, інфекції, 
предіабет, керівництва з клінічної практики, систематичні огляди.

Роль вітаміну D у регуляції гомеостазу кісток 
скелету і мінеральних іонів добре вивчена. Епі-
деміологічні дані довели безпосередній зв’язок 
низького рівня вітаміну D з підвищеним ризи-
ком розвитку таких поширених патологічних 
станів, як скелетно-м’язові, метаболічні, серце-
во-судинні, злоякісні, ауто імунні та інфекційні 
захворювання [1-3]. Однак обсерваційні методи 
дослідження часто надають суперечливі дані 
та характеризуються різного роду похибками, 
а причинно-наслідковий зв’язок між низьким 
рівнем вітаміну D, оцінюваним за рівнем 25-гід-
роксивітаміну D (25(OH)D) у сироватці крові, 
і багатьма розладами чітко не встановлений.

Утім згадані асоціації стали поштовхом для 
широкого застосування харчових добавок і часті-
шого проведення лабораторних тестів на визна-
чення рівня 25(OH)D серед населення. У США 
при проведенні Національної програми перевірки 
здоров’я та харчування (NHANES) було встанов-
лено, що поширеність додаткового використання 
вітаміну D у дозі ≥1000 МО (25 мкг) на добу зросла 
з 0,3% у 1999-2000 рр. до 18,2% –  у 2013-2014 рр. 
[4]. Частота визначення рівня 25(OH)D у клініч-
ній практиці також зростає; однак економічна 
ефективність широкого використання тестів 
була поставлена   під сумнів, особливо з огляду 

на невизначеність щодо оптимального рівня 
25(OH)D, необхідного для запобігання захворю-
ванням.

Вітамін D не є справжнім вітаміном (визна-
чається як поживна речовина, яка не може бути 
ендогенно синтезована), оскільки його спожи-
вання не потребують ті, хто достатньо перебуває 
на сонці. Однак сезонні коливання доступності 
ультрафіолетового випромінювання-B і змен-
шення впливу сонця через носіння одягу і об-
межений час перебування на свіжому повітрі 
призвели до того, що загальне населення все 
більше покладається на пероральне надходження 
вітаміну D з кількох природних джерел, продук-
тів, збагачених вітаміном D, і добавок, що його 
містять. Незалежно від того, чи потрапляє віта-
мін D в організм зовні, чи синтезується у шкірі, 
він трансформується у 25(OH)D у печінці [5]. Цей 
процес не є жорстко регламентованим; проте кон-
центрація 25(OH)D найбільш точно відображає 
рівень вітаміну D.

Другий етап гідроксилювання (1-альфа) 
призводить до утворення активного мета-
боліту, 1,25-дигідроксивітаміну D у багатьох 
тканинах. Вважають, що за відсутності пато-
логічних станів циркулюючий 1,25-дигідрокси-
вітамін D переважно увторюється внаслідок 
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1-альфа-гідроксилювання в нирках [6]. Хоча 
мутації, пов’язані з утратою функцій гідроксилаз 
вітаміну D, спостерігають рідко, генетичні варі-
анти та декілька фармакологічних засобів можуть 
впливати на їхню активність [7-10]. Метаболіти 
вітаміну D секретуються з жовчними кислотами 
і реабсорбуються у дистальному відділі клубової 
кишки, а отже, захворювання цієї ділянки та за-
гальне порушення всмоктування і коротка кишка 
(у тому числі шунтування шлунка з гостроєюноа-
настомозом за Ру) можуть призвести до зниження 
рівнів 25(OH)D у сироватці крові.

Існують й інші умови, що підвищують ризик 
зниження рівня 25(OH)D. Наприклад, у пацієнтів 
із нефротичним синдромом метаболіти вітаміну D, 
зв’язані з вітамін D-зв’язувальним білком і альбу-
міном, виводяться із сечею. Крім того, метаболіти 
вітаміну D інактивуються переважно 24-гідрокси-
лазою, яка індукується високими рівнями 1,25-ди-
гідроксивітаміну D, а також фактором росту фібро-
бластів-23, що спостерігається за хронічної хвороби 
нирок [11]. Важливо зазначити, що ці керівництва 
не поширюються на осіб із захворюваннями, що 
суттєво змінюють фізіологію вітаміну D.

Дія метаболітів вітаміну D опосередковується ре-
цептором до вітаміну D (VDR), що експресується 
в більшості тканин. Доведено, що VDR регулює клі-
тинну диференціацію та експресію цільового гена 
в багатьох типах клітин, зокрема в клітинах імунної 
системи. Найкраще вивченою є фізіологічна роль 
VDR у посиленні всмоктування кальцію в кишеч-
нику, що є критичним для підтримання гомеостазу 
скелета та мінеральних іонів [12, 13]. Вплив вітаміну 
D на кістки скелету залежить від достатнього спо-
живання кальцію, дія ж на імунну систему зумов-
лена локальною активацією 25(OH)D до 1,25-ди-
гідроксивітаміну D та індукуванням експресії VDR 
[14]. Таким чином, оптимальний рівень 25(OH)D 
для запобігання захворюванням, імовірно, зале-
жить від оцінюваних клінічних результатів. Також 
очікується, що необхідна тривалість застосування 
вітаміну D для отримання конкретних результатів 
буде різною залежно від основного патофізіологіч-
ного стану (наприклад, гострий [інфекції] проти 
хронічного [рак]).

На відміну від попередніх настанов, які все-
бічно розглядали питання діагностики, ліку-
вання та профілактики дефіциту вітаміну D, 

з акцентуванням уваги на догляді за пацієнтами 
групи ризику розвитку дефіциту, метою цієї робо-
чої групи зі створення настанов було розроблення 
клінічних рекомендацій щодо застосування віта-
міну D для зниження ризику захворювань в осіб 
без встановлених показань до лікування вітаміном 
D або дослідження рівня 25(OH)D [15]. Робоча 
група визнала, що існує низка важливих клініч-
них питань щодо використання вітаміну D і до-
слідження рівня 25(OH)D у загальній популяції; 
однак через обмежені ресурси із цих питань було 
обрано 14 пріоритетних, і для кожного з них було 
розглянуто від 4 до 6 результатів [14]. Оскільки 
очікується, що важливі для пацієнта клінічні ре-
зультати варіюватимуть залежно від цільової по-
пуляції, робоча група запропонувала конкретні 
результати для педіатричної популяції (віком від 
1 до 18 років), а також для вікової категорії 19-
49 років, 50-74 роки, ≥75 років.

У впроваджених настановах рекомендовано 
емпіричне застосування вітаміну D у перший рік 
життя, зокрема для профілактики розвитку алі-
ментарного рахіту; таким чином, ця демографічна 
група не була розглянута. Іншими обстеженими 
популяціями були вагітні, особи з темним кольо-
ром шкіри і ті, хто страждав на предіабет і ожи-
ріння [16-18]. Група експертів також розглянула 
питання про те, чи треба рекомендувати щоденні 
добавки вітаміну D, а не періодичні (нещоденні) 
більші його дози, і чи необхідно обмежувати ви-
користання добавок лише тими, у кого рівень 
25(OH)D у крові нижче порогового рівня.

Докази з рандомізованих контрольованих до-
сліджень (РКД) були пріоритетними для систе-
матичних оглядів. Великі (n>1 тис) повздовжні 
обсерваційні когортні дослідження розглядали 
за наявності відповідних порівнянь (застосування 
добавки проти не застосування) і результатів, але 
лише в разі недостатньої кількості РКД. Дослі-
дження, де застосовували аналог або метаболіт ві-
таміну D, відмінний від вітаміну D

2
 або вітаміну D

3
, 

були виключені, оскільки ці сполуки не є доступ-
ними в усьому світі. Так само були виключені Мен-
делівські рандомізаційні дослідження, оскільки 
в них не оцінюють реакції на прийом добавок. Для 
визначення достовірності доказів і надання реко-
мендацій використовували методологію GRADE. 
Робоча група шукала докази, що стосуються всіх 



Збірник клінічних рекомендацій

38
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

елементів структури «від доказів до рішення» (EtD), 
у тому числі цінності та уподобання зацікавлених 
сторін (зокрема, пропозиції клінічних експертів 
і представника пацієнта), витрати та інші необхідні 
ресурси, економічну ефективність, прийнятність, 
здійсненність і вплив на рівний доступ до медич-
ної допомоги. Група експертів не виявила надійних 
доказів, що стосувалися б зазначених факторів EtD 
для більшості клінічних запитань.

Рекомендації
Запитання № 1. Чи є доцільним емпіричне засто-
сування добавок вітаміну D дітьми та підлітками 
(віком від 1 до 18 років)?

Рекомендація 1
Дітям і підліткам віком від 1 до 18 років за-

пропоновано емпірично застосовувати добавки 
вітаміну D для профілактики аліментарного ра-
хіту та потенційного зниження ризику інфекцій 
дихальних шляхів. (2|⊕⊕)

Технічні поправки
• Емпіричне застосування вітаміну D може 

полягати в щоденному споживанні збагаченої 
ним їжі та вітамінних препаратів і/або щоден-
ному споживанні добавок вітаміну D (таблеток 
або крапель).

• У клінічних дослідженнях, які увійшли 
до систематичного огляду, щодо інфекцій ди-
хальних шляхів у дітей, доза вітаміну D колива-
лася від 300 до 2000 МО (7,5-50 мкг) у добовому 
еквіваленті. Розрахункова середньозважена доза 
становила приблизно 1200 МО (30 мкг) на добу.

Запитання № 2. Чи є доцільним емпіричне вико-
ристання добавок вітаміну D невагітними жінками 
віком до 50 років?

Запитання № 3. Чи є доцільним використання доба-
вок вітаміну D невагітними жінками віком до 50 років 
лише за рівня 25(OH)D нижче порогового?

Рекомендація 2
У дорослого населення віком до 50 років 

не рекомендовано емпіричне застосування 
добавок вітаміну D. (2|⊕)

Технічна поправка
• Ця рекомендація стосується емпіричних до-

бавок вітаміну D у дозі, що перевищує DRI, вста-
новлені ІОМ. Дорослі особи цієї вікової групи 
мають дотримуватися рекомендованої добової 
норми, встановленої ІОМ (600 МО [15 мкг]).

Рекомендація 3
Ми не рекомендуємо проводити рутинне ви-

значення рівня 25(OH)D у дорослого населення 
віком до 50 років. (2|⊕)

Технічні поправки
• У цій популяції рівні 25(OH)D, які забез-

печують певні переваги, не були встановлені 
в клінічних дослідженнях.

• Робоча група виступає проти (а) регуляр-
ного скринінгу рівня 25(OH)D для прийняття 
рішень (призначати чи не призначати вітамін D) 
і (б) регулярного подальшого визначення рівня 
25(OH)D для корекції дози вітаміну D.

• Ця рекомендація стосується загалом здоро-
вих дорослих, які не мають інших встановлених 
показань для дослідження рівня 25(OH)D (на-
приклад, гіпокальціємії).

Запитання № 4. Чи є доцільним емпіричне засто-
сування добавок вітаміну D дорослими віком від 50 
до 74 років?

Запитання № 5. Чи є доцільним використання до-
бавок вітаміну D дорослими віком від 50 до 74 років 
лише за рівня 25(OH)D, нижчого за пороговий?

Рекомендація 4
У загальній популяції віком від 50 до 74 років 

не рекомендований регулярний прийом віта-
міну D. (2|⊕⊕⊕)

Технічна поправка
• Ця рекомендація стосується емпіричного 

застосування добавок вітаміну D у дозах, що 
перевищують DRI, встановлені ІОМ. Дорослі 
особи цієї вікової групи мають дотримуватися 
щоденної рекомендованої добової норми, вста-
новленої ІОМ (600 МО [15 мкг] на добу для лю-
дей віком від 50 до 70 років; 800 МО [20 мкг] 
на добу для людей старших за 70 років).
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Рекомендація 5
У загальній популяції віком від 50 до 74 ро-

ків ми не рекомендоване рутинне визначення 
рівня 25(OH)D. (2|⊕)

Технічні поправки
• У цій популяції рівні 25(OH)D, які забез-

печують певні переваги, не були встановлені 
в клінічних дослідженнях.

• Експертна група рекомендує відмо-
витися від (а) регулярного скринінгу рівня   
25(OH)D, під час прийняття рішення (призна-
чати чи не призначати вітамін D) і (б) регуляр-
ного подальшого визначення рівня 25(OH)D, 
щоб коригувати дозу вітаміну D.

• Ця рекомендація стосується загалом 
здорових дорослих осіб, які не мають інших 
встановлених показань для визначення рівня 
25(OH)D (наприклад, гіпокальціємії).

Запитання № 6. Чи є доцільним емпіричне застосу-
вання добавок вітаміну D дорослим віком ≥75 років?

Запитання № 7. Чи є доцільним приймати добавки 
вітаміну D дорослим віком ≥75 років лише за рівня 
25(OH)D, нижчого за пороговий?

Рекомендація 6
У загальній популяції віком ≥75 років реко-

мендовано емпіричне застосування вітаміну D, 
оскільки воно може знизити ризик смертності. 
(2|⊕⊕⊕)

Технічні поправки
• Емпіричне застосування вітаміну D може 

полягати в щоденному споживанні збагаченої 
ним їжі, вітамінних препаратів, що містять ві-
тамін D, і/або щоденному споживанні добавок 
вітаміну D.

• Для емпіричного прийому добавок перевагу 
віддають щоденному прийому низьких доз віта-
міну D, а не нещоденному прийому високих доз.

• У клінічних дослідженнях, що увійшли 
до систематичного огляду, який висвітлював 
результати смертності, доза вітаміну D колива-
лася від 400 до 3333 МО (10-83 мкг) у добовому 
еквіваленті. 

Розрахункова середньозважена доза стано-
вила приблизно 900 МО (23 мкг) щодня. Учас-
никам багатьох випробувань дозволялося про-
довжувати приймати звичні добавки, у тому 
числі вітамін D у дозі до 800 МО (20 мкг) щодня.

Рекомендація 7
У загальній популяції віком ≥75 років реко-

мендовано відмовитися від рутинного визна-
чення рівня 25(OH)D. (2|⊕)

Технічні поправки
• У цій популяції порогові значення 25(OH)

D, які забезпечують певні переваги, не були 
встановлені в клінічних дослідженнях.

• Робоча група пропонує відмовитися від (а) 
регулярного скринінгу рівня 25(OH)D під час 
прийняття рішень (призначати чи не призна-
чати вітамін D) і (б) регулярного подальшого 
визначення рівня 25(OH)D для коригування 
дози вітаміну D.

• Ця рекомендація стосується загалом здо-
рових дорослих, які не мають інших встанов-
лених показань для визначення рівня 25(OH)D 
 (наприклад, гіпокальціємії).

Запитання № 8. Чи є доцільним емпіричне викори-
стання добавок вітаміну D під час вагітності?

Запитання № 9. Чи є доцільним прийом добавок 
вітаміну D під час вагітності в разі, якщо рівень 
25(OH)D нижчий за пороговий?

Рекомендація 8
Рекомендовано емпіричне додавання ві-

таміну D під час вагітності, ураховуючи його 
потенціал знижувати ризик розвитку прееклам-
псії, внутрішньоутробної смертності, передчас-
них пологів, народження дітей із гіпотрофією 
та неонатальної смертності. (2|⊕⊕)

Технічні поправки
• Ця рекомендація базується на результатах 

досліджень, проведених за участю здорових жі-
нок під час вагітності.
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• Емпіричне застосування вітаміну D може 
полягати в щоденному споживанні збагаченої 
ним їжі, прийомі пренатальних вітамінних пре-
паратів, які містять вітамін D, і/або добавок ві-
таміну D (таблетки або краплі).

• У клінічних випробуваннях, що увійшли 
до систематичного огляду, доза вітаміну D ко-
ливалася від 600 МО до 5000 МО (15-125 мкг) 
у добовому еквіваленті, як правило, прийма-
лася щодня або щотижня. Розрахункова серед-
ньозважена доза становила приблизно 2500 МО 
(63 мкг) на добу.

Рекомендація 9
Під час вагітності рекомендовано відмови-

тися від регулярної перевірки рівня 25(OH)D. 
(2|⊕)

Технічні поправки
• У цій популяції рівні 25(OH)D, які б за-

безпечували сприятливий вплив на перебіг 
вагітності, не були встановлені в клінічних до-
слідженнях.

• Робоча група пропонує відмовитися від 
(а) регулярного скринінгу рівня 25(OH)D 
під час прийняття рішень (призначати або 
не призначати вітамін D) і (б) регулярного 
подальшого визначення рівня 25(OH)D для 
коригування дози вітаміну D.

• Ця рекомендація стосується загалом 
здорових вагітних осіб, які не мають інших 
встановлених показань для визначення рівня 
25(OH)D (наприклад, гіпокальціємії).

Запитання № 10. Чи є доцільним емпіричне викори-
стання добавок вітаміну D дорослими з предіабетом 
(за критеріями глікемії)?

Рекомендація 10
Дорослим із предіабетом високого ризику, 

окрім модифікації способу життя, ми пропо-
нуємо емпіричне вживання вітаміну D для 
зниження ризику прогресування захворювання 
до діабету. (2|⊕⊕⊕)

Технічні поправки
• Модифікація способу життя має бути ру-

тинним компонентом лікування дорослих па-
цієнтів із предіабетом.

• Клінічні випробування, що надали ін-
формацію для цієї рекомендації, стосувалися 
передусім дорослих із предіабетом високого ри-
зику, визначеним як такий, що відповідає 2 або 
3 критеріям глікемії Американської діабетичної 
асоціації (АДА) (рівень глюкози натщесерце, 
глікованого гемоглобіну [HbA

1c
], рівень глю-

кози через 2 год після перорального прийому 
75 г глюкози) і порушенням толерантності 
до глюкози.

• У клінічних дослідженнях, що увійшли 
до систематичного огляду, доза вітаміну D 
коливалося від 842 до 7543 МО (21-189 мкг) 
у добовому еквіваленті. Розрахункова серед-
ньозважена доза становила приблизно 3500 МО 
(88 мкг) на добу. Учасникам деяких випробу-
вань дозволялося продовжувати приймати 
звичні добавки, у тому числі вітамін D у добо-
вій дозі до 1000 МО (25 мкг).

Запитання № 11. Чи є доцільним щоденний при-
йом низьких доз вітаміну D, порівняно з нещоден-
ним (періодичним) застосуванням високих його 
доз, невагітними, яким показано лікування віта-
міном D?

Рекомендація 11
Дорослим віком ≥50 років, які мають 

показання до застосування добавок або лі-
кування вітаміном D, рекомендовано що-
денний прийом вітаміну D у менших дозах 
замість нещоденного застосування високих 
доз. (2|⊕⊕)

Технічна поправка
• Робоча група не виявила доказів, що сто-

сувалися осіб молодше 50 років.

Запитання № 12. Чи доцільно здоровим дорослим 
особам вдаватися до скринінгу рівня 25(OH)D (на тлі 
пройому добавок / лікування вітаміном D лише в разі 
зниження його рівня нижче порогового)?



Збірник клінічних рекомендацій

41
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

Рекомендація 12
Здоровим людям не рекомендовано про-

водити рутинний скринінг рівня 25(OH)D. 
(2|⊕)

Технічні поправки
• У здорових дорослих рівні 25(OH)D, які 

забезпечують конкретні переваги, не були вста-
новлені в клінічних дослідженнях.

• Ця рекомендація стосується дорослих, які 
не мають інших встановлених показань для 
визначення рівня 25(OH)D (наприклад, гіпо-
кальціємії).

Запитання № 13. Чи є доцільним проведення 
скринінгу рівня 25(OH)D (на тлі прийому добавок 
/ лікуванням вітаміном D лише в разі зниження 
його рівня нижче порогового) дорослим із темною 
шкірою?

Рекомендація 13
У дорослих із темною шкірою не рекомен-

довано проведення рутинного скринінгу рівня 
25(OH)D. (2|⊕)

Технічні поправки
• Ця рекомендація стосується загалом 

здорових дорослих людей із темним кольо-
ром шкіри, які не мають інших встановлених 
показань для визначення рівня 25(OH)D (на-
приклад, гіпокальціємії).

• Робоча група не виявила жодних клі-
нічних випробувань, які б пов’язували клі-
нічні результати з кольором шкіри як та-
ким. Вторинний аналіз не показав чіткої 
користі від застосування вітаміну D у тих, 
хто вважає себе темношкірим. Робоча група 
визнала, що самоідентифікація раси є не-
точним і неоднозначним критерієм темного 
кольору шкіри.

Запитання № 14. Чи є доцільним проведення 
скринінгу рівня 25(OH)D (на тлі прийому доба-
вок / лікування вітаміном D лише в разі зниження 
його рівня нижче порогового) у дорослих з ожи-
рінням?

Рекомендація 14
У дорослих з ожирінням не рекомендо-

вано проведення рутинного скринінгу рівня 
25(OH)D. (2|⊕)

Технічні поправки
• У дорослих з ожирінням порогові значення 

25(OH)D, які забезпечують конкретні переваги, 
не були встановлені в клінічних дослідженнях.

• Ця рекомендація стосується загалом здо-
рових дорослих з ожирінням, які не мають ін-
ших встановлених показань для визначення 
рівня 25(OH)D (наприклад, гіпокальціємії).

Примітки
• Робоча група з розробки настанов не зна‑

йшла результатів клінічних випробувань, які б 
підтримали встановлення чітких порогових зна‑
чень 25(OH)D, пов’язаних із конкретними пе‑
ревагами для досліджуваних популяцій. Таким 
чином,  Ендокринологічне товариство більше 
не схвалює цільовий рівень 25(OH)D30 нг/мл 
(75 нмоль/л), запропонований у попередній на‑
станові. Так само Ендокринологічне товариство 
більше не схвалює конкретні рівні 25(OH)D для 
визначення достатньої кількості, нестачі та де‑
фіциту вітаміну D.

• Поточні рекомендації не підтримують 
проведення рутинного скринінгу рівня 25(OH)D 
(за відсутності чітко встановлених показань), 
у тому числі в дорослих і дітей з ожирінням, 
із темним кольором шкіри, а також під час ва‑
гітності. Це також відрізняєтся від рекомендацій 
2011 року.

Настанови з клінічної практики Ендокрино-
логічного товариства розроблені, щоб допомогти 
ендокринологам у вигляді вказівок і рекоменда-
цій для конкретних сфер практики. Рекомен-
дації не треба розглядати як всеохоплюючий 
підхід до ведення пацієнтів, адже ця настанова 
не містить усі відповідні підходи чи методи або 
виключає інші. Настанова не може гарантувати 
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жодного конкретного результату, а також не вста-
новлює стандарти надання медичної допомоги. 
Настанова не призначена для того, щоб визна-
чати лікування конкретного пацієнта. Рішення 
щодо лікування мають прийматися на основі 
незалежної думки фахівців та індивідуальних 
обставин кожного пацієнта. Ендокринологічне 
товариство докладає всіх зусиль, щоб надати 
точну і достовірну інформацію.

Реферативний огляд статті Marie B. Demay et al. Vitamin D 
for the Prevention of Disease: An Endocrine Society Clinical 
Practice Guideline, The Journal of Clinical Endocrinology & 

Metabolism, 2024.

Підготувала Дарина Павленко

Повну версію дивіться: https://academic.oup.com/jcem/
article/109/8/1907/7685305

Застосування вітаміну D для профілактики захворювань

Вік 1‑18 років Вік  
19‑49 років

Вік  
50‑74 роки Вік ≥75 років Вагітність Предіабет

Емпіричний 
прийом добавок 
вітаміну D*
Для 
профілактики 
аліментарного 
рахіту 
та потенційного 
зниження 
ризику інфекцій 
дихальних шляхів

Не призначати емпірично 
добавки вітаміну D*
Дотримуйтеся 
рекомендованої ІОМ 
добової норми

Емпіричний 
прийом добавок 
вітаміну D*
Через потенційне 
зниження ризику 
смертності

Емпіричний прийом 
добавок вітаміну D*
Через потенційну 
здатність знижувати 
ризик прееклампсії, 
внутрішньоутробної 
смертності, передчасних 
пологів, народження 
дітей із гіпотрофією 
та неонатальної 
смертності

Емпіричний 
прийом добавок 
вітаміну D*
Через потенційне 
зниження ризику 
прогресування 
захворювання 
до діабету

Робоча група припустила, що всі мають дотримуватися рекомендованих DRI, встановлених ІОМ (нині –  Національна 
академія медицини). Рекомендована добова доза (RDA) в DRI становить 600 МО (15 мкг) для осіб віком від 1 до 70 років 
і 800 МО (20 мкг) для осіб старше 70 років. RDA під час вагітності, встановлена ІОМ та Американським коледжем акушерів 
і гінекологів (ACOG), становить 600 МО (15 мкг).

Примітка. * –  емпіричне застосування добавок вітаміну D передбачає вживання вітаміну D (холекальциферолу [D3] або 
ергокальциферолу [D2]) (зазвичай у формі таблеток або крапель), яке (а) перевищує DRI та (б) реалізується без визначення 
рівня 25-гідроксивітаміну D. Дози вітаміну D у клінічних випробуваннях, що увійшли до огляду, варіювали (див. Технічні 
зауваження під рекомендаціями); отже, оптимальні дози залишаються невизначеними.

Особам віком старше 50 років, яким показано лікування вітаміном D, комісія пропонує щоденний прийом вітаміну D, 
а не періодичне застосування високих його доз.

Робоча група рекомендує відмовитися від рутинного визначення рівня 25-гідроксивітаміну D у загалом здорових осіб, які 
не мають інших встановлених показань до тестування (наприклад, гіпокальціємії). Група експертів конкретно не розглядала 
питання про те, яким чином виявляти і/або лікувати осіб зі зниженим рівнем 25-гідроксивітаміну D і чи потрібно це робити.

* Важливо, що ця настанова не стосується осіб із захворюваннями, які суттєво впливають на метаболізм вітаміну D, 
у тому числі станами, що супроводжуються зниженим всмоктуванням (наприклад, коротка кишка, шунтування шлунка, 
запальне захворювання кишечнику), підвищеним катаболізмом / зниженою активністю (наприклад, деякі ліки) і посиленим 
виведенням нирками (наприклад, нефротичний синдром). Крім того, ця настанова не стосується осіб, які мають високий 
ризик переломів.
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Цукровий діабет 2 типу в дорослих
Уніфікований клінічний протокол  

первинної та спеціалізованої медичної допомоги

Поширеність цукрового діабету (ЦД) 2 типу протягом останніх десятиліть зросла 
в усіх регіонах світу. Очікується, що найближчими роками динаміка епідемії ЦД 
2 типу зазнає змін унаслідок зростання поширеності ожиріння, старіння населення 
та пандемії інфекційних захворювань, таких як коронавірусна хвороба (COVID-19). 
Основною метою цього протоколу є створення єдиної комплексної та ефективної 
системи надання медичної допомоги пацієнтам із ЦД 2 типу. Обґрунтування 
та положення побудовані на принципах доказової медицини з урахуванням сучасних 
міжнародних рекомендацій.

І. Паспортна частина

1.1. Діагноз: Цукровий діабет 2 типу.
1.2. Коди стану або захворювання. НК 025:2021 

«Класифікатор хвороб та споріднених проблем 
охорони здоров’я»: E11 Цукровий діабет 2 типу

1.3. Протокол призначений для: лікарів загальної 
практики –  сімейних лікарів, лікарів-ендокриноло-
гів, лікарів-терапевтів, інших медичних працівни-
ків, які надають медичну допомогу при ЦД 2 типу.

1.4. Мета протоколу: визначення комплексу 
заходів із профілактики, раннього і своєчасного 
виявлення, діагностики та лікування ЦД 2 типу 
в пацієнтів віком від 18 років, а також запобігання 
ускладненням захворювання та підвищення якості 
життя.

1.8. Коротка епідеміологічна інформація
За даними 10-го видання Атласу діабету 2021 

(IDF Diabetes Atlas 2021), кількість осіб із ЦД 
у світі зросла до 537 млн з них понад 90% –  із ЦД 
2 типу, що вказує на пандемічний характер його 
поширення.

Наслідки ЦД 2 типу є частими причинами ран-
ньої інвалідності та смерті хворих. Сьогодні при-
близно 80% випадків захворювання на ЦД 2 типу 
реєструють у країнах із низьким і середнім рівнем 
доходу. Прогнози свідчать про те, що в найближчі 
десятиліття в цих регіонах продовжуватиметься 
найбільше зростання частоти ЦД 2 типу.

Причини ЦД 2 типу комплексні і залежать від 
багатьох факторів ризику –  як немодифікова-
них (вік і генетика), так і модифікованих (спосіб 
життя).

Згідно з даними Global Burden of Disease (GBD), 
у 2019 р. стандартизована за віком глобальна по-
ширеність ЦД 2 типу становила приблизно 6,0% 
у чоловіків і 5,0% у жінок. Захворюваність на ЦД 

2 типу зростає з віком, хвороба найчастіше вини-
кає у віці від 55 до 59 років. Зі зростанням епідемії 
ожиріння очікують збільшення частоти ЦД 2 типу 
серед молодших вікових груп.

ІІ. Загальна частина

Цукровий діабет –  це група метаболічних за-
хворювань, що характеризується гіперглікемією, 
яка є наслідком порушення секреції інсуліну, дії 
інсуліну або обох цих чинників. Хронічна гіпер-
глікемія при ЦД супроводжується ураженням, 
дисфункцією або недостатністю різних органів 
і систем, зокрема очей, нирок, нервової системи, 
серця та кровоносних судин.

ЦД 2 типу –  це порушення вуглеводного об-
міну, спричинене переважною інсулінорезистент-
ністю та відносною інсуліновою недостатністю 
або з переважним порушенням секреції інсуліну 
з інсулінорезистентністю.

Особи з ЦД мають вищий ризик розвитку сер-
цево-судинних захворювань (ССЗ), ураження 
нервів, нирок і очей. Особливо високий ризик 
у людей із ЦД 2 типу, які мають надмірну масу 
тіла, курять або яким властива гіподинамія. Ри-
зик розвитку будь-яких ускладнень значно зни-
жується завдяки контролю та відповідній корек-
ції рівня глюкози в крові й артеріального тиску 
(АТ), а також дотриманню правил здорового 
харчування і виконанню регулярних фізичних 
навантажень.

Раннє виявлення та лікування ЦД 2 типу спри-
ятиме профілактиці прогресування захворювання 
та розвитку ускладнень. Лікар загальної практики –  
сімейний лікар проводить основні заходи щодо 
профілактики, виявлення, лікування (цукрозни-
жувальна терапія (ЦЗТ) окрім ін’єкційної) ЦД 
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2 типу та спостереження за хворими. За наявності 
показань до інсулінотерапії (ІТ), у разі тяжкого 
перебігу ЦД 2 типу, наявності ускладнень, пов’я-
заних із ЦД, розвитку ЦД у вагітних лікар загальної 
практики –  сімейний лікар проводить відповідне 
роз’яснення, а пацієнта, з метою поглибленого 
обстеження та корекції терапії, направляє до уста-
нов, що надають спеціалізовану медичну допомогу.

ІІІ. Основна частина

Первинна медична допомога
1) Профілактика

Положення протоколу. Заходи з первинної профі-
лактики ЦД 2 типу передбачають пропаганду здоро-
вого способу життя, виявлення та корекцію факторів 
ризику ЦД 2 типу, модифікацію способу життя тощо.

Обґрунтування. Доведено, що надлишкова маса 
тіла, недостатня фізична активність, куріння, 
зловживання алкоголем, підвищений рівень 
тригліцеридів і/або низький рівень холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), висо-
кий АТ та інші супутні захворювання сприяють 
розвитку ЦД 2 типу та є факторами ризику, які 
можна коригувати за допомогою модифікації спо-
собу життя та призначення відповідної терапії.

Постійний перегляд наявності факторів ризику 
серед прикріпленого населення сприяє вияв-
ленню пацієнтів, які потребують більшої уваги для 
досягнення позитивних результатів і профілак-
тики розвитку ЦД 2 типу, а також прогресування 
його ускладнень.

Обговорення з пацієнтом важливості усунення 
факторів ризику під час кожного візиту є основою 
успішної профілактики.

Необхідні дії
Обов’язкові
Проводити виявлення пацієнтів, які мають 

ризик розвитку ЦД, за допомогою тесту на ризик 
розвитку ЦД.

Проводити обстеження пацієнтів, у яких відсутні 
симптоми та які відповідають критеріям тестування 
на предіабет / ЦД 2 типу (див. розділ IV), з метою 
раннього виявлення ЦД 2 типу.

Рекомендувати заходи щодо зміни способу 
життя пацієнтам із будь-яким рівнем ризику роз-
витку ЦД 2 типу і/або з порушеною толерантністю 
до глюкози або порушеною глікемією натще.

Проводити лікування супутніх захворювань 
у всіх пацієнтів із ризиком розвитку ЦД 2 типу 
(синдром полікістозних яєчників (СПКЯ), ССЗ, 
порушення ліпідного обміну, ожиріння, артері-
альна гіпертензія (АГ) тощо).

Бажані
Проведення освітніх і профілактичних заходів 

серед населення щодо дотримання здорового спо-
собу життя та запобігання факторам ризику ЦД 
2 типу.

2) Діагностика
Положення протоколу. Діагностичні заходи 

спрямовані на раннє виявлення лікарем загальної 
практики –  сімейним лікарем ознак ЦД, оцінку 
загрозливих симптомів, сімейного анамнезу, про-
ведення лабораторних досліджень і направлення 
пацієнта до лікаря-ендокринолога для встанов-
лення діагнозу і призначення лікування.

Пацієнт зі вперше діагностованим ЦД 2 типу 
має бути обстежений щодо хронічних ускладнень 
ЦД і за наявності ознак нейропатії, ретинопатії, 
ССЗ, проблем, пов’язаних із нижніми кінцівками, 
нирками тощо скерований на консультацію до від-
повідного фахівця з метою уточнення діагнозу 
та корекції лікування.

Обґрунтування. Раннє виявлення ЦД 2 типу в па-
цієнтів без симптомів дає можливість своєчасно 
виявити захворювання, запобігти виникненню 
ускладнень або відстрочити їх. Правильне встанов-
лення діагнозу ЦД 2 типу та своєчасне лікування 
дає змогу усунути або зменшити симптоми захво-
рювання та відстрочити розвиток ускладнень.

ЦД можна діагностувати на основі визначення 
рівня глюкози в плазмі крові, критеріями є: рі-
вень глюкози в плазмі натще (ГПН), або рівень 
глюкози в плазмі через 2 год (2-год ГП) під час 
проведення перорального глюкозотолерантного 
тесту (ПГТТ), або рівень глікованого гемоглобіну 
(HbA

1c
).

Діагноз ЦД в осіб без симптомів не має бути 
встановлено на підставі одноразово визначеного 
підвищеного рівня глюкози в крові. У цьому ви-
падку необхідно повторне підтвердження рівня 
глюкози в діабетичному діапазоні або натще, або 
під час ПГТТ.

Необхідні дії
Обов’язкові
Збір анамнезу, звернути увагу на наявність сі-

мейного захворювання на ЦД.
Оцінка наявності загрозливих симптомів: 

спраги, полідипсії, поліурії, втрати маси тіла.
Проведення фізикального обстеження.
Направити осіб із симптомами ЦД або безсимп-

томних пацієнтів, які відповідають критеріям тес-
тування на предіабет /ЦД 2 типу, для проведення 
додаткових обстежень згідно з критеріями діагнос-
тики предіабету /ЦД 2 типу.
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Направити пацієнта на консультацію до ендо-
кринолога за підозри ЦД з метою встановлення 
діагнозу і визначення типу діабету.

3) Лікування
Положення протоколу. Мета лікування пацієнта 

з ЦД 2 типу – максимальне зниження сумарного 
ризику розвитку ускладнень ЦД 2 типу за рахунок 
досягнення і підтримання цільового рівня визна-
чених показників (див. розділ IV), а також моди-
фікація факторів ризику, ефективне лікування 
супутніх клінічних станів.

Лікування призначає лікар-ендокринолог після 
встановлення діагнозу ЦД 2 типу. Лікар загаль-
ної практики –  сімейний лікар здійснює спосте-
реження, контроль за виконанням призначень 
фахівців, інформування пацієнтів із ЦД 2 типу 
та їхніх сімей про розвиток, наслідки та лікування 
захворювання.

Необхідно надавати послідовну інформацію 
щодо їхнього стану особам із ризиком розвитку 
ЦД 2 типу, пацієнтам із діагностованим ЦД 2 типу 
і, за необхідності, особам, які здійснюють догляд 
за ними.

Обґрунтування. Доведено, що своєчасне при-
значення пацієнтам із ЦД 2 типу немедикамен-
тозної і медикаментозної терапії сповільнює 
прогресування захворювання, знижує ризик роз-
витку ускладнень і смертність. Надання послідов-
ної інформації особам із ризиком розвитку ЦД 
2 типу і пацієнтам із діагностованим ЦД 2 типу 
і, за необхідності, особам, які здійснюють догляд 
за ними, дає можливість зробити усвідомлений 
вибір і зменшити занепокоєння, заохочує дотри-
муватися рекомендацій щодо лікування і тим са-
мим сприяє поліпшенню результатів.

Необхідні дії
Обов’язкові
Розробити індивідуальний план медичної допо-

моги, який треба переглядати щороку або частіше, 
за необхідності, і корегувати відповідно до обста-
вин чи побажань пацієнта, з урахуванням клініч-
ної ситуації.

Надавати пацієнту інформацію про стан його 
здоров’я, рекомендації щодо немедикаментозного 
і медикаментозного лікування в доступній формі, 
навчати заходів із самоконтролю захворювання.

Встановити й погодити з пацієнтом цільові 
значення глікемії, що враховують ризик мікро- 
і макросудинних ускладнень; вік пацієнта; інтенсив-
ність лікування; ризик і наслідки гіпоглікемії.

Для пацієнтів, в яких ЦД 2 типу діагностовано 
вперше, забезпечити проходження принаймні 

одного навчального циклу щодо свого стану 
та його самоконтролю, можливих ускладнень, 
тактики поведінки у разі раптового погіршення 
перебігу тощо.

Оцінити спосіб життя пацієнта і призначити за-
ходи з його модифікації – корекцію харчування, 
надмірної маси тіла, регулювання фізичних наван-
тажень, боротьбу зі шкідливими звичками; за не-
обхідності направити пацієнта до відповідного 
фахівця (психолога, дієтолога тощо). Ведення 
пацієнтів із надлишковою масою тіла або ожирін-
ням здійснюють відповідно до чинних галузевих 
стандартів медичної допомоги при ожирінні.

Надавати рекомендації з модифікації способу 
життя пацієнтам із предіабетом і ЦД 2 типу щодо 
харчування, фізичної активності.

Для досягнення найкращого контролю глікемії 
та виключення частих або тяжких гіпо/гіперглі-
кемій призначають цукрознижувальні лікарські 
засоби (ЛЗ) та ІТ; необхідно регулярно прово-
дити оцінку ефективності фармакотерапії, у разі 
недосягнення цільового рівня глікемії упевни-
тись, що пацієнт виконує рекомендації щодо 
прийому призначених ЛЗ та за неефективності 
терапії направити пацієнта до закладу охорони 
здоров’я (ЗОЗ), що надає спеціалізовану медичну 
допомогу.

Під час планових і позапланових візитів потрібно 
визначати наявність і проводити оцінку хронічних 
ускладнень ЦД 2 типу, за необхідності направляти 
пацієнта до відповідного фахівця.

Пацієнт із ЦД 2 типу має бути направлений 
до ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допо-
могу, в разі:

•	 якщо цільового рівня HbA
1c

 не досягнуто 
протягом 6 міс після початку лікування;

•	 необхідності призначення ін’єкційної тера-
пії (АТ, агоністів рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду-1 [арГПП-1]);

•	 значного зменшення маси тіла на тлі терапії; 
•	 вагітності; 
•	 розвитку гострих станів, зумовлених ЦД 

2 типу;
•	 виявлення ознак ускладнень ЦД з метою 

уточнення діагнозу та корекції лікування;
•	 прогресування хронічних ускладнень ЦД 

2 типу і супутніх захворювань;
•	 виявлення нез’ясованих розбіжностей між 

рівнем HbA
1c

 та іншими показниками глікемії.
Надання екстреної медичної допомоги за не-

відкладних станів здійснюють відповідно до галу-
зевих стандартів медичної допомоги при веденні 
дорослих пацієнтів із ЦД 1 типу.
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Бажані
Забезпечити періодичне проходження навчаль-

них циклів із питань удосконалення самоконт-
ролю свого стану, надання інформаційних мате-
ріалів (друкованих, аудіо, відео, в електронному 
вигляді тощо) та здійснювати подальшу підтримку 
пацієнта.

Направити пацієнта зі вперше виявленим ЦД 
2 типу до консультаційно-діагностичного кабі-
нету психологічної допомоги людям із ЦД 2 типу 
(Школи діабету) для проведення групових навчань 
самоконтролю захворювання.

Надавати пацієнтам інформацію про діа-
бетичні асоціації, сприяти залученню пацієн-
тів із ЦД 2 типу, які мають досвід ефективного 
контролю захворювання, до участі в роботі місце-
вої групи спеціалістів із надання спеціалізованої 
допомоги іншим пацієнтам.

4) Подальше спостереження
Положення протоколу. Спостереження за па-

цієнтом із ЦД 2 типу лікар загальної практики –  
сімейний лікар здійснює відповідно до плану, 
узгодженого з пацієнтом.

Під час планових і позапланових візитів прово-
дять клінічне, лабораторне та інструментальне об-
стеження пацієнтів із ЦД 2 типу з метою раннього 
виявлення хронічних ускладнень і призначення 
відповідного лікування.

Пацієнтам із ЦД 2 типу та супутніми захворю-
ваннями надають відповідну медичну допомогу 
згідно з чинними галузевими стандартами у сфері 
охорони здоров’я.

Обґрунтування. Проведення регулярного об-
стеження сприяє ранньому виявленню усклад-
нень і вибору оптимальної тактики лікування 
ЦД 2 типу, профілактики та лікування його 
ускладнень.

Регулярний перегляд ключових показників 
сприяє виявленню пацієнтів, які потребують 
медичних утручань для досягнення позитивних 
результатів лікування, профілактики розвитку 
і зупинення прогресування ускладнень ЦД 2 типу.

ЦД 2 типу асоціюється з підвищеним ризи-
ком розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), 
зокрема інфаркту міокарда та серцевої недо-
статності (СН), цереброваскулярних порушень, 
тому необхідно приділяти особливу увагу про-
філактиці ССЗ.

Для виявлення ушкодження нирок у пацієн-
тів із ЦД 2 типу на ранніх стадіях, коли лікування 
може бути успішним, рекомендовано визначати 
співвідношення альбуміну до креатиніну (САК) 

в сечі та розрахункову швидкість клубочкової 
фільтрації (рШКФ).

Існують достовірні докази того, що регулярні 
обстеження з метою раннього виявлення та по-
дальшої терапії діабетичного ураження очей (рети-
нопатії) є важливими для поліпшення результатів 
лікування і прогнозу в пацієнтів, оскільки початок 
розвитку ретинопатії може не супроводжуватися 
явними симптомами.

Доведено, що регулярні обстеження з метою 
раннього виявлення та терапії діабетичного ура-
ження нервової системи та нижніх кінцівок (ді-
абетичної стопи) є важливими для збільшення 
тривалості та поліпшення якості життя пацієнтів, 
зменшення частоти інвалідизації.

Нейропатичний біль може набувати різних 
форм, часто це занепокоєння, іноді депресії, 
особливо якщо симптоми переважно прояв-
ляються вночі і порушують сон. Існує багато 
проявів аутономної нейропатії як ускладнення 
тривалої гіперглікемії. До них належать гастро-
парез, ентеропатія (пронос, нетримання калу), 
еректильна дисфункція, порушення з боку се-
чового міхура, ортостатична гіпотензія, аурику-
лотемпоральний синдром та інші гіпергідрозні 
розлади, сухі ноги і безпричинний набряк щи-
колотки.

Необхідно забезпечити пацієнтам із ЦД 2 типу 
проведення рекомендованих щеплень відповідно 
до Календаря профілактичних щеплень. Запобі-
гання інфекціям у такий спосіб не лише безпо-
середньо слугує профілактикою захворюваності, 
а й зменшує кількість госпіталізацій, що може 
додатково знизити ризик зараження такими ін-
фекціями, як COVID-19.

Необхідні дії
Обов’язкові
Сприяти виконанню пацієнтом призначень від-

повідно до погодженого плану лікування.
Проводити моніторинг показників обов’язко-

вих діагностичних процедур.
Під час планових оглядів пацієнта проводити 

оцінку ускладнень ЦД 2 типу:
•	 виявляти діабетичну нейропатію;
•	 проводити обстеження очного дна з обов’яз-

ковим розширенням зіниці з метод скринінгу 
на діабетичну ретинопатію;

•	 терміново направити пацієнта до ліка-
ря-офтальмолога в разі раптової втрати зору, по-
червоніння райдужки, преретинальної кровотечі 
в сітківку або склоподібне тіло;

•	 оцінювати стан нижніх кінцівок шляхом пе-
ревірки пульсації артерій;
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•	 оцінювати cерцево-судинний ризик.
За результатами огляду, за потреби, направити 

до відповідних фахівців до ЗОЗ, що надає спеціа-
лізовану медичну допомогу.

Забезпечити пацієнтам із ЦД 2 типу проведення 
рекомендованих щеплень відповідно до Кален-
даря профілактичних щеплень в Україні, затвер-
дженого МОЗ України.

Навчання самоконтролю рівня глюкози в крові 
проводити з усіма пацієнтами, особливу увагу 
приділяють:

•	 пацієнтам із високим ризиком гіпоглікемії, при 
гострих (у тому числі інфекційних) захворюваннях, 
зміні терапії, характеру харчування (релігійний піст 
тощо), під час вагітності, пацієнтам із недостатнім 
глікемічним контролем (рівень HbA

1c
 >7%);

•	 пацієнтам із ЦД 2 типу, які отримують інсулін 
та пройшли навчання щодо корекції його дози;

•	 навчанню пацієнтів правилам безпеки під 
час виробничої діяльності, у тому числі керування 
транспортними засобами;

•	 тим, хто застосовує пероральну ЦЗТ, щоб 
мати дані про гіпоглікемію;

•	 спостереженню за змінами під час інтерку-
рентних захворювань.

Щороку оцінювати:
•	 обсяг знань пацієнта із самостійного моніто-

рингу ЦД 2 типу;
•	 зміни способу життя та побажання пацієнтів 

(наприклад, характер харчування, фізичну актив-
ність і куріння);

•	 психологічний стан;
•	 план індивідуальної допомоги.

2. Спеціалізована медична допомога
1) Діагностика

Положення протоколу. Діагноз ЦД 2 типу вста-
новлюють на основі визначення рівня глюкози 
в плазмі крові відповідно до критеріїв, зазначе-
них у розділі IV. Відповідно до критеріїв про-
водять і диференційну діагностику ЦД різних 
типів.

Обґрунтування. Раннє виявлення ЦД 2 типу до-
помагає своєчасно усунути або зменшити симп-
томи захворювання, запобігти виникненню пізніх 
ускладнень або відстрочити їх. Правильне встанов-
лення діагнозу ЦД 2 типу та своєчасне лікування 
дає можливість усунути або зменшити симптоми 
захворювання та відстрочити розвиток ускладнень.

Необхідні дії
Обов’язкові
Зібрати анамнез, звернути увагу на наявність 

сімейного захворювання на ЦД.

Оцінити наявність загрозливих симптомів: 
спраги, полідипсії, поліурії, втрати маси тіла.

Провести фізикальне обстеження.
Призначити лабораторні обстеження, перелік 

яких наведено в пункті 1 розділу IV.
Діагностика гестаційного ЦД (ГЦД) здійсню-

ється відповідно до пункту 1 розділу IV.
Провести диференційну діагностику ЦД 1 і 2 ти-

пів відповідно до критеріїв, наведених в УКПМД 
«Цукровий діабет 1 типу в дорослих».

2) Лікування
Положення протоколу. Мета лікування пацієнта 

з ЦД 2 типу – максимальне зниження сумарного 
ризику розвитку ускладнень ЦД 2 типу за раху-
нок досягнення та підтримання цільового рівня 
визначених показників, модифікації факторів 
ризику, ефективного лікування супутніх клініч-
них станів.

Обґрунтування. Існують докази, що своєчасне 
призначення немедикаментозної і медикаментоз-
ної терапії в пацієнтів із ЦД 2 типу сповільнює 
прогресування захворювання, знижує ризик роз-
витку ускладнень і смертність. Надання послідов-
ної інформації пацієнтам із ризиком розвитку ЦД 
2 типу і пацієнтам із діагностованим ЦД 2 типу 
і, за необхідності, особам, які здійснюють догляд 
за ними, дає можливість робити усвідомлений 
вибір, що сприяє зменшенню занепокоєння і за-
охочує дотримуватися рекомендацій із лікування, 
тим самим поліпшуючи результати.

Необхідні дії
Обов’язкові
Розробити індивідуальний план медичної до-

помоги, який потрібно переглядати щороку або 
частіше, за необхідності, і корегувати відповідно 
до обставин чи побажань пацієнта, з урахуванням 
клінічної ситуації.

Надавати пацієнту інформацію про стан його 
здоров’я, рекомендації щодо немедикаментоз-
ного і медикаментозного лікування в доступній 
формі, навчити заходам із самоконтролю захво-
рювання.

Встановити й погодити з пацієнтом цільові 
значення глікемії, що враховують ризик мікро- 
і макросудинних ускладнень; вік пацієнта; інтен-
сивність лікування; ризик і наслідки гіпоглікемії.

Оцінити спосіб життя пацієнта і призначити за-
ходи з його модифікації – корекцію харчування, 
надмірної маси тіла, регулювання фізичних наван-
тажень, боротьбу зі шкідливими звичками; за не-
обхідності направити пацієнта до відповідного 
фахівця (психолога, дієтолога та ін.).
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Для досягнення найкращого контролю глі-
кемії та уникнення частих або тяжких гіпо/гі-
перглікемій призначають ЦЗТ і ІТ; необхідно 
регулярно проводити оцінку ефективності 
фармакотерапії, у разі недосягнення цільового 
рівня глікемії упевнитись, що пацієнт виконує 
рекомендації щодо прийому призначених ЛЗ 
та за неефективності терапії направити паці-
єнта до ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну 
допомогу.

Під час планових і позапланових візитів лікар 
має визначити наявність хронічних ускладнень 
ЦД 2 типу і оцінити їх, за необхідності направити 
пацієнта до відповідного фахівця.

Пацієнтам із ЦД 2 типу та супутніми захворю-
ваннями надають відповідну медичну допомогу 
згідно з чинними галузевими стандартами у сфері 
охорони здоров’я.

Ведення пацієнток із ГЦД здійснюють відпо-
відно до пункту 2 розділу IV.

Надання екстреної медичної допомоги при не-
відкладних станах здійснюють відповідно до га-
лузевих стандартів у сфері охорони здоров’я з ве-
дення дорослих пацієнтів із ЦД 1 типу.

Бажані
Забезпечити періодичне проходження навчаль-

них циклів із питань удосконалення самоконтр-
олю свого стану, надання інформаційних мате-
ріалів (друкованих, аудіо, відео, в електронному 
вигляді тощо) та здійснювати подальшу підтримку 
пацієнта.

Направити пацієнта зі вперше виявленим ЦД 
2 типу до консультаційно-діагностичного кабі-
нету психологічної допомоги людям із ЦД 2 типу 
(Школи діабету) для проведення групових навчань 
самоконтролю захворювання.

Надавати інформацію пацієнтам про діабетичні 
асоціації, сприяти залученню пацієнтів із ЦД 
2 типу, які мають досвід ефективного самоконт-
ролю захворювання, до участі в роботі місцевої 
групи спеціалістів із надання спеціалізованої до-
помоги іншим пацієнтам.

IV. Опис етапів медичної допомоги

1. Діагностика
Класичними симптомами діабету є спрага, по-

лідипсія (підвищене споживання води), поліурія 
(збільшення діурезу) і зміна маси тіла. Водночас 
пацієнти з ЦД 2 типу часто не мають жодних скарг. 
ЦД 2 типу визначається як прогресуюча втрата 
адекватної секреції інсуліну β-клітинами, часто 
на тлі інсулінорезистентності.

Скринінг і тестування на предіабет і ЦД 
2 типу в дорослих без симптомів

Предіабет –  це стан, при якому рівні глюкози 
крові не відповідають критеріям діабету, але надто 
високі, щоб вважати їх нормальними. У пацієнта 
діагностують предіабет у разі порушення глікемії 
натще, і/або порушення толерантності до глю-
кози, і/або показників рівня НbA

1с
 5,7-6,4% (па-

нель 1). Предіабет потрібно розглядати як під-
вищений ризик розвитку ЦД і ССЗ. Предіабет 
асоціюється з ожирінням (особливо абдоміналь-
ним, або вісцеральним), дисліпідемією з високим 
рівнем тригліцеридів і/або низьким рівнем холес-
терину ЛПВЩ і АГ.

Панель 1
Критерії предіабету

ГПН –  5,6-6,9 ммоль/л
АБО
2-год ГП при ПГТТ з 75 г глюкози –  7,8-

11,0 ммоль/л
АБО
Рівень HbA1c –  5,7-6,4%

Доцільність обстеження на предіабет / ЦД 
2 типу треба розглянути в осіб, у яких відсутні 
симптоми, але показники відповідають певним 
критеріям (панель 2).

Панель 2
Критерії доцільності обстеження на ЦД 
і предіабет у дорослих за відсутності 
симптомів
1. Доцільність обстеження необхідно розглядати 
в дорослих із надмірною вагою або ожирінням (ІМТ 
≥25 кг/м2 або ≥23 кг/м2 у представників азіатської 
раси), які мають один або декілька з таких факторів 
ризику:
• наявність родичів першого ступеня з ЦД;
•  раса / етнічна приналежність із високим ризиком 

захворювання (наприклад, афроамериканці, ла-
тиноамериканці, азіати);

• історія ССЗ;
• АГ (≥130/80 мм рт. ст. чи прийом антигіпертен-
зивних препаратів);
• рівень холестерину ЛПВЩ <0,90 ммоль/л і/або 
рівень тригліцеридів >2,82 ммоль/л;
• жінки із СПКЯ;
• фізично неактивні особи;
•  інші клінічні стани, асоційовані з інсулінорезис-

тентністю (наприклад, тяжке ожиріння, чорний 
акантоз).

2. У пацієнтів із предіабетом (рівень НbA1c ≥5,7%, 
порушенням глікемії натще чи порушенням толе-
рантності до вуглеводів) обстеження треба прово-
дити щороку.
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3. Жінки, в яких був діагностований ГЦД, мають 
проходити обстеження кожні 3 роки протягом 
усього життя.
4. Для всіх інших пацієнтів обстеження потрібно 
розпочинати у віці 35 років.
5. Якщо результати нормальні, обстеження повто-
рюють з інтервалом мінімум 3 роки з урахуванням 
можливості його зменшення в разі погіршення фак-
торів ризику.
6. У пацієнтів із ВІЛ-інфекцією.

Для обстеження на предіабет і ЦД 2 типу одна-
ково підходять визначення ГПН, 2-год ГП після 
навантаження 75 г глюкози під час ПТТГ та рівня 
НbA

1с
.

У пацієнтів із предіабетом і ЦД 2 типу потрібно 
виявляти та усувати фактори ризику ССЗ.

Критерії діагностики ЦД (панель 3):
NB! Для діагнозу ЦД не можна використовувати 

як вимірювальний прилад портативні глюкометри 
і тест-смужки.

Панель 3
Критерії діагностики ЦД
ГПН ≥126 мг/дл (7,0 ммоль/л). Голодування визна-
чають як відсутність споживання калорій принаймні 
впродовж 8 год (за відсутності однозначної гіперглі-
кемії для встановлення діагнозу потрібне відхилення 
від норми двох результатів тесту з тієї самої проби 
або з двох окремих досліджуваних зразків).
АБО 
2-год ПГ ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л) під час ПГТТ. 
Тест потрібно проводити з глюкозним навантажен-
ням у вигляді еквіваленту 75 г безводної глюкози, 
розчиненої у воді 
АБО 
Рівень НbA1c ≥6,5% (48 ммоль/моль) 
АБО 
У пацієнта з класичними симптомами гіперглікемії 
або гіперглікемічного кризу випадкова концентра-
ція глюкози в плазмі ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л).

У дорослих осіб без традиційних факто-
рів ризику ЦД 2 типу, з нетиповим перебігом  
і/або молодшого віку необхідно розглянути 
можливість визначення діабетичних аутоанти-
тіл: до декарбоксилази глутамінової кислоти 65 
(GAD); до тирозинфосфатази острівцевого анти-
гену 2 (ІА-2); до інсуліну (ІAA); до β-клітинного 
специфічного цинкового транспортера 8 (ZnT8), 
щоб виключити діагноз ЦД 1 типу, зокрема ла-
тентного аутоімунного діабету дорослих (LADA), 
якому притаманні ознаки ЦД 2 типу. Також по-
трібно виключити інші специфічні типи діабету, 
зокрема панкреатогенний, моногенний (MODY), 

посттрансплантаційний, пов’язаний із муковісци-
дозом та ін. Найпоширенішим серед них є панкре-
атогенний діабет (або діабет типу 3c), відмінною 
рисою якого є одночасна екзокринна недостат-
ність підшлункової залози (згідно з результатами 
дослідження моноклональної фекальної еластази 
1 або прямої функції), патологічні зміни при візуа-
лізаційних методах дослідження підшлункової за-
лози (ендоскопічне УЗД, МРТ, КТ) та відсутність 
аутоімунітету, пов’язаного із ЦД 1 типу.

Скринінг і діагностика ГЦД
ГЦД несе ризик для матері, плода та новона-

родженого.
Тест на недіагностований предіабет і діабет про-

водять під час першого пренатального відвідування 
пацієнтів із факторами ризику за допомогою стан-
дартних діагностичних критеріїв (панель 4).

Дослідження на ГЦД проводять на 24-28-му тиж 
вагітності в жінок, в яких раніше не було виявлено 
ЦД.

У жінок із ГЦД проводять тест на предіабет або 
діабет на 4-12-му тиж після пологів за допомогою 
ПТТГ із 75 г глюкози та використовують відпо-
відні клінічні діагностичні критерії для невагітних.

Жінки з ГЦД в анамнезі мають протягом усього 
життя проходити скринінг на ЦД або предіабет 
принаймні кожні 3 роки.

Панель 4
Діагностика ГЦД може бути виконана 
за допомогою будь‑якої з двох стратегій:
• Однокрокова стратегія
Виконайте ПТТГ із 75 г глюкози з вимірюванням 
рівня ГПН через 1 та 2 год у жінок на 24-28-му тиж 
вагітності, яким раніше не було діагностовано ЦД.
ПТТГ треба проводити вранці після нічного голоду-
вання щонайменше впродовж 8 год.
Діагноз ГЦД встановлюють, якщо:

ГПН ≥92 мг/дл (5,1 ммоль/л); АБО
рівень глюкози через 1 год: ≥180 мг/дл 
(10,0 ммоль/л); АБО
рівень глюкози через 2 год: ≥153 мг/дл 
(8,5 ммоль/л). 

• Двокрокова стратегія
Крок 1. Виконайте тест із навантаженням 50 г 
глюкози (не натще) з визначенням рівня глюкози 
в плазмі крові через 1 год, у жінок на 24-28-му тиж 
вагітності, яким раніше не було діагностовано ЦД.
Якщо рівень глюкози в плазмі крові через 1 год 
після навантаження становить ≥130, 135 або 
140 мг/дл (7,2; 7,5 або 7,8 ммоль/л відповідно), 
виконайте ПТТГ зі 100 г глюкози.
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Крок 2: ПТТГ зі 100 г глюкози потрібно виконувати 
натще. Діагноз ГЦД встановлюють за наявності при-
наймні двох (у разі перевищення показника достат-
ньо одного критерію) із чотирьох критеріїв (критерії 
Карпентера-Кустана):

ГПН ≥95 мг/дл (5,3 ммоль/л);
рівень глюкози через 1 год ≥180 мг/дл 
(10,0 ммоль/л);
рівень глюкози через 2 год ≥155 мг/дл 
(8,6 ммоль/л);
рівень глюкози через 3 год ≥140 мг/дл 
(7,8 ммоль/л).

2. Лікування
Цілі терапії, які необхідно досягти при 
лікуванні ЦД 2 типу

Панель 5
Цілі терапії, які необхідно досягти при ліку‑
ванні ЦД 2 типу
Рівень HbA1c –  <7,0% (53 ммоль/моль)*#

ГПН –  80-130 мг/дл* (4,4-7,2 ммоль/л)
Пік рівня глюкози в плазмі після їди† –  <180 мг/дл* 
(10,0 ммоль/л)
Час у цільовому діапазоні >70% –  цільовий показ-
ник 70-180 мг/дл (3,9-10,0 ммоль/л) 
Час нижче цільового діапазону <5% –  <70 мг/дл 
(3,9 ммоль/л) <4%; 
<54 мг/дл (3,0 ммоль/л) <1%
Примітки. * –  більш-менш суворі цілі глікемії можуть 
бути прийнятними для окремих пацієнтів. Цілі мають бути 
індивідуалізовані на основі тривалості діабету, віку / очікуваної 
тривалості життя, супутніх захворювань, відомих ССЗ або 
поширених мікросудинних ускладнень, неусвідомлення 
гіпоглікемії та індивідуальних міркувань пацієнта; † –  рівень 
глюкози після їди може бути цільовим, якщо цільовий рівень 
HbA1c досягти не вдається, незважаючи на досягнення цільових 
рівнів ГПН. Вимірювання рівня глюкози після їди треба проводити 
через 1-2 год після початку прийому їжі, як правило, пікового 
рівня в пацієнтів із ЦД.

Особливості призначення фармакотерапії 
при ЦД 2 типу
Пероральна цукрознижувальна терапія

При виборі індивідуального цільового рівня 
HbA

1c
 передусім потрібно враховувати: вік паці-

єнта; очікувану тривалість життя; наявність тяж-
ких ускладнень; ризик розвитку тяжкої гіпоглі-
кемії.

Пацієнтоорієнтований підхід при виборі препа-
ратів для медикаментозної терапії враховує наяв-
ність супутніх захворювань (атеросклеротичні ССЗ, 
АСССЗ; СН; хронічна хвороба нирок, ХХН), ризик 
гіпоглікемії, вплив на масу тіла, ризик побічних 
ефектів і користь для пацієнта.

Метформін. Завдяки ефективному зни-
женню рівня HbA

1c
, мінімальному ризику гіпо-

глікемії при застосуванні як у монотерапії так 

і в комбінації з іншими препаратами, відсутно-
сті впливу намасу тіла з моожливістю помірної 
втрати ваги, зниженню серцево- судинного ри-
зику, безпеці метформін традиційно рекомендо-
ваний як ЦЗТ першого ряду для лікування ЦД 
2 типу. Оскільки метформін пов’язаний із дефі-
цитом вітаміну В

12
, доцільність періодичного-

визначення рівня цього вітаміну необхідно роз-
глядати в пацієнтів, які приймають метформін, 
особливо в тих, хто страждає на анемію або пе-
риферичну нейропатію.

Інгібітори натрійзалежного котранспортера 
глюкози 2 типу (іНЗКТГ‑2) –  це пероральні препа-
рати, які знижують рівень глюкози в плазмі шля-
хом посилення екскреції глюкози із сечею. Вони 
мають середню або високу гіпоглікемічну ефек-
тивність із нижчою ефективністю при нижчій роз-
рахунковій ШКФ. Дослідження серцево-ниркових 
наслідків продемонстрували їхню ефективність 
у зниженні ризику серйозних серцево- судинних 
подій, серцево-судинної смерті, інфаркту міо-
карда, смертності від усіх причин госпіталізації 
з приводу СН, поліпшення ниркових наслідків 
в осіб із ЦД 2 типу зі встановленим/високим ри-
зиком ССЗ.

Агоністи рецепторів ГПП‑1 посилюють глюко-
зозалежну секрецію інсуліну та пригнічують се-
крецію глюкагону, уповільнюють спорожнення 
шлунка, запобігають підвищенню глікемії після 
прийому їжі та знижують апетит, споживання 
енергії та масу тіла. Окрім нормалізації рівня 
HbA

1c
 специфічні арГПП-1 також були схвалені 

для зниження ризику складних серйозних серце-
во-судинних подій у дорослих із ЦД 2 типу з наяв-
ними ССЗ або кількома факторами ризику ССЗ. 
При призначенні пацієнтам з ожирінням дають 
можливість очікувати додатковий ефект у вигляді 
зниження маси тіла.

Інгібітори дипептидилпептидази 4 (іДПП‑4) 
пригнічують ферментативну інактивацію ен-
догенногогормону інкретину, що призводить 
до глюкозозалежного вивільнення інсуліну 
та зниження секреції глюкагону. Вивляють по-
мірну цукрознижувальну дію і не впливають 
на масу тіла, добре переносяться з мінімальним 
ризиком гіпоглікемії.

Препарати сульфонілсечовини характеризу-
ються високою цукрознижувальною ефектив-
ністю. Однак через глюкозонезалежну стимуля-
цію секреції інсуліну асоціюються з підвищеним 
ризиком гіпоглікемії, збільшенням ваги та змен-
шенням функції бета-клітин. Із застереженням 
ці препарати призначають пацієнтам із ССЗ, 
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Карнітин –  амінокислота, що сприяє виробленню енергії та метаболізму жирних кислот. Універсальна рекомендація, яка 
є в усіх міжнародних гайдлайнах із менеджменту цукрового діабету (ЦД) і показана всім без винятку особам, які страждають 
на діабет, –  це корекція способу життя. L-карнітин може відігравати важливу роль, забезпечуючи додаткову енергію для 
впровадження здорових змін. Він підтримує обмін речовин, сприяючи ефективнішому використанню жирів для проду-
кування енергії, що може підвищити витривалість, а також полегшити виконання фізичних вправ. Окрім того L-карнітин 
здатен допомогти в подоланні метаболічної адаптації, яка часто виникає під час спроб схуднення або зміни способу життя. 

З іншого боку, при ЦД левокарнітин може поліпшувати чутливість до інсуліну, пом’якшувати невропатичний біль, підви-
щувати швидкість нервової провідності. Він також є перспективним засобом для лікування ускладнень, пов’язаних із діабетом. 
Роль карнітину в поліпшенні функції судин у пацієнтів із діабетом і серцево-судинними захворюваннями підкреслює його 
потенціал у лікуванні метаболічного синдрому.

Дослідження ефективності левокарнітину в пацієнтів із ЦД
На базі відділу діабетології ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» (м. Київ) 

проведено пряме відкрите дослідження з оцінки використання левокарнітину (препарат Карнівіт® Екстра виробництва фар-
мацевтичної компанії «Юрія-Фарм») у пацієнтів із ЦД. Обстежено 30 осіб (17 чоловіків, 13 жінок) віком від 21 до 67 років. 
Дванадцять учасників мали діагноз ЦД 1 типу; 18 –  ЦД 2 типу. Тривалість ЦД –  від 2 до 43 років. Усі учасники дослідження 
отримували медикаментозне лікування основного захворювання згідно з протоколами лікування ЦД і коморбідної патології, 
також їм були надані відповідні рекомендації стосовно модифікації способу життя (дієта, фізична активність).

Усім пацієнтам проводили стандартне фізикальне обстеження з визначенням антропометричних (маса тіла, розрахунок індексу 
маси тіла –  ІМТ), а також додаткових (окружність талії, стегон, розрахунок їх співвідношення) параметрів, вимірюванням офісного 
систолічного і діастолічного артеріального тиску (САТ і ДАТ), рівня глюкози натще і постпрандіального рівня, рівнів глікованого 
гемоглобіну (HbA

1c
), загального холестерину, показників ліпідного профілю, печінкових маркерів (АЛТ, АСТ), опитуванням 

щодо якості життя за опитувальниками, що відображали стан загального здоров’я, фізичної активності, психоемоційного стану.
Усі учасники групи отримували левокарнітин –  препарат Карнівіт® Екстра (розчин левокарнітину по 1000 мг у флаконах 

для внутрішньом’язових та внутрішньовенних ін’єкцій) упродовж 10-14 днів. Після завершення спостереження всі показники 
виміряли знову. На тлі застосування препарату Карнівіт® Екстра 23 учасники групи спостерігали зниження маси тіла (від 1 
до 5 кг) і зміну ІМТ (див. рисунок). Також знизилися показники як САТ, так і ДАТ в усіх 30 осіб.

При оцінці вуглеводного обміну значного зменшення рівня HbA
1c

 виявлено не було, що є прогнозованим з огляду на не-
значну тривалість спостереження. Показовими є зміни рівнів трансаміназ на тлі застосування левокарнітину, які були майже 
в усіх включених у групу пацієнтів.

Зміни, виявлені згідно з контрольними аналізами, демонструють, що препарат може чинити вплив на показники вуг-
леводного та ліпідного обміну, сприяти зниженню маси тіла, знижувати рівні АТ. Отримані дані збігаються з тенденціями 
та результатами згаданих метааналізів.

Вагомими у хворих цієї групи є також загальне самопочуття та психоемоційний стан, крім того, фізична активність часто 
знижується при серцево-судинних захворюваннях, ожирінні та ЦД. Завдяки оцінці показників якості життя можна зрозуміти 
потенційний позитивний вплив левокарнітину і на ці сфери: отримано вищі бали в оцінці загального самопочуття, якості 
життя та позитивного психічного настрою. Фізична активність учасників також зросла, імовірно, завдяки поліпшенню 
загального самопочуття і зниженню стомлюваності в більшості пацієнтів.

Інформація про препарат

Ефекти застосування левокарнітину в пацієнтів із цукровим діабетом
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Рис. Зміни маси тіла після застосування препарату 
Карнівіт® Екстра в складі комплексного лікування  

та на тлі модифікації способу життя

Висновки
В осіб із ЦД 1 та 2 типу після додаткового при-

значення до основної терапії препарату Карнівіт® 
Екстра в дозі 5 мл внутрішньом’язово або внутріш-
ньовенно протягом 10-14 днів спостерігали пози-
тивні зміни показників жирового та вуглеводного 
обмінів, загальної маси тіла, рівнів АТ.

Окрім об’єктивних змін у показниках метаболіч-
ного обміну після комбінованої терапії спостерігали 
поліпшення якості життя та збільшення фізичної ак-
тивності, що особливо важливо для пацієнтів із ЦД, 
метаболічно-асоційованою стеатозною хворобою 
печінки, надмірною масою тіла та/або ожирінням.

Отже, L-карнітин можна розглядати як ефективний 
додаток до програм корекції способу життя, рекомендо-
ваних при ЦД. Він сприяє не лише підтриманню фізичної 
витривалості, а й стабільному метаболізму, що є ключовим 
фактором успішного дотримання здорового способу життя

За матеріалами статті  Л.К. Соколової, Ю.Б. Бельчіної «Результати дослідження з оцінки використання левокарнітину в осіб із цукровим діабетом під час 
корекції способу життя», Медична газета «Здоров’я України 21 сторіччя» № 19 (580), 2024 р.
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когнітивними порушеннями, схильністю до гі-
поглікемічних реакцій. Потрібно проінформу-
вати пацієнта, що при використанні стимулято-
рів секреції інсуліну, особливо в разі порушення 
функції нирок, можливий розвиток гіпоглікемії.

Тіазолідиндіони підвищують чутливість до ін-
суліну і мають високу цукрознижувальну ефек-
тивність. Водночас не рекомендується починати 
і не продовжувати прийом тіазолідиндіонів осо-
бам із СН або тим, хто має високий ризик пере-
ломів.

Ін’єкційна терапія. У багатьох пацієнтів досяг-
нення і підтримання індивідуальних цілей конт-
ролю глікемії часто потребує інтенсифікації ЦЗТ, 
яку не треба відкладати. Спільне прийняття рі-
шень є важливим у дискусіях щодо інтенсифікації 
лікування. Для швидшого досягнення глікемічних 
цілей у пацієнтів із рівнем HbA

1с
 на 1,5-2,0% вище 

індивідуального цільового використовують ініці-
альну комбіновану терапію. Додавання до терапії 
ін’єкційних ЛЗ із високою цукрознижувальною 
активністю і органопротекторними властивостями 
допомагає оптимізувати терапію шляхом відміни 
ЛЗ, здатних підвищувати ризик гіпоглікемії. Ін-
тенсифікація лікування відображає адаптацію ре-
жиму ЦЗТ до індивідуалізованих цілей лікування.

Обґрунтування інсулінотерапії
Питання про призначення ІТ вирішує лікар-ен-

докринолог. Лікар загальної практики –  сімейний 
лікар за наявності показань до ІТ проводить роз’яс-
нення, направляє до лікаря-ендокринолога. Загаль-
ноприйнятою практикою є початок ІТ в пацієнтів 
із рівнем глікемії ≥16,7 ммоль/л, або рівнем HbA

1с
 

>10%, або із симптомами гіперглікемії (поліурія або 
полідипсія), або з ознаками катаболізму (втрата маси 
тіла, гіпертригліцеридемія, кетоз тощо). Інтенсифі-
кація ін’єкційної терапії при ЦД 2 типу здійснюється 
за алгоритмом, наведеним на рисунку.

Показання до ІТ:
•	 Недосягнення індивідуальних цілей глікеміч-

ного контролю (рівень НbА
1с

 >7%) за допомогою 
комбінованої терапії і використанням максимально 
можливих і переносимих цукрознижувальних ЛЗ.

•	 Уперше встановлений ЦД 2 типу за наявності 
вираженої клінічної симптоматики (рівень НbА

1с
 

>9%).
•	 Кетоацидоз, діабетична кетоацидотична, гі-

перосмолярна і лактацидотична кома.
•	 Панкреатектомія.
•	 Вагітність, пологи, лактація.
•	 За наявності протипоказань до застосування 

і непереносимості інших цукрознижувальних ЛЗ.

•	 Нейропатія з вираженим больовим синдро-
мом і кахексією.

•	 Облітеруючий атеросклероз судин нижніх 
кінцівок, наявність трофічних виразок, гангрени.

•	 Хірургічні втручання (зокрема, у разі недо-
сягнення цільових значень глікемії та при великих 
оперативних втручаннях).

•	 Інфекційні захворювання.
•	 Судинні катастрофи (інфаркт, інсульт).
•	 Тяжкі дистрофічні і гострі запальні ураження 

шкіри, загострення хронічних захворювань, що 
супроводжуються декомпенсацією вуглеводного 
обміну.

•	 Хронічна ниркова (рШКФ <30 мл/хв/м2) 
і печінкова недостатність.

•	 Швидке прогресування хронічних ускладнень.
В останніх п’яти випадках можливий тимчасо‑

вий перехід на ІТ.

Загальні рекомендації з початку, оптимізації 
та інтенсифікації ІТ при ЦД 2 типу

Необхідно обговорити з пацієнтом потенційну 
користь і ризики ІТ, коли контроль глікемії за-
лишається або стає неадекватним (рівень HbA

1c
 

≥7,5%, як узгоджено з пацієнтом) на тлі прийому 
інших цукрознижувальних ЛЗ.

Старт ІТ відбувається за згодою пацієнта.
Перед початком ІТ або під час переходу до ба-

зально-болюсного режиму пацієнта потрібно на-
правити на програму навчання та підтримання 
самоконтролю ЦД.

Важливою для оптимізації контролю рівня глю-
кози та безпеки використання інсуліну є організа-
ція правильного розуміння техніки ін’єкцій інсу-
ліну пацієнтом і/або особою, що здійснює догляд.

Розгляньте можливість здійснення безперерв-
ного моніторингу глікемії в пацієнтів із ЦД 2 типу, 
які застосовують інсулін.

Розпочинати потрібно з призначення базального 
інсуліну перед сном або двічі на добу за необхідно-
сті та своєчасно збільшувати дозу, титруючи до до-
сягнення індивідуального цільового рівня глікемії 
натще.

Після початку терапії базальним інсуліном 
рекомендовано продовжувати прийом цукро-
знижувальних ЛЗ з органопротекторними власти-
востями та метформін.

Аналоги інсуліну швидкої дії рекомендовано ви-
користовувати в таких клінічних випадках: за наяв-
ності нічної чи пізньої гіпоглікемії між прийомами 
їжі; у тих, у кого вони допомагають досягти цільового 
рівня глюкози в крові без перекусів між основними 
прийомами їжі, і це є необхідним або бажаним.
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Для досягнення індивідуальних цілей лікування зокрема посилюйте поведінкові втручання (контроль маси тіла 
та фізична активність) і використовуйте поточні програми з навчання самоконтролю ЦД та підтримки

Якщо для зниження рівня HbA1c
1 потрібна ін’єкційна терапія

Якщо рівень HbA1c вище цільового

Якщо рівень HbA1c вище цільового Якщо рівень HbA1c вище цільового

•  Якщо рівень HbA1с вище цільового за відсутності призначення арГПП-1 або ГІП/арГПП-1, розгляньте доцільність 
призначення препаратів цих класів у вільній або фіксованій комбінації з інсуліном.

• Якщо рівень HbA1с залишається вище цільового:

Розгляньте арГПП‑1 або ГІП/арГПП‑1 у більшості випадків до призначення інсуліну2

Початок: Розпочніть з відповідної початкової дози обраного засобу (різна в межах класу)
Титрування: титрувати до підтримувальної дози (різна в межах класу)

Додайте базальний інсулін3

Вибір базального інсуліну має ґрунтуватися на індивідуальних міркуваннях, з урахуванням вартості.
Розгляньте можливість призначення глюкагону при виникненні гіпоглікемії

Додайте аналог базального інсуліну або інсулін НПХ перед сном4

Початкова доза: почніть з 10 Од/добу АБО 0,1-0,2 Од/кг/добу
Титрування:
• Встановіть цільове значення рівня ГПН (див. Розділ 4.2 «Лікування»).
•  Виберіть доказовий алгоритм титрування (наприклад, збільшення на 2 Од кожні 3 дні до досягнення цільового рівня 

ГПН без гіпоглікемії).
• У разі гіпоглікемії –  визначте причину; якщо чіткої причини немає –  зменште дозу на 10-20%

Оцініть адекватність дози базального інсуліну
Враховуйте клінічні ознаки для оцінки надмірної інсулінізації (саме базальним інсуліном) та потреби в додатковій терапії 

(наприклад, базальна доза >0,5 Од/кг/добу, висока різниця між показниками глікемії перед сном/зранку і/або після/
перед прийомами їжі, гіпоглікемія (усвідомлена чи неусвідомлена), висока варіабельність)

Додати прандіальний інсулін5

Зазвичай одна доза з найбільшим прийомом їжі або з прий-
омом їжі з найбільшим відхиленням рівня глюкози в плазмі; 
прандіальний інсулін можна дозувати індивідуально або 
змішувати з інсуліном НПХ, якщо потрібно
Початкова доза:
• 4 Од/добу або 10% дози базального інсуліну
• Якщо рівень HbA1с <8%, розгляньте можливість зниження 
базальної дози на 4 Од/добу або на 10% базальної дози
Титрування:
• Збільште дозу на 1-2 Од або 10-15% двічі на тиждень
• У разі гіпоглікемії визначте причину; якщо чіткої причини 
немає, зменште відповідну дозу на 10-20%

Якщо застосовується інсулін НПХ перед сном, 
розгляньте можливість переходу на режим 

уведення інсуліну НПХ двічі на добу
Перехід за індивідуальними потребами та поточним 
контролем глікемії. Нижче описаний один із можливих 
підходів
Початкова доза:
Загальна доза перед сном = 80% поточної дози 
інсуліну НПХ перед сном
• 2/3 вводити вранці
• 1/3 вводити перед сном
Титрування:
Відповідно до індивідуальних потреб

Додавайте ін’єкції 
прандіального інсуліну 

покроково (тобто дві, 
потім три додаткові ін’єкції)

Перехід до повного 
базально‑болюсного 

режиму (тобто базальний 
інсулін плюс прандіальний 

інсулін під час кожного 
прийому їжі)

Розгляньте режим самостійного змішування або 
розділеного введення інсуліну

Можна коректувати окремо інсулін НПХ та інсуліни короткої/
швидкої дії

Початкова доза:
Загальна доза інсуліну НПХ = 80% поточної дози НПХ
• 2/3 вводити перед сніданком
• 1/3 вводити перед вечерею
• додайте 4 Од інсуліну короткої/швидкої дії до кожної 
ін’єкції або 10% від зменшеної дози інсуліну НПХ
титрування: Титруйте кожен компонент схеми 
відповідно до індивідуальних потреб

Розгляньте режим премікс 
інсуліну двічі на добу

Початкова доза:
Зазвичай одиниця на одиницю 
при тій самій загальній дозі 
інсуліну, але може бути потрібне 
корегування з урахуванням 
індивідуальних потреб
титрування:
Титруйте відповідно 
до індивідуальних потреб

Якщо вже отримує 
арГПП-1, або 
ГІП/арГПП-1, 
або ці засоби 

не підходять, АБО 
інсуліну віддають 

перевагу

Рис. Алгоритм інтенсифікації ін’єкційної терапії ЦД 2 типу
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Базове постачання інсуліну (у тому числі ніч-
ного) має забезпечуватися шляхом використання 
ізофан-інсуліну (НПХ) або аналогів інсуліну три-
валої дії.

Аналоги інсуліну тривалої дії, у тому числі, ре-
комендовано використовувати в таких випадках: 
нічна гіпоглікемія є проблемою на інсуліні (НПХ); 
вранішня гіперглікемія на інсуліні (НПХ) усклад-
нює контроль денного рівняглюкози в крові.

При рівні HbA
1с

 >9,0% розглянути можливість 
застосування людського премікс інсуліну двічі 
на добу, як варіант –  1 раз на добу.

Розглянути можливість застосування премікс ана-
лога інсуліну пацієнтам, які віддають перевагу вве-
денню інсуліну безпосередньо перед їдою, з частими 
епізодами розвитку симптомів гіпоглікемії, у яких 
спостерігають післяпрандіальну гіперглікемію.

Здійснювати спостереження за пацієнтом, який 
використовує базальний інсулін (інсулін НПХ або 
аналог інсуліну пролонгованої дії), щодо необхід-
ності призначення інсуліну короткої дії (пранді-
ального) перед їдою (або премікс інсуліну).

Здійснювати спостереження за пацієнтом, який 
використовує премікс інсулін 1-2 рази на добу, 
щодо необхідності призначення ін’єкцій інсу-
ліну короткої дії (прандіального) перед їдою або 
зміни режиму харчування та призначення ін’єкції 
базального інсуліну (інсулін НПХ або аналог інсу-
ліну пролонгованої дії), якщо контроль глюкози 
в крові залишається недостатнім.

Починаючи комбіновану ін’єкційну терапію, 
треба продовжувати прийом метформіну, тоді 
як застосування похідних сульфонілсечовини 
та іДПП-4 припиняють.

У пацієнтів із субоптимальним контролем глі-
кемії, особливо в тих, хто потребує великих доз 
інсуліну, додаткове застосування тіазолідиндіону 
або іНЗКТГ-2 може сприяти поліпшенню конт-
ролю глікемії та зменшенню потреби в інсуліні, 
хоча перед початком такого лікування необхідно 
враховувати і потенційні побічні ефекти цих ЛЗ.

Підбір дози інсуліну проводять на підставі ре-
зультатів самоконтролю глікемії і рівня HbA

1с
.

У пацієнтів похилого віку із ЦД 2 типу внаслідок 
зниження здатності до самоконтролю може виник-
нути необхідність спрощення складних режимів ІТ.

Оскільки на тлі ІТ глюкозотоксичність зникає, 
часто можливе спрощення режиму і/або перехід 
на неінсулінові препарати.

Базальний інсулін
Базальний інсулін є найбільш зручним стартом 

ІТ і може бути доданий до метформіну та інших 

неінсулінових ін’єкційних препаратів (арГПП-1). 
Основний ефект базального інсуліну полягає 
в пригніченні продукуванні глюкози в печінці 
і запобіганні гіперглікемії протягом ночі і між 
прийомами їжі.

Початкова добова доза базального інсуліну 
може визначатися з урахуванням маси тіла (0,1-
0,2 Од/кг/добу або 10 Од/добу) та вираженості 
гіперглікемії з подальшим індивідуальним титру-
ванням дози протягом днів або тижнів, за потреби.

Контроль рівня глікемії натще може бути до-
сягнутий за допомогою людського інсуліну НПХ 
або аналога інсуліну тривалої дії. Аналоги інсуліну 
більш тривалої дії (гларгін 300 Од/мл і деглюдек 
100 Од/мл) характеризуються нижчим ризиком 
розвитку гіпоглікемії порівняно з гларгіном 
100 Од/мл при застосуванні в комбінації з перо-
ральними цукрознижувальними ЛЗ.

Необхідно пам’ятати про потенціал надмірної 
базалізації, на що вказує добова доза базального 
інсуліну >0,5 Од/кг, збільшення частоти безсимп-
томних або симптоматичних гіпоглікемій і висока 
добова варіабельність глікемії. Ознаки надмірної 
базалізації мають спонукати до перегляду режиму 
ІТ з метою його індивідуалізації.

Прандіальний інсулін
Інтенсифікація ІТ може бути здійснена шляхом 

додавання ін’єкцій прандіального інсуліну до ба-
зального. Якщо пацієнт не отримує арГПП-1, пе-
ред призначенням прандіального інсуліну треба 
розглянути можливість призначення ін’єкційного 
арГПП-1 для вирішення питання контролю після-
прандіальної глікемії та мінімізації ризиків розвитку 
гіпоглікемії та збільшення маси тіла, пов’язаних з ІТ.

Початкова доза прандіального інсуліну стано-
вить 4 Од, або 10% від дози базального інсуліну 
під час найбільшого прийому їжі або прийому 
їжі з найбільшою кількістю вуглеводів. У по-
дальшому режим ІТ може бути інтенсифікова-
ний залежно від індивідуальних потреб шляхом 
поетапного додавання ін’єкцій прандіального 
інсуліну перед іншими прийомами їжі.

Комбінована терапія арГПП‑1 і базальний 
інсулін

Для пацієнтів із ЦД 2 типу і встановленою АС-
ССЗ або факторами високого ризику АСССЗ, СН 
або ХХН рекомендовані арГПП-1 незалежно від 
рівня HbA

1с
, використання метформіну та з ура-

хуванням специфічних для пацієнта факторів. 
Для пацієнтів без встановленого АСССЗ, фак-
торів високого ризику АСССЗ, СН або ХХН при 
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виборі цукрознижувальних ЛЗ керуються ефек-
тивністю ЛЗ для підтримання індивідуальних 
цілей глікемічного контролю і контролю маси 
тіла, уникнення побічних ефектів (особливо гі-
поглікемії та збільшення маси тіла), вартості/до-
ступності та індивідуальних переваг. Тому мож-
ливість використання арГПП-1 треба розглянути 
до початку ІТ.

Якщо до використання арГПП-1 у пацієнта є 
показання до призначення інсуліну, необхідно 
розглянути початково призначення комбінації 
інсуліну й арГПП-1. У деяких пацієнтів із ЦД 
2 типу складні режими ІТ можуть бути спрощені 
за допомогою комбінованої арГПП-1-ІТ.

Гестаційний ЦД
ГЦД визначають як будь-який ступінь непере-

носимості глюкози, який був уперше визначений 
під час вагітності, незалежно від вираженості гі-
перглікемії. Тривала епідемія ожиріння та діабету 
призвела до збільшення частоти ЦД 2 типу в жінок 
репродуктивного віку зі збільшенням кількості ва-
гітних із недіагностованим ЦД 2 типу на ранніх 
термінах вагітності. Через кількість вагітних жі-
нок із недіагностованим ЦД 2 типу доцільно об-
стежувати жінок із факторами ризику ЦД 2 типу 
(панель 2) під час їх первинного пренатального 
візиту, використовуючи стандартні діагностичні 
критерії (панель 3).

ГЦД часто вказує на основну дисфункцію 
β-клітин, що призводить до помітно підви-
щеного ризику подальшого розвитку в матері 
після пологів діабету, як правило, але не завжди 
2 типу.

Жінкам, яким діагностовано ГЦД, потрібно 
протягом усього життя проходити скринінг 
на предіабет, щоб своєчасно розпочати заходи 
для зменшення ризику розвитку діабету, при 
діабеті 2 типу –  почати лікування якомога ра-
ніше.

У жінок із ГЦД в анамнезі, в яких виявлено пре-
діабет, потрібно здійснювати інтенсивні втручання 
щодо способу життя і/або призначати метформін 
для профілактики діабету.

Зміни способу життя може бути достатньог 
для лікування жінок із ГЦД; за необхідності 
потрібно додавати інсулін для досягнення глі-
кемічних цілей.

Для лікування гіперглікемії при ГЦД найкра-
щим препаратом є інсулін; метформін і глібурид 
не можна застосовувати як засоби першої лінії, 
оскільки обидва здатні долати трансплацентарний 
бар’єр.

При застосуванні метформіну для лікування 
СПКЯ та індукції овуляції його прийом треба 
припинити до кінця першого триместру вагіт-
ності.

Метаболічна хірургія
Хірургічні процедури для лікування ожиріння, 

які часто називають баріатричною хірургією, хі-
рургією зниження маси тіла або метаболічною 
хірургією, сприяють значній і тривалій втраті 
маси тіла і поліпшенню перебігу ЦД 2 типу. 
Доведено, що метаболічна хірургія забезпечує 
кращий контроль глікемії та знижує ризик ССЗ 
у пацієнтів із ЦД 2 типу та ожирінням порівняно 
з нехірургічним лікуванням. На додаток до по-
ліпшення глікемії метаболічна хірургія знижує 
частоту мікросудинних захворювань, підвищує 
якість життя, знижує ризик раку і покращує 
фактори ризику ССЗ і довгострокових серцево- 
судинних подій.

Метаболічна хірургія рекомендована для ліку-
вання діабету 2 типу в пацієнтів з ІМТ ≥40 кг/м2 
(ІМТ ≥37,5 кг/м2 для представників азіатської раси) 
та в дорослих з ІМТ 35,0-39,9 кг/м2 (32,5-37,4 кг/м2 
для представників азіатської раси), які не досягли 
стійкої втрати маси тіла, і поліпшення перебігу 
супутніх захворювань (у тому числі гіперглікемії) 
за допомогою нехірургічних методів.

Метаболічні хірургічні втручання треба про-
водити в ЗОЗ, які мають досвід у лікуванні ожи-
ріння, діабету та шлунково-кишкових операцій.

Пацієнтів, яким планують провести метабо-
лічне хірургічне втручання, необхідно прокон-
сультувати у психолога, за необхідності –  у пси-
хіатра, обговорити також соціальні обставини, які 
можуть вплинути на результати операції.

Пацієнтам, які перенесли метаболічну опера-
цію, потрібно надавати тривалу медичну і соці-
альну підтримку, проводити регулярний моніто-
ринг харчування та метаболічного стану.

Серйозні ускладнення виникають у 2-6% паці-
єнтів, яким проводять метаболічну хірургію. Не-
значні ускладнення та необхідність повторного 
оперативного втручання виникають у 15% випад-
ків. Крім післяопераційного періоду довгостро-
ковими ризиками є дефіцит вітамінів і мінералів, 
анемія, остеопороз, демпінг-синдром і тяжка гі-
поглікемія.

3. Хронічні ускладнення ЦД 2 типу
1) Серцево‑судинні захворювання

Пацієнтам із ЦД 2 типу і супутніми ССЗ на-
дається відповідна медична допомога згідно 
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з чинними галузевими стандартами у сфері охо-
рони здоров’я.

Особливості ЦЗТ при ЦД 2 типу в осіб із ССЗ
•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу, які мають АСССЗ 

або встановлену хворобу нирок, рекомендований 
іНЗКТГ-2 або арГПП-1 як частина комплексного 
зниження ризику ССЗ і/або цукрознижувальних 
схем.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленим 
 АСССЗ, множинними факторами ризику АСССЗ 
або діабетичним захворюванням нирок рекомен-
дується іНЗКТГ-2 для зниження ризику серйоз-
них несприятливих серцево-судинних подій і/або 
госпіталізація із СН.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленим 
АСССЗ або кількома факторами ризику АСССЗ 
рекомендується арГПП-1 для зниження ризику 
серйозних несприятливих серцево- судинних 
подій.

•	 У пацієнтів із ЦД 2 типу та встановленим 
АСССЗ або кількома факторами ризику АСССЗ 
комбінована терапія іНЗКТГ-2 й арГПП-1 ре-
комендована для додаткового зниження ризику 
несприятливих серцево-судинних і ниркових 
подій.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленою 
СН зі збереженою або зниженою фракцією ви-
киду рекомендується іНЗКТГ-2 для зниження 
ризику прогресування СН та серцево- судинної 
смерті.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу та встановленою СН 
зі збереженою або зниженою фракцією викиду 
рекомендується іНЗКТГ-2 для поліпшення симп-
томів, фізичних обмежень та якості життя.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу та ХХН з альбумі-
нурією, які отримують максимально переносимі 
дози інгібіторів АПФ або блокаторів рецепторів 
ангіотензину (БРА), рекомендується додавання 
фінеренону для поліпшення серцево-судинних 
наслідків і зниження ризику прогресування ХХН.

•	 Пацієнтам із ЦД 2 типу зі стабільною СН 
можна продовжувати прийом метформіну для 
зниження рівня глюкози, якщо рШКФ залиша-
ється >30 мл/хв/1,73 м2, але треба уникати його 
застосування в нестабільних або госпіталізованих 
осіб із СН.

2) Хронічна хвороба нирок
ХХН –  це тривале прогресуюче погіршення 

функції нирок, яке визначається стійким (про-
тягом щонайменше 3 міс) зниженням рШКФ 
<60 мл/хв/1,73 м2 і/або альбумінурією (співвід-
ношення альбумін/креатинін, САК ≥30 мг/г).

Рекомендації щодо виявлення. Пацієнтам 
зі встановленим діагнозом ЦД 2 типу під час 
кожного щорічного огляду необхідно визначати 
концентрації альбуміну та креатиніну сечі для 
розрахунку САК, а також рШКФ (обчислюють 
за креатинінемією за допомогою формули CKD-
EPI; у сумнівних випадках розглянути можли-
вість визначення рШКФ за рівнем цистатину) 
та проводити їх оцінку. Якщо отримано підви-
щені показники (за відсутності протеїнурії / 
інфекцій сечовивідних шляхів) тест потрібно 
повторювати під час кожного відвідування або 
принаймні кожні 3-4 міс; результат вважають 
підтвердженим, якщо наступний результат САК 
(з понад двох) також виходить за межі норми. 
Інші захворювання нирок необхідно запідозрити 
за відсутності прогресивної ретинопатії, якщо 
АТ особливо високий, протеїнурія розвивається 
раптово, при значній гематурії, систематичному 
поганому самопочутті. Треба обговорити з паці-
єнтом важливість виявлення підвищеного рівня 
екскреції альбуміну.

ХХН при ЦД 2 типу класифікують залежно від 
причини, ступеня зниження рШКФ (G1-5) та аль-
бумінурії (А1-А3; табл. 1).

Стадії 1-2 ХХН визначають за даними висо-
кої альбумінурії з рШКФ ≥60 мл/хв/1,73 м2, тоді 
як стадії 3-5 ХХН –  за дедалі нижчими показни-
ками рШКФ.

У разі підтвердження діагнозу САК, креатинін, 
рШКФ потрібно визначати 1-4 рази на рік (за не-
обхідності –  частіше) залежно від стадії захворю-
вання.

Ускладнення ХХН зазвичай стають поширеними 
при зниженні ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 (стадія ІІІ 
ХХН або вище) та з прогресуваннмя ХХН (табл. 2).

3) Ураження органів зору
Діабетична ретинопатія є специфічним мі-

кросудинним ускладненням ЦД 2 типу і найчас-
тішою причиною нових випадків сліпоти в до-
рослих осіб у країнах із високим рівнем доходу. 
Глаукома, катаракта та інші порушення зору спо-
стерігають у більш ранньому віці, і частіше –  у па-
цієнтів із ЦД.

Окрім тривалості ЦД до факторів, що підви-
щують ризик ретинопатії або пов’язані з нею, 
належать хронічна гіперглікемія, нефропатія, АГ 
та дисліпідемія. Вагітність може спричинити про-
гресування цього хронічного ускладнення.

Проявами діабетичної ретинопатії є мікроа-
невризми, інтраретинальний крововилив, ек-
судати, макулярний набряк, макулярна ішемія, 
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Таблиця 1. Класифікація ХХН  
залежно від ризиків її прогресування

ХХН класифікують на підставі: 
• причини (C) 
• ШКФ (G) 
• альбумінурії (А)

Діапазони альбумінурії

А1 А2 А3 

норма або 
помірне 

зростання

помірне 
зростання

сильне 
зростання

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30‑299 мг/г 
3‑299 мг/ммоль

≥300 мг/г 
≥30 мг/ммоль

ШКФ категорія 
(мг/хв/1,73 м2) G1 Від нормального 

до високого ≥90 1 якщо ХХН Лікування 
1 

Направити* 
2

Опис 
і діапазон G2 Середнє зниження 60-89 1 якщо ХХН Лікування 

1
Направити* 

2

G3а Від середнього 
до помірного зниження 45-59 Лікування 

1
Лікування

2
Направити 

3 

G3в Від помірного 
до сильного зниження 30-44 Лікування 

2
Лікування 

3
Направити 

3

G4 Сильне зниження 15-29 Направити * 
3

Направити * 
3

Направити 
4+

G5 Ниркова недостатність <15 Направити 
4+

Направити 
4+

Направити 
4+

Примітки. Ризик прогресування ХНН, частота візитів і направлення до нефролога відповідно до ШКФ та альбумінурії.  
Сітка ШКФ та альбумінурії відображає ризик прогресування, захворюваності та смертності, від найкращого до гіршого  
(від світлого до темного). Цифри в клітинках відповідають частоті відвідувань (кількість разів на рік). «Направити» означає, 
що рекомендована консультація нефролога. 
* –  направлення клініцисти можуть узгодити відповідно до клінічного маршруту пацієнта для конкретного ЗОЗ.

Таблиця 2. Ускладнення ХХН

Ускладнення Медичне й лабораторне обстеження

Підвищений АТ –  
>130/80 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 рівень кальцію, фосфору, паратгормону, холекальциферолу

Оцінка підвищеного АТ та гіперволемії має здійснюватися під час кожного клінічного контакту.
Лабораторне обстеження загалом показане:
• кожні 6-12 міс при ХХН ІІІ стадії
• кожні 3-5 міс при ХХН IV стадії
• кожні 1-3 міс для ХХН V стадії або за показаннями для оцінки симптомів або змін у терапії
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неоваскуляризація, крововилив у склоподібне 
тіло та тракційне відшарування сітківки. Захво-
рювання може розвиватися асимптомно до пізньої 
стадії захворювання.

Рекомендації щодо виявлення діабетичної ретино-
патії. Усі пацієнти з ЦД мають щороку проходити 
розширене офтальмологічне обстеження. Якщо 
захворювання прогресує або загрожує зору, об-
стеження потрібно проводити частіше. Вагітним 
із ЦД потрібно проходити обстеження кожен три-
местр. Симптоми погіршення зору (наприклад, 
розмитість зору) є показанням для направлення 
до офтальмолога.

Діагностичні обстеження. Дослідження очного 
дна –  Кольорова фотографія очного дна –  Флюо‑
ресцентна ангіографія –  Оптична когерентна то‑
мографія. Основним методом діагностики є дослі-
дження очного дна. Кольорове фотографування 
очного дна допомагає визначити ступінь ретино-
патії. Флюоресцентну ангіографію застосовують 
для визначення ступеня ретинопатії, розробки 
плану лікування та моніторингу результатів те-
рапії. Оптична когерентна томографія також ко-
рисна для оцінки тяжкості макулярного набряку 
та ефективності лікування.

Необхідно негайно направляти до офтальмо-
лога пацієнтів із будь-яким ступенем макулярного 
набряку, тяжкою непроліферативною ретинопа-
тією або будь-якою проліферативною ретино-
патією. Рекомендації щодо лікування: контроль 
рівня глюкози в крові, контроль АТ. При макуляр-
ному набряку і/або проліферативній діабетичній 
ретинопатії застосовують інтравітреальні ін’єкції 
блокаторів росту новоутворених судин (Vascular 
Endothelial Growth Factor) або анти-VEGF, фо-
кальну лазерну фотокоагуляцію і/або вітректомію. 
У разі високого ризику ускладнень при непролі-
феративній ретинопатії використовують лазерну 
фотокоагуляцію, при проліферативній ретинопатії 
застосовують препарати анти-VEGF, проводять 
панретинальну лазерну фотокоагуляцію та, за не-
обхідності, вітректомію.

4) Нейропатія
Діабетичні нейропатії –  це різнорідна група 

розладів із широким спектром клінічних про-
явів.

Серед уражень периферичної нервової системи 
найчастіше трапляється діабетична полінейропа-
тія (ДПН), набагато рідше –  мононейропатія, 
радикулопатія, аміотрофія. Несвоєчасна діагнос-
тика ДПН разом із відсутністю профілактичного 
догляду за ногами підвищує ризик травмування 

через зниження чутливості з небезпекою розвитку 
синдрому діабетичної стопи. ДПН часто супрово-
джується вираженим невропатичним болем, що 
обмежує рухливість, негативно позначається 
на якості життя, сприяє депресії та соціальній де-
задаптації пацієнтів.

Діабетична автономна нейропатія (ДАН) 
проявляється симптомами ураження з боку вну-
трішніх органів. Частіше трапляються кардіо-
васкулярна (або автономна нейропатія серця), 
гастроінтестинальна та урогенітальна форми 
захворювання.

Рекомендації щодо виявлення. ДПН. Усі паці-
єнти з ЦД 2 типу мають пройти обстеження щодо 
ДПН на момент встановлення діагнозу і щонай-
менше 1 раз на рік після цього. Оцінка дистальної 
симетричної полінейропатії охоплює ретельний 
анамнез і дослідження тактильної (з викорис-
танням монофіламенту) або больової чутливо-
сті, а також вібраційної чутливості (за допомогою 
камертона 128 Гц). У діагностично складних ви-
падках рекомендується проведення електроней-
роміографії.

В усіх пацієнтів із ЦД і ДПН потрібно вра-
ховувати інші можливі причини нейропатії, 
наприклад токсини (алкоголь), нейротоксичні 
препарати (хіміотерапія), дефіцит вітаміну В12, 
гіпотиреоз, захворювання нирок, злоякісні но-
воутворення (множинна мієлома, бронхогенна 
карцинома), інфекції (ВІЛ), хронічну запальну 
демієлінізуючу нейропатію, спадкові нейропатії 
та васкуліт. Крім того, клінічна картина інших 
захворювань може супроводжуватися виник-
ненням больового синдрому в нижніх кінцівках 
(артрози, венозна недостатність, радикулопатії 
тощо).

Усім пацієнтам із ЦД 2 типу і трофічними ви-
разками стоп необхідно провести оцінку вираз-
кових дефектів для виявлення нейропатичних 
ран. Необхідно пам’ятати, що перенесені раніше 
травми, оперативні втручання на нижніх кінців-
ках, гостре порушення мозкового кровообігу, що 
супроводжуються різним ступенем ураження 
нервової провідності в нижніх кінцівках, мо-
жуть призводити до однобічної зміни чутливо-
сті. Треба дотримуватися загальних принципів 
лікування будь-яких нейропатичних виразок 
у пацієнтів із ЦД.

ДАН. Симптоми та ознаки ДАН необхідно 
ретельно виявляти під час збору анамнезу та фі-
зичного обстеження. Основними клінічними 
проявами є: порушення усвідомлення гіпогліке-
мії; тахікардія спокою; ортостатична гіпотензія; 
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гастропарез; закрепи або діарея; нетримання калу; 
еректильна дисфункція; нейрогенний сечовий мі-
хур і судомоторна дисфункція (порушення тер-
морегуляції) з підвищеним або зниженим пото-
виділенням.

У разі наявності в пацієнта тахікардії, ла-
більного АТ, ортостатичної гіпотонії провести 
додаткове обстеження щодо діабетичної кар-
діоваскулярної автономної нейропатії. Розгля-
нути діагноз гастропарезу в пацієнтів із лабіль-
ною глікемією, здуттям живота або блюванням 
і можливий розвиток ентеропатії в пацієнтів 
із нез’ясованою, особливо нічною, діареєю. 
Обстежити пацієнта з нез’ясованою проблемою 
випорожнення сечового міхура на предмет ав-
тономної цистопатії. За необхідності направити 
пацієнта до суміжних фахівців (кардіолога, га-
строентеролога, уролога).

Рекомендації щодо лікування. ДПН. Специфіч-
ного лікування основного ушкодження нерва, 
окрім покращення контролю глікемії, наразі 
не існує. Дотримання глікемічних цілей терапії 
може помірно уповільнити прогресування ДПН 
при ЦД 2 типу, але не зменшує втрату нейронів. 
Необхідним є усунення чинників ризику, зокрема 
відмова від уживання алкоголю. Пацієнти з втра-
тою чутливості мають щодня оглядати стопи 
з метою виявлення травмувань. Лікування хро-
нічного больового синдрому здійснюють згідно 
з відповідними галузевими стандартами у сфері 
охорони здоров’я.

ДАН. В основі патогенетичного лікування ДАН 
лежить максимальне дотримання глікемічних ці-
лей під час терапії ЦД. Ураження різних органів 
і систем потребують відповідного лікування згідно 
з чинними галузевими стандартами у сфері охо-
рони здоров’я.

При ортостатичній гіпотонії більшість пацієнтів 
потребують як нефармакологічних (забезпечення 
адекватного прийому солі, уникнення прийому 
ліків, що посилюють гіпотонію, використання 
компресійного одягу), так і фармакологічних за-
ходів. Потрібно заохочувати пацієнтів до фізичної 
активності.

Лікування діабетичного гастропарезу перед-
бачає дотримання режиму харчування з час-
тими прийомами дрібних порцій гомогенної їжі 
з низьким умістом клітковини й жиру. Доцільно 
розглянути відміну препаратів із несприятливим 
впливом на перистальтику шлунково-кишкового 
тракту, зокрема опіоїдів, антихолінергічних за-
собів, трициклічних антидепресантів, арГПП-1 
та, можливо, іДПП-4. За тяжкого гастропарезу 

можливе призначення метоклопраміду, домпери-
дону на короткий період через можливі побічні 
ефекти, а також електричної стимуляції шлунка.

Лікування еректильної дисфункції має почина-
тись із корекції способу життя в комбінації з ме-
дикаментозними методами.

Як і при лікуванні ДПН, втручання при ДАН 
мають симптоматичний характер, проте можуть 
поліпшити якість життя пацієнта.

5) Діабетична стопа
Виявлення проблем, пов’язаних із діабетичною 

стопою
Структуроване спостереження за стопами про-

водять з інтервалом в 1 рік.
Під час огляду стопу досліджують: стан шкіри; 

форму і деформацію стоп; взуття; порушення 
больової і тактильної чутливості; кровопоста-
чання.

Для виявлення погіршення сенсорної функції 
нерва, достатнього для істотного підвищення ри-
зику утворення виразок на ногах, використову-
ють монофіламент 10 г і нетравматичний шпиль-
ковий укол.

На основі висновку обстеження стоп ризик фор-
мування виразок на ногах поділяють на:

•	 низький (нормальне відчуття 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 виразка в анамнезі).

У пацієнтів із підвищеним або високим ризиком 
ускладнення з боку стоп потрібно:

•	 оцінити інші фактори ризику, у тому числі 
деформацію, куріння і контроль рівня глюкози 
в крові;

•	 організувати/посилити спеціальні на-
вчальні заходи з догляду за стопами і додатко-
вий огляд;

•	 розглянути питання щодо спеціального 
взуття, у тому числі устілок та ортез, якщо є де-
формація, мозолі або виразки в анамнезі.

Для пацієнтів із виразками стоп:
•	 Направити до фахівців із лікування діабетич-

ної стопи впродовж 1-2 днів, якщо немає явної 
інфекції виразки або навколишньої тканини, або 
негайно, якщо така інфекція є.

•	 Призначити антибіотики, якщо є будь-які 
ознаки інфікування виразки або навколишніх 
тканин, і продовжувати приймати їх у довго-
строковій перспективі, якщо інфекція повто-
рюється.
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•	 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) для людей із невропатичними виразками 
стопи.

•	 Не використовувати в рутинному веденні 
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 на-
слідків погано лікованих виразок стопи в осіб 
із рецидивними виразками або ампутацією 
в анамнезі.

•	 Здійснювати часте спостереження за проце-
сом загоєння виразки (від щодня до щомісяця) 
відповідно до потреб.

•	 Якщо виявлено захворювання периферичних 
судин, звернутися для ранньої оцінки до спеціалі-
зованої команди судинних хірургів.

•	 Пацієнтів із підозрюваною або діагносто-
ваною остеоартропатією Шарко треба негайно 
направити до мультидисциплінарної команди 
з лікування діабетичної стопи.

4. Медична допомога  
при лактатацидемічній комі

У пацієнтів із ЦД 2 типу внаслідок дефіциту 
інсуліну та накопичення у крові великої кілько-
сті молочної кислоти може розвиватися тяжкий 
ацидоз, аж довтрати свідомості. Основні заходи 
з лікування цього стану передбачають:

1. Усунення гіповолемії, гіпотензії, корекція 
порушень мікроциркуляції, анемії, гіпоксії.

2. Корекцію ацидозу шляхом внутріш-
ньовенного крапельного введення натрію 

гідрокарбонату: пацієнтам із тяжкою ацидемією 
(рН <7,1 і рівень бікарбонатів сироватки крові 
≤6 ммоль/л); при менш тяжкому ацидозі (рН від 
7,1 до 7,2) у пацієнтів, які також мають тяжке го-
стре ушкодження нирок (тобто підвищення рівня 
креатиніну в сироватці крові вдвічі або більше чи 
олігурія). Гідрокарбонатна терапія в таких паці-
єнтів може запобігти необхідності діалізу і поліп-
шити виживаність. Натрію гідрокарбонат треба 
вводити внутрішньовенно болюсно в дозі від 1 
до 2 ммоль/кг маси тіла (2-4 мл/кг 4% розчину). 
Рівень електролітів (може знизитися концентра-
ція йонізованого калію в сироватці крові) та рН 
крові необхідно вимірювати через 30-60 хв, а вве-
дення натрію гідрокарбонату можна повторити, 
якщо тяжкий лактоацидоз (рН <7,1) зберігається.

3. Через невисокі рівні глікемії ІТ проводять 
малими дозами (1-2 Од/год) внутрішньовенно 
крапельно в поєднанні з інфузією 5% глюкози. 
Корекцію дози проводять за загальними прави-
лами лікування пацієнтів у коматозних станах 
із щогодинним визначенням рівня глікемії.

4. Діаліз може бути ефективним при лікуванні 
рефрактерного, а також метформінасоційованого 
лактоацидозу.

Затверджено наказом МОЗ України 24 липня 
2024 року № 1300.

Дата наступного перегляду: 2029 рік.

Текст подано у скороченні.

Текст адаптовано та уніфіковано відповідно до стандартів 
Тематичного випуску Медичної газети «Здоров’я 

України».

Повний текст за посиланням: https://www.dec.gov.ua/
wp-content/uploads/2024/07/1300_24072024_ykpmd_

diabet_2.pdf
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Розвіювання скепсису  
щодо субклінічного гіпотиреозу: 

чи є доцільним лікування пацієнтів із рівнями 
тиреотропного гормону >4,5 і <10 мМО/л

Субклінічний гіпотиреоз (СГТ) зазвичай характеризується підвищеним рівнем 
тиреотропного гормону (ТТГ) у сироватці крові за відсутності будь-яких симптомів 
гіпотиреозу і референтного значення циркулюючого вільного Т4 (вT4). Механізм 
зворотного зв’язку між рівнями ТТГ і вT4 є складним. Незначне зниження рівня вT4 може 
призвести до суттєвого підвищення рівня ТТГ [1]. Таким чином, підвищений рівень ТТГ 
з одночасно нормальним рівнем вT4 може стати підставою для встановлення біохімічного 
діагнозу СГТ [1]. Прогресуюче зниження рівня вT4 нижче контрольного значення може 
зрештою призвести до явного гіпотиреозу. Тому СТГ більшість визначає як частину спектра 
первинного гіпотиреозу з поступовим прогресуванням до явного захворювання. Деякі 
автори залежно від рівня ТТГ виділяють СГТ 1 (<10 мМО/л) і 2 ступеня (≥10 мМО/л) [1]. 
У майже 75% пацієнтів із СГТ рівень ТТГ становить <10 мМО/л.

Ключові слова: гіпотиреоз, субклінічний гіпотиреоз, щитоподібна залоза, тироксин.

Найчастішими етіологічними чинниками 
СГТ є аутоімунний тиреоїдит, попередньо 
перенесене опромінення, субтотальна тирео-
їдектомія, тиреоїдит, інфільтративні захворю-
вання щитоподібної залози (ЩЗ) та застосу-
вання лікарських препаратів (літій, аміодарон 
та інтерферон) [5]. На відміну від гіпо тирео зу, 
спричиненого дефіцитом йоду, захворюва-
ність на СГТ вища в регіонах із достатнім 
споживанням йоду [6].

Загальний консенсус полягає в лікуванні 
всіх осіб з явним гіпотиреозом, а також із СГТ 
із рівнем ТТГ >10 мМО/л. Подібним чином 
існує консенсус щодо лікування будь-якого 
ступеня СГТ у вагітних або в жінок, які пла-
нують вагітність, щоб уникнути ускладнень, 
пов’язаних із вагітністю, або когнітивних по-
рушень у нащадків. Однак при лікуванні осіб 
із рівнем ТТГ <10 мМО/л лише на підставі ре-
зультатів лабораторних досліджень і супутніх 
неспецифічних симптомів, пов’язаних із СГТ, 
постають запитання щодо довгострокових 
переваг застосування тироксину, будь-яких 
пов’язаних із цим ризиків і планів подальшого 
спостереження.

Причини варіабельності рівня ТТГ окрім СГТ
Перш ніж діагностувати СГТ у пацієнтів 

з ізольованим підвищенням рівня ТТГ, необ-
хідно ретельно переглянути й інші чинники, що 
можуть спричинити його підвищення. У низці 
випадків ізольоване підвищення рівня ТТГ є 
тимчасовим, і результати повторного дослі-
дження через 2-3 міс виявляться нормальними. 
Фізіологічними причинами підвищення рівня 
ТТГ можуть бути добові коливання, вік, етнічна 
приналежність та генетичний поліморфізм (Па-
нель) [7-10].

Рівні ТТГ також вищі під час одужання 
після нетиреоїдних захворювань, у результаті 
варіабельності досліджень, впливу гетерофіль-
них антитіл на результати аналізу, резистент-
ності до гормонів ЩЗ, деяких випадків цен-
трального гіпотиреозу, прийому біотину (див. 
Панель) [2]. Ці відмінності та варіації треба 
враховувати і виключити перед встановлен-
ням діагнозу СГТ. Варто зазначити, що в тієї 
самої особи рівень ТТГ незначно відхиляється 
від певного заданого значення в порівнянні 
із загальним популяційним референтним діа-
пазоном [11]. Таким чином, визначений рівень 
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ТТГ може бути підвищеним для конкретної 
особи, але перебувати в межах нормального 
контрольного діапазону, що застосовується 
до загальної популяції [11].

Обґрунтування верхніх референтних значень 
рівня ТТГ

Точаться суперечки щодо верхнього рефе-
рентного значення сироваткового рівня ТТГ. 
Деякі автори запропонували знизити верхню 
межу рівня ТТГ з 5 до 3 мМО/л [12]. Аргументом 
на користь цієї нижньої межі є більша частота 
виявлення антитіл до тиреоїдної пероксидази 
(АТ-ТПО) за рівня ТТГ між 3 і 5 мМО/л і ризик 
прогресування до явного гіпотиреозу.

Однак зниження верхньої межі до такого 
рівня призведе до гіпердіагностики та надмір-
ного лікування в осіб без симптомів захворю-
вання. Крім того, за відсутності АТ TПO ризик 
прогресування до явного гіпотиреозу вважається 
низьким. Отже, у таких випадках не варто ви-
користовувати нижчий пороговий рівень для 
діагностики та лікування [13].

У пацієнтів літнього віку звичайна верхня межа 
референтного діапазону рівня ТТГ є вищою, тому 
результати визначення необхідно коригувати 
відповідно до віку [14]. Під час вагітності діапа-
зон рівня ТТГ становить від 0,03 до 2,3 мМО/л 
у 1-му триместрі, а у 2-му і 3-му верхня межа 
становить 3,5 мМО/л [15]. Згідно з деякими 
останніми рекомендаціями пороговий рівень 
>20 мМО/л використовується для лікування без-
симптомних невагітних хворих на СГТ [16].

Суперечки щодо скринінгу на СГТ
Запропоновано глобальний скринінг щодо 

СГТ, проте це рішення все ще залишається дис-
кутабельним. Американська тиреоїдна асоціація 
(American Thyroid Association –  ATA) рекомен-
дує проводити скринінг в осіб віком від 35 ро-
ків, беручи до уваги тісний зв’язок підвищеного 
рівня ТТГ з метаболічними ризиками, такими 
як гіперліпідемія [17]. З іншого боку, Амери-
канська робоча група з профілактичних заходів 
(U.S. Preventive Task Force) не рекомендує про-
водити скринінг у безсимптомних невагітних 
жінок, оскільки немає достатньо доказів користі 
скринінгу стосовно серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ), загальної захворюваності та смерт-
ності [18]. Американська колегія терапевтів 
пропонує проводити скринінг у жінок старше 
50 років [19]. Ураховуючи важливі наслідки СГТ 
під час вагітності, активний пошук випадків 
і скринінг на СГТ рекомендується у вагітних 
і жінок, які планують вагітність [20].

Віддалені наслідки СГТ  
(рівень ТТГ >4,5 та <10 мМЕ/л) та ефекти 
(користь/ризик) лікування

СГТ, як і явний гіпотиреоз, часто пов’язаний 
із серцевою недостатністю (СН), ішемічною 
хворобою серця (ІХС), порушенням ліпідного 
профілю, підвищеним ризику інсульту, погір-
шенням пам’яті, депресією, втомою та низькою 
якістю життя [21-27]. СГТ призводить до не-
гативних наслідків вагітності, таких як вики-
день, відшарування плаценти, прееклампсія 
та перинатальна смертність [28]. Проте, чи 
дійсно є зв’язок між СГТ і цими симптомами 
та чи може лікування тироксином полегшити 
ці симптоми, достеменно невідомо. З іншого 
боку, гіпердіагностика та надмірне лікування 
СГТ призвели до широкого використання 
тироксину, тим самим зробивши його одним 

Панель 

Причини ізольованого підвищення рівня ттГ
Фізіологічні
•	 Одужання після нетиреоїдних захворювань
•	 Добові коливання
•	 Похилий вік
•	 Ожиріння
•	  Одужання після тиреоїдиту (підгострий, 

післяпологовий)

Патологічні
•	 Аутоімунний тиреоїдит
•	 Часткова тиреоїдектомія
•	 Неоптимальне лікування гіпотиреозу
•	  Абляція радіоактивним йодом / зовнішнє 

опромінення голови та шиї

•	  Лікарські препарати (аміодарон, літій, 
інтерферон-альфа, йодовмісний контраст)

Інші причини
•	 Вплив на результати аналізу
•	 Резистентність до гормонів ЩЗ
•	 Центральний гіпотиреоз
•	 Порушення функції нирок
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із найбільш призначуваних препаратів, що 
і призвело до підвищення ризику розвитку яв-
ного або субклінічного гіпертиреозу [29].

Для встановлення зв’язку між СГТ і систем-
ними проявами необхідно зрозуміти довго-
строкові наслідки неконтрольованого СГТ для 
різних систем організму та ефект лікування ти-
роксином із точки зору усунення чи поліпшення 
перебігу цих захворювань.

Серцево‑судинні захворювання
Патологію серцево-судинної системи (ССС), 

характерну для явного гіпотиреозу, також вияв-
ляють і в осіб із СГТ. Досліджень, що підтвер-
джують зв’язок між серцево-судинними ризи-
ками та СГТ, більше, ніж тих, чиї результати цей 
зв’язок заперечують. Проте не доведено, чи за-
безпечить лікування СГТ (ТТГ <10 мМО/л) усу-
нення серцево-судинних симптомів, що робить 
прийняття рішення про лікування складним 
і упередженим. Патології ССС, що спостеріга-
ють при СГТ, охоплюють діастолічну дисфунк-
цію лівого шлуночка, систолічну дисфункцію 
під час фізичного навантаження та обмеження 
толерантності до фізичних навантажень [30-33].

В одному дослідженні рівень ТТГ ≥7 мМО/л 
був пов’язаний із підвищеним ризиком розвитку 
тяжкої СН, фібриляції передсердь (ФП) і досяг-
нення комбінованої кінцевої точки з необхідні-
стю імплантації штучного водія серцевого ритму 
[35]. При СГТ також спостерігають патологію 
судин у вигляді підвищеного судинного опору 

та зниження податливості судин, що призводить 
до підвищення артеріального тиску та гіпертензії 
[36, 37]. Для СГТ також характерний прискоре-
ний розвиток і прогресування атеросклерозу, що 
частково може бути наслідком дисліпідемії, під-
вищення системного судинного опору та діасто-
лічної артеріальної гіпертензії [38]. Однак під-
вищена активність вродженої імунної системи 
у вигляді підвищеного вмісту фактора некрозу 
пухлини-α, матриксної металопротеїнази-9 
і ядерного фактора каппа-В також вважається 
чинником, що сприяє прогресуванню атероскле-
розу [38]. Іншим поясненням серцево-судинної 
патології при СГТ та явному гіпотиреозі є екс-
пресія рецепторів гормонів ЩЗ на ендотелі-
альних клітинах судин і міокарда [39]. Гормони 
ЩЗ через негеномні і геномні шляхи впливають 
на експресію іонних каналів, структурних і регу-
ляторних білків, тим самим зумовлюючи пато-
логічні зміни ССС, про які йшлося вище. Було 
встановлено, що при СГТ збільшується товщина 
комплексу інтимА-медіа сонної артерії (ТКІМ 
СА) та зростає частота ІХС [40]. При СГТ спо-
стерігають дисліпідемію у вигляді підвищених 
рівнів ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), 
тригліцеридів (ТГ) і аполіпопротеїну В [23].

За умови лікування можна досягнути пев-
ного ефекту щодо серцево-судинної патології 
при СГТ, зокрема поліпшення таких параме-
трів, як систолічна та діастолічна дисфунк-
ції, системний судинний опір і ендотеліальна 
функція (табл. 1) [45].

Таблиця 1. Вплив застосування тироксину  
(за рівня ттГ 4,5‑9,9 мМО/л) на несприятливі наслідки СГт

Захворювання, наслідки Вплив застосування тироксину

ІХС Недостатньо даних для підтвердження переваг лікування

Застійна СН Недостатньо даних для підтвердження переваг лікування

Інсульт Недостатньо даних для підтвердження переваг від лікування

Когнітивна дисфункція Недостатньо даних для підтвердження переваг лікування

Сурогатні маркери серцево-судинного ризику 
(підвищений рівень загального ХС, ЛПНЩ, 
підвищена ТКІМ СА, знижена серцева функція)

Помірна користь щодо зниження рівнів загального ХС і ЛПНЩ, 
проте незрозуміло, чи це супроводжується зниженням частоти 
серцево-судинних подій

Нервово-м’язова дисфункція, непереносимість 
фізичного навантаження

Недостатньо даних для підтвердження переваг лікування

Прогресування до явного гіпотиреозу Раннє лікування є корисним до розвитку явного гіпотиреозу 
(особливо за наявності АТ-ТПО, зобу)
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Отже, докази щодо впливу СГТ на серце-
во-судинну патологію отримують за резуль-
татами низки обсерваційних досліджень, які 
демонструють підвищення серцево-судинного 
ризику з підвищенням рівня ТТГ >10 мМО/л. 
Досі бракує даних для точного визначення, 
на які саме сурогатні маркери ССЗ (рівень хо-
лестерину, скоротлива здатність міокарда, ендо-
теліальна дисфункція та ТКІМ СА) і метаболічні 
параметри (індекс маси тіла та окружність талії) 
чинить найбільший позитивний вплив засто-
сування тироксину. Варіабельність результатів 
різних досліджень наголошує на необхідності 
проведення більш довгострокових багатоцен-
трових рандомізованих досліджень для оцінки 
впливу застосування тироксину на СС-показ-
ники при СГТ і визначення підгрупи пацієнтів, 
яка отримає найбільшу користь від лікування 
(легкий СГТ / тяжкий СГТ) [54].

Цереброваскулярні захворювання
Цереброваскулярні захворювання також 

пов’язані із СГТ (табл. 2). Метааналіз, проведе-
ний Chaker та співавт. (n=47 573), не продемон-
стрував підвищення загального ризику інсульту 
в осіб із СГТ, однак у цьому самому дослідженні 
підвищений ризик розвитку інсульту та фаталь-
ного інсульту спостерігали в осіб віком <65 років 
з вищими рівнями ТТГ [55].

Ниркова недостатність
СГТ асоціюється зі зниженням швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ) і розвитком ни-
ркової недостатності [56]. Оскільки високі рівні 
ТТГ можуть бути наслідком зниженого нирко-
вого кліренсу, переважно внаслідок зниження 
ШКФ, а не в результаті порушення функції 
ЩЗ, важко визначити справжній зв’язок між 
СГТ та порушенням функції нирок. СГТ чи-
нить негативний вплив на ШКФ у пацієнтів 
із захворюванням нирок або супутніми захворю-
ваннями, що призводять до порушення функції 
нирок, наприклад такими, як цукровий діабет 
(ЦД) та гіпертензія [57].

Деменція та когнітивні порушення
СГТ часто пов’язаний із когнітивними по-

рушеннями та погіршенням пам’яті. Чи існує 

такий зв’язок насправді і чи лікування поліп-
шує ці симптоми –  залишається дискусійним 
питанням.

Якість життя та інші клінічні параметри
Із СГТ пов’язані зниження якості життя, 

втома, м’язова слабкість, збільшення ваги, 
ожиріння, непереносимість холоду та закрепи 
[4, 31]. Симптоми зазвичай менш виражені, 
ніж при явному гіпотиреозі, і очевидний зв’я-
зок між ними і СГТ недостатньо зрозумілий. 
Причинами цього може бути різниця у відборі 
пацієнтів, різні вікові групи і різні початкові 
рівні ТТГ у досліджуваних групах. Так, напри-
клад, було виявлено, що в літніх людей із СГТ 
рідше виникають симптоми у порівнянні з мо-
лодшими особами [63-65].

Потенційні ризики лікування
Через збільшення популярності скринінгу 

безсимптомних осіб за допомогою визначення 
рівня ТТГ впродовж останніх двох десяти-
літь спостерігають почастішання діагносту-
вання СГТ та призначення замісної терапії 
тироксином. На сьогодні тироксин є одним 
із найчастіше призначуваних препаратів 
у світі [66]. Оскільки в пацієнтів із СГТ рівні 
ТТГ підвищуються незначно, на відміну від 
явного гіпотиреозу, ризик надмірного/недо-
статнього лікування в цій категорії пацієнтів 
вищий; це потребує більш ретельного моніто-
рингу і подальшого спостереження, що, своєю 
чергою, збільшує витрати та навантаження 
на систему охорони здоров’я. Ця проблема 
ускладнюється ще більше в пацієнтів літнього 
віку з вищим ризиком поліпрагмазії, гіршим 
комплаєнсом, міжлікарськими взаємодіями 
та захворюваністю. Прийом тироксину потре-
бує деяких змін у харчових звичках із дотри-
манням певних правил, наприклад приймати 
препарат натщесерце, виключити з раціону 
молоко та лікарські засоби, що містять за-
лізо. У більшості випадків, якщо лікування 
розпочато, воно триває невизначено довго 
[67]. Крім того, у низці досліджень на тлі ліку-
вання тироксином не спостерігали клінічного 
поліпшення щодо неспецифічних симптомів 
пацієнтів. Зрештою ці пацієнти зазнають 
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ризику розвитку субклінічного або явного гі-
пертиреозу, що підвищує ризик ФП та остео-
порозу, особливо в людей похилого віку [29, 
68]. Цей факт було підтверджено ретроспек-
тивним когортним дослідженням, яке проде-
монструвало, що зі зростаючою тенденцією 
до призначення тироксину в разі незначного 
підвищення рівня ТТГ зниження останнього 
частіше спостерігається в популяції, яка отри-
мувала лікування [67].

Особливі групи пацієнтів
Розглядаючи питання лікування СГТ, варто 

виокремити певні групи населення та враху-
вати вплив на них СГТ і переваги/ризики лі-
кування.

Вагітні
Вагітність вважається стресовим станом 

через зміни в нормальній фізіології, що по-
требує збільшення вироблення гормонів ЩЗ. 
Підтримання достатньої їх кількості необхідне 
для розвитку плода та задоволення нових фі-
зіологічних потреб материнського організму. 
Гіпотиреоз у цей період може мати негативні 
наслідки як для матері, так і для новонарод-
женого. Рівень хоріонічного гонадотропіну 
людини особливо підвищується в 1-му три-
местрі. Унаслідок перехресної реакції з рецеп-
торами до ТТГ рівень останнього знижується 
до 2,5 мМО/л. З огляду на це, референтні зна-
чення рівня ТТГ, як запропоновано ATA (2011) 
і Endocrine Society (2012), становлять від 0,1 
до 2,5; від 0,2 до 3,0 і від 0,3 до 3,5 мМО/л 
у 1-му, 2-му і 3-му триместрах відповідно [15, 
69]. Однак ці контрольні діапазони рівня ТТГ 
не було визнано універсальними для всіх гео-
графічних регіонів та різного етнічного похо-
дження; останні настанови ATA (2017) реко-
мендують замість універсальних граничних 
значень використовувати місцевий популя-
ційний референтний діапазон для кожного 
триместру вагітності [70].

Ураховуючи обмеження та нестачу місце-
вих даних, настанови ATA (2017) також про-
понують у подібних ситуаціях знизити верхню 
межу референтного діапазону рівня ТТГ для 
1-го триместру на 0,5 мМО/л від контрольного 

значення для невагітних жінок, що відповідає 
4 мМО/л [70]. Цей контрольний діапазон за-
стосовується у 1-му триместрі з поверненням 
до верхнього порогового рівня ТТГ для нева-
гітних у 2-му і 3-му триместрах [70]. Тирео-
їдні аутоантитіла   виявляють у до 50% вагітних 
із СГТ [8].

СГТ під час вагітності асоціюється з багатьма 
несприятливими подіями, такими як передчасні 
пологи, викидень, відшарування плаценти, пе-
редчасний розрив плодових оболонок та неона-
тальна смерть [71-73]. Загалом дані, що пов’я-
зують акушерські та неонатальні ускладнення 
із СГТ, суперечливі. Причиною цього можуть 
бути непослідовність у звітності щодо ризиків, 
співіснуючі змінні, недостатня кількість дослі-
джень і використання залежних акушерських 
результатів [74].

Лікування СГТ під час вагітності також по-
казало різні результати з точки зору користі чи 
відсутності змін у результатах.

Останні настанови ATA від 2017 року ре-
комендують проводити замісну терапію всім 
вагітним жінкам із СГТ за наявності АТ-TPO 
і вищих за референтний діапазон для вагітних 
рівнів ТТГ (сильна рекомендація) [70]. Жін-
кам із позитивними АТ-TPO і рівнями ТТГ 
>2,5 мМО/л і нижче верхньої межі референт-
ного діапазону для вагітних може бути запро-
поноване лікування (слабка рекомендація, 
докази середньої якості) [70]. АТ-ТРО-нега-
тивним жінкам, в яких рівень ТТГ становить 
>10 мМО/л, лікування тироксином рекомен-
довано (сильна рекомендація), тоді як його 
можна розглянути в жінок із рівнем ТТГ 
вище референтного діапазону для вагітних 
і <10 мМО/л (слабка рекомендація, докази 
низької якості) [70]. Однак в інших настано-
вах (Italian Thyroid Association, 2017) є зане-
покоєння щодо цих рекомендацій, оскільки 
у вагітних жінок результати тесту на тирео-
їдні АТ можуть бути хибно-негативними че-
рез пригнічення імунітету [78]. Таким чином, 
СГТ, діагностований до або під час вагітно-
сті, потребує індивідуального лікування після 
обговорення з пацієнткою подальшого моні-
торингу функції ЩЗ через 4-6 тиж для уник-
нення ятрогенного гіпертиреозу [79].
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Таблиця 2. Рекомендації щодо лікування СГт (рекомендації 
та заключний висновок експертів)

Організація / керівництво 
/ експертний висновок

Рекомендація

Рекомендації Національного 
інституту здоров’я 
і досконалості допомоги 
(NICE), 2019 [83]

Рівень ТТГ >10 мМО/л:
• Розглянути призначення лікування.

Рівень ТТГ 4-10 мМО/л:
• Вік <65 років із симптомами –  пробне лікування.
• Вік ≥65 років –  чекати і спостерігати

Європейська тиреоїдна 
асоціація, 2013 [84]

Вік <70 років:
• Лікування в разі рівня ТТГ >10 мМО/л.
• Рівень ТТГ <10 мМО/л без симптомів –  спостереження.
• Рівень ТТГ <10 мМО/л із симптомами –  пробне лікування.

Вік >70 років:
• Рівень ТТГ <10 мМО/л –  спостереження.
•  Рівень ТТГ >10 мМО/л –  розглянути доцільність лікування за наявності 

симптомів або високого серцево-судинного ризику

Американська тиреоїдна 
асоціація, 2012 [18]

• Рівень ТТГ >10 мМО/л –  розглянути можливість лікування.
•  Рівень ТТГ <10 мМО/л –  розглянути можливість лікування за наявності 

симптомів, антитиреоїдних антитіл, ознак атеросклеротичної патології ССС 
або СН

UpToDate, 2022 [85] Рівень ТТГ <7 мМО/л:
• Вік >65-70 років –  спостереження
•  Вік <65-70 років –  лікування за наявності симптомів, за їх відсутності –  

спостереження.
Рівень ТТГ 7-10 мМО/л:

•  Вік >65-70 років –  лікування за наявності симптомів, за їх відсутності –  
спостереження.

• Вік <65-70 років –  лікування.
Рівень ТТГ >10 мМО/л –  лікування

Швидка рекомендація BMJ, 
2019 [16]

• Рівень ТТГ <20 мМО/л
Не рекомендується лікування, за винятком молодих дорослих віком <30 років, 
вагітних або жінок, які намагаються завагітніти, або в разі виражених симптомів.

• Рівень ТТГ >20 мМО/л –  лікування

Огляд JAMA, 2019 [5] Вік <65 років:
•  Рівень ТТГ 4,5-6,9 мМО/л –  лікування за наявності симптомів гіпотиреозу,  

АТ-ТПО, планування вагітності, прогресуючого підвищення рівня ТТГ, зоба.
•  Рівень ТТГ 7,0-9,9 мМО/л –  лікування для зниження ризику інсульту, смертності 

від ІХС.
• Рівень ТТГ ≥10 мМО/л –  лікування.

Вік ≥65 років:
• Рівень ТТГ 4,5-6,9 мМО/л –  не лікувати.
•  Рівень ТТГ 7,0-9,9 мМО/л –  лікування для зниження ризику інсульту, смертності 

від ІХС.
• Рівень ТТГ ≥10 мМО/л –  лікування

N Engl J Med, 2017 [1] Вік ≤70 років:
• Рівень ТТГ ≥10 мМО/л –  лікування.

Вік ≥70 років або рівень ТТГ <10 мМО/л:
• Лікування за наявності симптомів, АТ-ТПО або серцевих факторів ризику
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Пацієнти літнього віку
Найскладнішою демографічною проблемою, 

з якою стикається світ, є старіння населення. 
Різні дослідження виявили більшу поширеність 
СГТ у геріатричних пацієнтів. Необхідно пам’я-
тати, що з віком у здорових верхня межа рівня 
ТТГ дещо підвищується [9]. Низка досліджень 
не змогли довести зв’язок СГТ із серцево-су-
динним ризиком і порушеннями ліпідного про-
філю в пацієнтів літнього віку.

Рішення щодо проведення лікування СГТ 
у людей похилого віку не має ґрунтуватися 
на клінічному судженні, оскільки симптоми є 
дуже неспецифічними, а ризик надмірного лі-
кування високий (з боку ССС –  ризик розвитку 
ФП, а з боку опорно-рухового апарату –  остео-
порозу) [31, 81].

Пацієнти з ЦД 1 і 2 типу
Дисфункція ЩЗ є поширеною при ЦД як 1, 

так і 2 типу. СГТ є більш поширеним при ЦД 
1 типу у результаті поєднання аутоімунних за-
хворювань [82]. З невідомих причин пацієнти 
з ЦД 2 типу мають більш ніж удвічі більший 
ризик розвитку СГТ у порівнянні зі здоровою 
популяцією [82]. Зазвичай лікування реко-
мендовано, якщо рівень ТТГ >10 мМО/л [18]. 
При рівні ТТГ <10 мМО/л рішення щодо ліку-
вання необхідно приймати індивідуально на ос-
нові наявності супутньої дисліпідемії, резис-
тентності до інсуліну та ризику прогресування 
до явного гіпотиреозу.

Настанови та рекомендації
Сучасні рекомендації та висновки експертів 

рекомендують поріг рівня ТТГ для лікування 

СГТ >10 мМО/л для дорослих (табл. 2) [1, 
5, 18, 83-85]. Лікування рекомендовано при 
рівні ТТГ від 4,5 до 9,9 мМО/л, у пацієнтів 
молодше 65-70 років із симптомами гіпоти-
реозу або певними показаннями (наприклад, 
захворювання ССС або наявність АТ-TPO). 
Нещодавно група експертів запропонувала 
підвищити пороговий (для призначення ліку-
вання) рівень ТТГ до >20 мМО/л [16]. Проте 
ці рекомендації недійсні для жінок, які нама-
гаються завагітніти або вже вагітні, молодих 
людей (≤30 років) і осіб із тяжкими симпто-
мами гіпотиреозу [16].

Висновок
Отже, СГТ є гетерогенним клінічним станом, 

який може мати як безсимптомний перебіг, так 
і широкий діапазон клінічних проявів, і вра-
жає різні групи населення. Через різні клінічні 
умови терапевтичні рішення мають бути індиві-
дуальними і враховувати супутні захворювання, 
фактори ризику прогресування та фізіологічні 
умови (вагітність). Потрібні додаткові дослі-
дження для вирішення суперечливих питань, 
пов’язаних із перевагами лікування СГТ у різ-
них групах населення.

Реферативний огляд статті H. Bushra et al. Clearing the 
Skepticism about Subclinical Hypothyroidism: Is It Beneficial 
to Treat Patients with Thyroid-Stimulating Hormone >4,5 and 

<10 mIU/L?» Avicenna J Med 2024;14:137-145.

Підготувала Дарина Павленко

Повну версію дивіться: https://www.thieme-connect.de/
products/ejournals/abstract/10.1055/s-0044-1788040
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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 дорос-
лих. 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 
аутоімунні 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 здоров’я, 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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У боротьбі з ожирінням ключову роль відіграє модифікація способу життя, у тому числі фізичні тренування і дієтотерапія, поведін-
кові втручання, а також медикаментозна терапія та хірургічні втручання. Цікава молекула та перспективний засіб –  ацетил-L-карнітин 
(LC)  яка відіграє вирішальну роль у метаболізмі глюкози й ліпідів; широко використовується як допоміжний засіб для схуднення 
через його передбачувані і корисні для здоров’я властивості, зокрема потенційну боротьбу з ожирінням; крім того, препарат чинить 
антидіабетичний і ліпідемічний ефекти. При лікуванні пацієнтів з ожирінням L-карнітин впливав на антропометричні показники 
(як у монотерапії, так і в комбінації): масу тіла, індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії (ОТ) [22].

Дослідження ефективності L-карнітину в пацієнтів з ожирінням
У лікуванні пацієнтів з ожирінням, проведено дослідження, метою якого було оцінити вплив L-карнітину (ін’єкційної форми) на ан-

тропометричні показники і якість життя пацієнтів з ожирінням.
До випробування залучили осіб з ожирінням і надмірною масою тіла. До та після лікування вимірювали антропометричні дані 

(ІМТ, масу тіла, ОТ). Також пацієнтам щодня пропонували заповнювати щоденник, створений на основі опитувальника Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (WHOQOL-BREF); учасники дослідження заповнювали його ввечері кожного дня протягом 10 днів 
лікування. Усім хворим вводили внутрішньом’язово Карнівіт® Екстра в дозі 5,0 мл щоранку впродовж 10 днів.

До випробування залучили 20 пацієнтів (13 жінок і 7 чоловіків). Крім рекомендацій із модифікації способу життя, 13 осіб отримували 
агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 (арГПП-1) у максимально переносимих дозах; таких пацієнтів включили до групи 
лікування через скарги на припинення зниження маси тіла та сонливість. Інші 7 осіб дотримувалися тільки модифікації способу життя. 

До початку дослідження пацієнти мали різний ІМТ, надмірну масу тіла, ожиріння 3 ступеня. Після проведення курсу лікування 
препаратом Карнівіт® Екстра отримано достовірне зниження маси тіла на 2,74 кг, ОТ –  на 2,95 см, систолічного і діастолічного арте-
ріального тиску (САТ і ДАТ) –  на 5,35 та 1,55 мм рт. ст. відповідно.

При окремому аналізі груп комбінація препарату Карнівіт® Екстра з арГПП-1 виявилася ефективнішою щодо зниження маси 
тіла на 3,39 кг, ОТ – на 3,69 см, САТ – на 6,92 мм рт. ст. і ДАТ – на 1,76 мм рт. ст. У групі, яка отримувала лише Карнівіт® Екстра без 
арГПП-1, також спостерігали достовірне зниження маси тіла на 1,54 кг, ОТ – на 1,57 см, але не було виявлено достовірної різниці 
у впливі на показники АТ. В обох випадках додавання до терапії ожиріння препарату Карнівіт® Екстра показало позитивний вплив 
на антропометричні дані.

Також учасникам дослідження було запропоновано протягом 10 днів лікування оцінювати якість свого життя за спеціальними 
опитувальниками. За більшістю запитань було виявлено поліпшення якості життя після курсу лікування. Варто виокремити декілька 
запитань цих опитувальників – найчастіші скарги пацієнтів з надмірною масою, які можуть зумовити відмову від лікування ожиріння. 
Отже, при лікуванні ожиріння через дисбаланс між споживанням калорій і фізичною активністю пацієнти зазвичай відчувають втому, 
зниження енергії, порушення концентрації уваги, що часто знижує прихильність до лікування. Саме тому ці запитання було проаналізо-
вано й оцінено те, на який день лікування стан починає поліпшуватися. Запитання «Наскільки добре Ви можете концентрувати увагу?»: 
різниця у відповідях з’являється на 4-й день введення препарату. Якщо в 1-й день середня кількість балів становила 5,65±0,59 бала, 
то вже на 4-й день концентрація уваги поліпшилась і становила 6,6±0,38 бала (р=0,016). Запитання «Чи достатньо у Вас енергії для 
повсякденного життя?»: різниця у відповідях з’явилася на 2-й день, а саме 4,55±0,51 та 5,45±0,57 відповідно (р=0,000). Запитання 
«Наскільки Ви задоволені своїм сном?»: достовірне поліпшення спостерігали на 3-й день лікування, і  воно становило 5,95±0,45 бала 
порівняно з 1-м днем –  4,9±0,56 бала (р=0,000), також на 3-й день позитивне зрушення спостерігали щодо запитань «Наскільки Ви 
задоволені своєю працею?» –  5,95 бала (р=0,000) та «Як часто у Вас були негативні переживання, наприклад поганий настрій, відчай, 
тривога, депресія?» –  5,55±0,51 бала проти  результатів до лікування 6,45±0,44 бала (р=0,032).

Інформація про препарат
Левокарнітин при ожирінні
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Рис. Оцінка якості життя протягом 10 днів за щоденником,  
створеним на основі опитувальника Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (WHOQOL‑BREF)

Висновки
Отримані нами результати збігаються з деякими 

даними інших досліджень, де було показано, що 
L-карнітин сприяє зниженню маси тіла в серед-
ньому на 1,129 кг, але не впливає на ОТ [5, 15]. Під 
час оцінки результатів виявлено зниження не лише 
маси тіла, а й ОТ у групі, яка отримувала терапію 
препаратом Карнівіт® Екстра. У групі комбінованого 
лікування арГПП-1 і препаратом Карнівіт® Екстра 
показники зниження маси тіла та зменшення ОТ 
були вдвічі вищими; також у цій групі спостерігали 
достовірне зниження як САТ, так і ДАТ. Додавання 
лікарського засобу Карнівіт® Екстра до терапії ожи-
ріння супроводжувалося поліпшенням якості життя 
пацієнтів, особливо за рахунок відновлення енергії, 
працездатності, концентрації уваги, сну та змен-
шення тривожних, депресивних настроїв.

Таким чином, додавання до терапії препарату 
Карнівіт® Екстра (1000 мг) у вигляді внутріш-
ньом’язових ін’єкцій протягом 10 днів може по-
кращувати не лише антропометричні дані пацієн-
тів, а й показники якості життя, що, безумовно, 
підвищить прихильність до лікування ожиріння 
(як у вигляді монотерапії, так і в комбінації з пре-
паратами арГПП-1).

За матеріалами статті Н. М. Жердьової, О. С. Орлик «Роль L-карнітину в менеджменті лікування ожиріння»,  
Медична газета «Здоров’я України 21 сторіччя» № 21 (583), 2024 р.
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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 
фармакотерапію необхідно після обговорення 
з пацієнтом її потенційних переваг та обмежень, 
у тому числі механізму дії, побічних ефектів і ви-
мог щодо моніторингу на тлі лікування, а також 
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 коригування 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 па-
тологію, 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 ви-
раженості соматичних супутніх захворювань і 
метаболічних порушень, а й психічні розлади 
(депресія, розлади харчової поведінки, погра-
ничні розлади особистості тощо), пов’язані 
з ожирінням.
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Визначення та критерії  
діабетичного захворювання стопи
Оновлення рекомендацій  

Міжнародної робочої групи   
з проблем діабетичної стопи, IWGDF 2023

У веденні осіб із діабетичним захворюванням стопи беруть участь фахівці 
різних спеціальностей, а міждисциплінарний підхід є ключовим у лікуванні 
і профілактиці цієї патології. Тому для чіткої клінічної взаємодії спеціалістів 
різних галузей необхідна уніфікована термінологія. Чіткі та недвозначні 
визначення необхідні і для проведення досліджень, щоб забезпечити 
порівнянність методологій різних досліджень між собою.

Ключові слова: цукровий діабет, діабетична стопа, термінологія.

З моменту створення у 1999 р. Міжнародна 
робоча група з проблем діабетичної стопи 
(International Working Group on the Diabetic 
Foot, IWGDF) розробила низку основних ви-
значень і понять щодо діабетичних захворю-
вань стопи, а також діагностики і медичних 
утручань у разі зазначеної патології. Їх було 
викладено в інтернеті у вигляді доповнення 
до чергового систематичного  огляду, а у ви-
гляді окремого рецензованого переліку 
вперше було опубліковано в 2019 р. [1].

У пропонованому документі наведено онов-
лення всіх визначень і критеріїв діабетичних 
захворювань стопи згідно з даними система-
тичних оглядів літератури, які лягли в основу 
рекомендацій IWGDF 2023 року [3-13]. Ми 
залишили визначення з попередніх версій, 
щоб полегшити порівняння з попередніми 
дослідженнями, але вносили зміни, якщо 
дані потребували оновлення або після отри-
мання науково-обґрунтованих висновків від 
експертів. За відсутності відповідного визна-
чення ми пропонували консенсусне визна-
чення на основі даних літератури. 

У наведеному переліку визначень і критеріїв 
ми позначали нові визначення зірочкою (*), 
а оновлені –  обеліском (†).
Визначення, наведені в цьому документі, 
ми рекомендуємо використовувати як у до-
слідженнях, так і в клінічній практиці з ме-
тою спрощення комунікації з пацієнтами 
з діабетичним захворюванням стопи, а та-
кож між спеціалістами в усьому світі.

Визначення, пов’язані із захворюваннями 
стопи 

Діабетичне захворювання стопи (diabetes‐related 
foot disease)†: захворювання стопи в особи з на-
явним або раніше діагностованим цукровим 
діабетом (ЦД), яке супроводжується ≥1 з таких 
станів: периферична нейропатія, захворювання 
периферичних артерій, інфекція, виразка/и, 
нейроостеоартропатія, гангрена чи ампутація.

Синдром діабетичної стопи (diabetes‐related foot 
syndrome)*: рекомендуємо не використовувати 
термін «синдром діабетичної стопи», оскільки 
загальне визначення стосується захворювання, 
а не синдрому.
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Периферична нейропатія (peripheral 
neuropathy): наявність симптомів чи ознак дис-
функції периферичних нервів.

Втрата захисної чутливості (loss of protective 
sensation): ознака периферичної нейропатії, 
яка характеризується нездатністю відчувати 
легкий тиск, наприклад при застосуванні 
тиску 10 г за допомогою монофіламенту 
Semmes-Weinstein.

Захворювання периферичних артерій (peripheral 
artery disease): обструктивне атеросклеротичне 
захворювання артерій від рівня дистальної аорти 
до стопи, з клінічними симптомами і патоло-
гічними ознаками під час неінвазивного або 
інвазивного обстеження судин, або за даними 
візуалізаційних методів обстеження, що призво-
дить до порушення кровообігу в одній чи обох 
нижніх кінцівках.

Інфекція стопи (foot infection): патологічний 
стан стопи, спричинений інвазією та розмно-
женням мікроорганізмів у тканинах хазяїна, що 
супроводжується їх деструкцією і/або запаль-
ною відповіддю.

Виразка стопи (foot ulcer): порушення цілісно-
сті шкіри стопи, яке зачіпає як мінімум епідер-
міс і частину дерми.

Діабетична виразка стопи (diabetes‐related foot 
ulcer): виразка стопи в особи з наявним або 
раніше діагностованим ЦД, причому виразка 
зазвичай супроводжується периферичною ней-
ропатією і/або захворюванням периферичних 
артерій нижніх кінцівок.

Виразка стопи, що виникла вперше (first‐ever 
foot ulcer): виразка стопи, яка виникла в паці-
єнта вперше в житті.

Повторна виразка стопи (recurrent foot ulcer): 
нова виразка стопи в особи, яка мала виразку 
стопи в анамнезі незалежно від її локалізації 
та часу виникнення.

Поверхнева виразка стопи (superficial foot 
ulcer): виразка стопи, яка не проникає глибше 
дерми.

Глибока виразка стопи (deep foot ulcer): ви-
разка стопи, яка поширюється глибше дерми 
на такі підшкірні структури, як фасція, м’язи, 
сухожилля чи кістки.

Нейропатична виразка стопи (neuropathic foot 
ulcer)*: виразка стопи в особи з периферичною 

нейропатією, але без захворювань периферич-
них артерій.

Ішемічна виразка стопи (ischaemic foot ulcer)*: 
виразка стопи в особи із захворюванням пери-
феричних артерій та ознаками ішемії, але без 
периферичної нейропатії.

Нейро-ішемічна виразка стопи (neuro ischaemic 
foot ulcer): виразка стопи в особи як із перифе-
ричною нейропатією, так і з ураженням пери-
феричних артерій з  ознаками ішемії.

Загоєна виразка стопи (healed foot ulcer): не-
ушкоджена шкіра на місці попередньої виразки 
стопи, що передбачає повну епітелізацію та від-
сутність виділень.

Стопа в стані ремісії (foot in remission): неуш-
коджена шкіра, відсутність інфекції та повне 
загоєння всіх виразок стопи.

Нейроостеоартропатія (стопа Шарко; neuro-
osteo arthropathy, Charcot-foot)†: запальний про-
цес в осіб із ЦД і нейропатією, який призво-
дить до ушкодження кісток, суглобів і м’яких 
тканин [18].

Активна стадія нейроостеоартропатії Шарко 
(active Charcot neuro-osteoarthropathy)*: по-
червоніння, локальна гіпертермія та набряк 
стопи з ушкодженням кісткової тканини 
за результатами візуалізаційних методів до-
слідження в пацієнтів із ЦД і нейропатією. 
Наявність ознак запалення ураженої стопи 
свідчить про «активність» нейроостеоартро-
патії Шарко [18].

Гангрена (gangrene): стан, який виникає при 
відмиранні тканин тіла через недостатнє кро-
вопостачання, наявність інфекції чи травму. 
Без приєднання інфекції це зазвичай призво-
дить до висихання та почорніння тканин, що 
часто називають сухою гангреною; волога ган-
грена супроводжується інфікуванням тканин 
і супутніми процесами гниття та запалення 
оточуючих тканин.

Ураження стопи (foot lesion)†: будь-які па-
тологічні зміни, пов’язані з ушкодженням 
шкіри, нігтів чи глибоких тканин стопи. Ма-
ються на увазі виразки стопи та передвираз-
кові ураження.

Передвиразкове ураження (preulcerative lesion): 
ураження стопи, яке з високою ймовірністю 
може прогресувати до виразки стопи, наприклад 
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внутрішньо- чи підшкірні крововиливи, пухирі 
або тріщини шкіри, які не досягають дерми, 
в осіб із факторами ризику.

Дні без виразок (ulcer-free survival days): дні, 
прожиті без виразок стопи. Зверніть увагу, що 
людина із загоєною раною після ампутації 
(див. визначення нижче) та відсутністю нової 
виразки/ок стопи може вважатися такою, що 
від цього моменту проживає дні без виразки/
ок, але ніколи не вважається людиною без ам-
путації.

Визначення, пов’язані зі стопою 
Передній відділ стопи (forefoot): передня (дис-

тальна) частина стопи, яка складається з плюс-
невих кісток, фаланг і пов’язаних із ними м’яких 
тканин.

Середній відділ стопи (midfoot): частина стопи, 
яка складається з кубоподібної, човноподіб-
ної, клиноподібної кісток і пов’язаних із ними 
м’яких тканин.

Задній відділ стопи (rearfoot or hindfoot): задня 
(проксимальна) частина стопи, яка складається 
з таранної та п’яткової кісток, а також пов’яза-
них із ними м’яких тканин.

Підошовна поверхня стопи (plantar foot surface): 
нижня, опорна, поверхня стопи.

Непідошовна поверхня стопи (non-plantar foot 
surface): усі інші поверхні стопи, які не належать 
до підошовної.

Тильна поверхня стопи (dorsal foot surface): 
верхня поверхня стопи, протилежна до підо-
шовної.

Деформація стопи (foot deformity): зміна або 
відхилення від нормальної форми чи розміру 
стопи, як, наприклад, молоткоподібні пальці, 
кігтеподібні пальці, вальгусна деформація 
стопи, виступання головок плюсневих кі-
сток, порожня стопа (pes cavus), пласка стопа 
(pes planus), кінська стопа (pes equinus), чи на-
слідки нейроостеоартропатії Шарко, травма, 
ампутація або інше оперативне втручання 
на стопі, чи інші причини.

Обмежена рухливість суглобів (limited joint 
mobility): знижена рухливість суглобів стопи, 
у тому числі гомілковостопного суглоба, зумов-
лена змінами суглобів та навколишніх м’яких 
тканин.

Мозоль (callus)†: потовщення зовнішнього 
шару шкіри, зумовлене надмірним механічним 
навантаженням.

Підошовний тиск (plantar pressure): розподіл 
сили на підошовній поверхні стопи, матема-
тично визначається як «сила, поділена на площу 
контактуючої поверхні». Часто виражають як пі-
ковий тиск або інтеграл тиску за часом.

Визначення, пов’язані із захворюваннями 
периферичних артерій 

Ішемія (ischaemia)*: кровопостачання 
стопи або частини стопи є недостатнім для ме-
таболічних потреб тканин і супроводжується 
ознаками або симптомами зниженої перфузії.

Кульгавість (claudication)†: біль у нижній 
кінцівці, що виникає під час ходьби, змен-
шується в спокої і зумовлений захворюван-
ням периферичних артерій. Інші визначення 
захворювань периферичних артерій наведені 
в Глобальних судинних рекомендаціях із ліку-
вання хронічної ішемії, що загрожує кінцівкам 
(Global vascular guidelines on the management of 
chronic limb-threatening ischemia) [19].

Визначення, пов’язані з інфекційними 
ускладненнями 

Поверхнева інфекція (superficial infection): 
інфекція шкіри, яка не поширюється глибше 
дерми.

Глибока інфекція (deep infection): інфекція, яка 
поширюється глибше дерми (це може бути аб-
сцес, септичний артрит, остеомієліт, септична 
або некротична інфекція м’яких тканин).

Бешиха (erysipelas): інфекція верхніх шарів 
шкіри (епідермісу чи дерми, але не гіподерми), 
яка проявляється ≥1 з таких симптомів: ущіль-
нення, еритема, гіпертермія, біль чи підвищена 
чутливість.

Целюліт (cellulitis): інфекція шкіри (епідермісу, 
дерми та гіподерми [підшкірної жирової клітко-
вини та сполучної тканини]), яка проявляється  
≥1 з та ких симптомів: ущільнення, еритема, гі-
пертермія, біль чи підвищена чутливість.

Септичний артрит (septic arthritis): інфекція 
суглоба або суглобової капсули.

Остеомієліт (osteomyelitis): інфекція кістки 
із залученням кісткового мозку.
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Патоген (pathogen): мікроорганізм, який спри-
чиняє інфекційний процес, на відміну від коло-
нізації чи контамінації тканини.

Клінічне розрішення інфекції (clinical resolution 
of infection)*: зникнення всіх гострих ознак 
і симптомів інфекційного процесу чи поліп-
шення стану з відсутністю потреби в будь-якій 
протимікробній терапії [20].

Визначення, пов’язані з ампутацією [21]
Ампутація (amputation): резекція сегмента кін-

цівки через кістку чи суглоб.
Висока ампутація (major amputation): будь-яка 

резекція проксимальніше щиколотки.
Рівні високої ампутації:	
•	 транстибіальна ампутація: ампутація 

через великогомілкову та малогомілкову 
кістки (часто називають «ампутація нижче 
коліна»);

•	 дезартикуляція колінного суглоба: ам-
путація нижньої кінцівки на рівні колінного 
суглоба (часто називають «ампутація на рівні 
коліна»);

•	 трансфеморальна ампутація: ампутація че-
рез стегнову кістку (часто називають «ампутація 
вище коліна»); 

•	 дезартикуляція кульшового суглоба*: ам-
путація нижньої кінцівки на рівні кульшового 
суглоба;

•	 ампутація на рівні таза*: ампутація нижньої 
кінцівки разом з усіма частинами таза.

Низька ампутація: будь-яка резекція на рівні 
щиколотки або дистальніше.

Рівні низької ампутації†:
•	 ампутація пальця ноги: ампутація частини 

одного або декількох пальців ноги;
•	 дезартикуляція плеснофалангового суг-

лоба: ампутація одного чи декількох пальців 
стопи на рівні плеснофалангового суглоба;

•	  черезплеснева ампутація: ампутація ча-
стини стопи через одну або більше плесневу 
кістку;

•	 дезартикуляція заплесно-плесневого суг-
лоба: ампутація частини стопи через один або 
більше заплесно- плесновий суглоб;

•	 дезартикуляція суглобів заплесна: ампу-
тація частини стопи через будь-яку заплесневу 
кістку і/або суглоб;

•	 дезартикуляція гомілково-стопного суг-
лоба: ампутація нижньої кінцівки на рівні го-
мілково-стопного суглоба.

Загоєна ампутаційна рана (healed amputation 
wound)*: інтактна шкіра в ділянці після ам-
путації, що означає повну епітелізацію без 
будь-яких виділень. Зверніть увагу, що особа 
із загоєною раною після ампутації (та за від-
сутності появи в майбутньому виразок стопи) 
може вважатися такою, що проживає дні 
без виразки. Проте цю особу більше ніколи 
не можна вважати особою без ампутації.

Дні без ампутації (amputation free survival days)*: 
дні, які особа проживає без ампутації.

Інші визначення
Міждисциплінарна (або мультидисциплі-

нарна) клінічна команда (interdisciplinary 
(or multidisciplinary) clinical team): група фахів-
ців із відповідних клінічних дисциплін, чия 
взаємодія регулюється конкретними команд-
ними завданнями та робочими процесами 
задля досягнення командних та особистих 
хороших результатів [22].

Некротична тканина (necrotic tissue): девіталі-
зована (мертва) тканина.

Набряк кінцівки (limb oedema): набряк го-
мілки чи стопи, спричинений збільшеною кіль-
кістю інтерстиціальної рідини.

Еритема (erythema): зміна кольору на роже-
вий чи червоний, який блідне при певній силі 
натискання, зумовлена посиленим кровотоком 
в уражених тканинах.

Санація (debridement)†: видалення мозолів чи 
мертвих тканин (некрозу та злущення).

Санація рани (wound debridement)*: санація 
рани з метою очищення ранового ложа. Є 
декілька типів санації: фізична (наприклад, 
хірургічна, з використанням гострих предме-
тів, водяна чи газоподібна), біологічна, ау-
толітична (гідрогелева) або біохімічна (фер-
ментна).

Розвантаження (offloading): зняття механічної 
напруги (тиску) з певної ділянки стопи.

Розвантажувальне втручання (offloading 
intervention): будь-яке втручання, здійснене 
для зняття механічного навантаження (тиску) 
з певної ділянки стопи (у тому числі хірургічні 
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розвантажувальні техніки, пристрої для роз-
вантаження, взуття та інші засоби для змен-
шення навантаження).

Госпіталізація з приводу діабетичного за-
хворювання стопи (diabetes-related foot disease 
hospitalisation)*: госпіталізація особи до лі-
карні через первинне (первинна причина 
госпіталізації) чи супутнє (вторинна при-
чина госпіталізації) діабетичне захворювання 
стопи [23].

Скринінг стопи (foot screening): обстеження для 
виявлення діабетичного захворювання стопи 
[15]. Детальніше про скринінг захворювань 
стопи в осіб із діабетом див. у рекомендаціях 
ІWGDF щодо профілактики.

Огляд стопи (foot examination): детальний 
 огляд стопи в особи, яка, імовірно, має діабе-
тичне захворювання стопи [15]. 

Детальніше про огляд стопи в осіб із діабетом 
див. в рекомендаціях ІWGDF щодо профілак-
тики [16].

Критерії діабетичного захворювання стопи
Ризик виникнення діабетичної виразки стопи: 

критерії ризику появи виразки стопи в осіб 
із наявним чи раніше діагностованим ЦД ви-
значені в системі стратифікації ризику IWGDF; 
за детальною інформацією звертайтеся до ре-
комендацій IWGDF із профілактики [16].

Захворювання периферичних артерій: критерії 
діагностики захворювань периферичних арте-
рій в осіб із діабетом і виразкою стопи наведені 
в рекомендаціях із приводу захворювань пери-
феричних артерій; за детальною інформацією 
звертайтеся до рекомендацій IWGDF щодо пе-
риферичних артерій [24].

Інфекція стопи: критерії діагностики інфек-
цій стопи в осіб із діабетом наведені в системі 
класифікації інфекцій стопи IWGDF/IDSA; 
за детальною інформацією звертайтесь до ре-
комендацій IWGDF [25].

Обговорення
Основною метою внесення змін у визна-

ченнях, що стосуються діабетичних захво-
рювань стопи, є поліпшення комунікації 

та взаєморозуміння між особами з діабетом, 
особами, що здійснюють догляд за ними, 
і працівниками охорони здоров’я, які займа-
ються діабетичними захворюваннями стопи. 
Якщо особа має периферичну нейропатію чи 
захворювання периферичних артерій нижніх 
кінцівок, їй потрібно повідомити про наявне 
захворювання, яке потребує заходів профі-
лактики прогресування стану, наприклад по-
яви виразки стопи чи приєднання інфекції. 
Такі заходи описані в рекомендаціях IWGDF 
із профілактики [16].

Ще одна причина для внесення змін у термі-
нології –  більш повне відображення реальної 
кількості осіб, які страждають на діабетичне за-
хворювання стопи, і тягаря, спричиненого цією 
патологією.

Наявність чітких визначень і критеріїв за-
лишається надзвичайно важливою при спілку-
ванні з пацієнтом, зі спеціалістами, які лікують 
цю патологію, із закордонними колегами, що 
беруть участь у клінічних дослідженнях, пов’я-
заних із діабетичним захворюванням стопи. 
Важливість дотримання загальноприйнятої 
в медичній спільноті термінології диктується 
тим, що означена проблема часто є міждис-
циплінарною і в процесі лікування або дослі-
дження цієї патології беруть участь фахівці 
різних спеціальностей. З часу опублікування 
першого переліку визначень і критеріїв у 2019 
р. ми були свідками широкого їх застосування 
в клінічних дослідженнях, а у великій кількості 
публікацій ці визначення цитувалися і бралися 
за основу. Сподіваємося, що визначення, на-
ведені в оновленні 2023 року, також широко 
використовуватимуться.

Реферативний огляд статті  
Jaap J. van Netten et al. Definitions and criteria for diabetes-

related foot disease  
(IWGDF 2023 update), Diabetes Metab Res Rev. 2023; 

e3654.

Повну версію дивіться: https://onlinelibrary.wiley.com/
doi/10.1002/dmrr.3654

Підготував Валерій Палько
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Рекомендації IWGDF/IDSA  
щодо діагностики і лікування інфекцій стопи,  

пов’язаних із цукровим діабетом (2023)
Поширеність діабету продовжує зростати. За оцінками 
Міжнародного фонду цукрового діабету, у 2021 р. у світі 
з діабетом жило 537 млн дорослих віком від 20 до 79 років 
[1]. Це зумовлює зростання частоти виникнення ускладнень 
із боку стопи, у тому числі інфекцій [1]. Діабет-асоційовані 
інфекції стопи (ДІС) пов’язані з високою захворюваністю, 
що потребує частих візитів до лікаря, щоденного догляду 
за ранами, застосування антимікробних препаратів, 
виконання хірургічних утручань, а також значних витрат 
на охорону здоров’я [2]. Особливо важливо те, що ДІС 
лишаються найчастішим ускладненням діабету, що 
потребує госпіталізації пацієнтів, та найчастішою причиною 
ампутації нижніх кінцівок [3, 4].

Ключові слова: діабетична стопа, діагноз, виразка стопи, 
рекомендації, інфекція.

Є кілька настанов, мета яких – допомогти кліні-
цистам у лікуванні ДІС. У 2004 р. IDSA (Іnfectious 
Diseases Society of America – Американське товари-
ство фахівців з інфекційних хвороб) опубліковало 
рекомендації, оновлені у 2012-му [10, 11]. Група 
експертів, скликана IWGDF (International Working 
Group on the Diabetic Foot – Міжнародна робоча 
група з діабетичної стопи), починаючи з 2004 року 
кожні чотири роки публікує широко використо-
вувані рекомендації [12]. Видання 2023 року реко-
мендацій IWGDF щодо лікування ДІС являє собою 
новий перегляд видання 2019 року про діагностику 
й лікування ДІС та є частиною вищезазначеного 
гайдлайну [13]. IWGDF і IDSA погодилися ство-
рити спільні рекомендації з діагностики і лікування 
ДІС; у результаті до групи експертів, що брала 
участь у створенні нової версії, уперше увійшли 
члени як IWGDF, так і IDSA, які працювали над 
створенням єдиного документу.

В одному великому проспективному дослі-
дженні результати лікування пацієнтів з інфі-
кованою діабетичною виразкою стопи (ДВС) 
наприкінці 1-го року були субоптимальними: ви-
разка загоїлася лише в 46% (і пізніше у 10% із них 

рецидивувала), тоді як 15% пацієнтів померли, 
а 17% було призначено ампутацію нижньої кін-
цівки [5].

Ведення ДІС потребує пильної уваги, щоб пра-
вильно діагностувати стан, отримати відповідні 
зразки для посіву, обмірковано підібрати антимі-
кробну терапію, швидко визначити, коли потрібне 
оперативне втручання, і забезпечити будь-який 
необхідний додатковий догляд за раною та за-
гальний догляд за пацієнтом. Систематичний, 
заснований на доказах підхід до лікування ДІС, 
імовірно, поліпшує результати лікування, зокрема 
забезпечує розрішення складних випадків інфекції 
та допомагає уникнути ускладнень, таких як не-
безпечні для життя інфекції та втрата кінцівки. 
Найкраще це роблять міждисциплінарні групи, 
у складі яких, якщо можливо, мають бути спеціа-
лісти з інфекційних хвороб або клінічні/медичні 
мікробіологи [6], аби забезпечити оптимальний 
місцевий догляд за раною (наприклад, очищення 
та обробка), зменшення навантаження на кін-
цівку, оцінку стану периферичних судин (із про-
веденням реваскуляризації, якщо необхідно) і ме-
таболічний контроль (зокрема, контроль глікемії). 
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Загальна інформація
Інфекції шкіри і м’яких тканин стопи в паці-

єнтів із цукровим діабетом (ЦД) найчастіше ви-
никають унаслідок порушення цілісності шкіри. 
Найпоширенішим таким порушенням цілісності 
шкірного бар’єра є ДВС, яка охоплює щонай-
менше епідерміс і частину дерми. Це ускладнення 
найчастіше виникає в пацієнтів із периферичною 
нейропатією та часто –  у пацієнтів із захворюван-
нями периферичних артерій (ЗПА) [14]. Інфекцій-
ний процес виникає як наслідок колонізації рани 
різноманітною мікрофлорою. Колонізація рани 
бактеріями є постійним явищем, яке визначається 
наявністю бактерій на поверхні рани за відсутно-
сті доказів інвазії в тканини хазяїна. Ранова інфек-
ція –  це патологічний стан, спричинений інвазією 
та розмноженням мікроорганізмів у тканинах ха-
зяїна, що спричинює запальну реакцію, яка за-
звичай супроводжується ушкодженням тканин. 
Оскільки всі рани колонізовані (часто потенційно 
патогенними мікроорганізмами), ранову інфекцію 
неможливо діагностувати лише за допомогою ре-
зультатів посіву рани. Натомість діагноз ДІС вста-
новлюють клінічно за наявності ознак запального 
процесу із залученням рани стопи, розташованої 
нижче щиколотки. Проте в осіб із діабетичними 
ускладненнями з боку стопи ознаки і симптоми 
запалення можуть маскуватися внаслідок пери-
феричної нейропатії, ЗПА або імунної дисфункції. 
Хворий з ускладненнями ЦД може потребувати 
ампутації нижньої кінцівки для контролю інфек-
ції, або в нього може розвинутися поліорганна не-
достатність без місцевих клінічних проявів ДІС, 
але таке ускладення виникає вкрай рідко. Хоча 
ЗПА нечасто виступають основною причиною 
виразок стопи, їх наявність підвищує ризик ін-
фікування виразки [4, 15-17] і погіршує прогноз 
інфекції [4, 18, 19]. Оскільки поєднання інфекції 
і ЗПА асоціюється зі значно вищим ризиком пога-
ного загоєння та ампутації, лікарі мусять якомога 
раніше оцінювати стан перфузії рани та потен-
ційну потребу в проведенні реваскуляризації в усіх 
пацієнтів із ДІС [7].

Факторами, що сприяють інфікуванню стопи, 
є наявність глибокої давньої рецидивної рани або 
рани травматичної етіології; наявність діабет- 
асоційованих імунологічних порушень, зокрема 
дисфункції нейтрофілів; супутньої хронічної 

ниркової недостатності [16, 18-23]. Хоча хронічна 
гіперглікемія як чинник, що сприяє розвитку 
ДІС, вивчалася лише в кількох дослідженнях, ві-
домо, що вона може провокувати розвиток ДІС; 
крім того, наявність гіперглікемії при первин-
ному зверненні по медичну допомогу може свід-
чити про швидко прогресуючу або деструктивну 
(некротичну) інфекцію [24, 25].

Незважаючи на те що більшість випадків ДІС 
під час первинного звернення по медичну допо-
могу є відносно неглибокими, мікроорганізми 
можуть безперервно поширюватися на підшкірні 
тканини, зокрема фасції, сухожилля, м’язи, суг-
лоби та кістки. Анатомія стопи, яка розділена 
на кілька окремих, але сполучених відділів, 
сприяє поширенню інфекції в проксимальному 
напрямі [26]. Запальна реакція, спричинена ін-
фекцією, може призвести до того, що тиск у від-
ділі перевищить капілярний тиск, а це призведе 
до ішемічного некрозу тканин ураженого відділу 
і, таким чином, до прогресування інфекції [27, 
28]. Сухожилля в межах відділу сприяють по-
ширенню інфекції в проксимальному напрямі, 
яке зазвичай відбувається від ділянок із вищим 
тиском до ділянок із нижчим тиском. Фактори 
вірулентності бактерій також можуть відігравати 
певну роль у цих складних інфекційних процесах 
[29, 30]. Системні симптоми (наприклад, гарячка 
або озноб), виражений лейкоцитоз або серйозні 
метаболічні порушення в пацієнтів із ДІС спо-
стерігаються рідко, але їх наявність свідчить про 
більш серйозну, потенційно небезпечну для кін-
цівок (або навіть небезпечну для життя) інфек-
цію [4, 31, 32]. Якщо вчасно не діагностувати 
та не розпочати належне лікування, ДІС мають 
тенденцію прогресувати, іноді дуже швидко [33]. 
Таким чином, пацієнта з тяжкими ДІС упродовж 
24 год має оглянути досвідчений спеціаліст (або 
команда) з досвідом лікування інфекційних за-
хворювань [34]. Скупчення гнійних виділень, 
особливо під тиском або з некрозом, потребує 
негайної (зазвичай протягом 24 год) хірургічної 
декомпресії та дренування. Хоча для успішного 
лікування остеомієліту може знадобитися резекція 
кістки і/або суглоба (переважно з використанням 
консервативного підходу, з обмеженою резекцією 
та уникненням ампутації, якщо це можливо), 
як правило, така інфекція м’яких тканин потребує 
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термінового початку антимікробної терапії та хі-
рургічного втручання.

Цей документ має на меті надати вичерпний, 
заснований на доказах огляд рекомендацій із діа-
гностики і лікування інфекції стопи в осіб із ЦД. 
Наведені рекомендації призначені для практич-
ного використання лікарями-клініцистами на ос-
нові всіх доступних наукових доказів.

Рекомендації
На рисунку наведено загальну схему діагнос-

тики і лікування пацієнтів із ДІС, у тому числі 
діабет-асоційованим остеомієлітом стопи (ДОС).

Діагностика
Клінічне запитання
Чи дає можливість класифікація IWGDF/IDSA 
передбачити прогноз захворювання?

Рекомендація 1. 
(a) Діагностика діабет-асоційованих інфекцій 

м’яких тканин ґрунтується на наявності місцевих 
або системних клінічних ознак і симптомів запа-
лення. (Сильна рекомендація; низька достовірність 
доказів.)

(b) Для оцінки ступеня тяжкості ДІС рекомен-
довано використовувати класифікаційну схему 
IWGDF/IDSA. (Сильна; низька.)

Обґрунтування. Клініцист, який приймає паці-
єнта з ЦД і виразкою стопи, завжди має переві-
ряти наявність інфекції і, якщо вона є, визначати 
ступінь її тяжкості [42, 43]. Експерти запропону-
вали багато класифікаційних схем ДВС, багато 
з яких ураховують лише наявність або відсутність 
«інфекції» [9]. Попередні проспективні і ретро-
спективні дослідження повністю або частково 
підтвердили класифікацію ДІС IWGDF/IDSA 
як частину більшої Системи класифікації діабе-
тичних захворювань стоп (PEDIS) (табл. 1) [4, 
15]. Для тяжкої інфекції були розроблені інші 
класифікації, наприклад National Early Warning 
Score (Національна шкала раннього запобігання) 
[44, 45] або швидка динамічна оцінка органної 
недостатності [46], з метою виявлення пацієн-
тів із сепсисом або прогнозування результатів їх 
лікування.

Рекомендація 2. Розгляньте можливість госпіта-
лізації осіб із ЦД і інфекцією стопи, які за класи-
фікацією IWGDF/IDSA мають тяжку форму ДІС 

або інфекцію середньої тяжкості зі значущими 
супутніми захворюваннями. (Умовна; низька.)

Обґрунтування. Система класифікації діабе-
тичної стопи IWGDF/IDSA полегшує страти-
фікацію ризиків під час прийняття рішення про 

Таблиця 1. Система класифікації для 
діагностики та визначення тяжкості ДІСa

Клінічна класифікація 
інфекції, визначення

Класифікація 
IWGDF/IDSA

Відсутність системних і місцевих 
симптомів або ознак інфекції

1/Інфекція 
відсутня

Інфікування: наявні принаймні два 
з таких ознак:
• Місцевий набряк або ущільнення
• Еритема >0,5, але <2 смб навколо 
рани
• Місцева чутливість або біль
• Місцеве підвищення температури
• Гнійні виділення

2/Легкого 
ступеня

І немає жодної іншої причини 
запалення шкіри (наприклад, 
травма, подагра, гостра 
нейроартропатія Шарко, перелом, 
тромбоз або венозний застій)

Інфекція без системних проявів з:
• еритемою, що поширюється 
на ≥2 смб від краю рани,
і/або
• ураженням тканин глибше шкіри 
та підшкірних тканин (наприклад, 
сухожилля, м’язи, суглоби та кістки)в

3/Середнього 
ступеня тяжкості

Інфекція, що вражає кістку 
(остеомієліт) Додайте «(O)»

Будь-яка інфекція стопи із супутніми 
системними проявами (синдром 
системної запальної відповіді 
[SIRS]), що супроводжується ≥2 
з таких ознак:
• Температура >38 °C або <36 °C
• ЧСС >90 уд./хв
• Частота дихання >20/хв або 
PaCO2 <4,3 кПа (32 мм рт. ст.)
• Кількість лейкоцитів >12 000/мм3, 
або <4 Г/л, або
>10% незрілих (палочкоядерних) 
форм

4/Тяжкий ступінь

Інфекція, що вражає кістку 
(остеомієліт) Додайте «(O)»

Наявність клінічно значущої ішемії стопи ускладнює 
як діагностику, так і лікування.
Примітки. а –  інфекція вражає будь-яку частину стопи;  

б –  у будь-якому напрямі від краю рани; в– якщо є остеомієліт за від-
сутності ≥2 ознак / симптомів місцевого або системного запалення, 
класифікуйте захворювання як ступінь 3(O) (якщо наявні <2 критері-
їв SIRS) або ступінь 4(O), якщо наявні ≥2 критерії SIRS) (див. текст).
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госпіталізацію хворого [4]. Госпіталізація є до-
рогим і обмеженим ресурсом і може наражати 
пацієнта на серйозні не зручності та потенційні 
нозокоміальні ризики. Але хоча багато пацієнтів 
із діабетичною стопою не потребують госпіталі-
зації, деякі з них, безумовно, мають бути госпі-
талізовані. Необхідно розглядати госпіталізацію 
всіх осіб із тяжкою інфекцією стопи, щоб забез-
печити своєчасне й ефективне лікування, а також 
госпіталізацію пацієнтів з інфекцією середньої 
тяжкості за наявності значущих супутніх захво-
рювань, зокрема ЗПА (табл. 2).

Це пов’язано з вищим ризиком несприятливого 
прогнозу в таких випадках, особливо ампутації або 
смерті [4, 16, 17, 19]. Треба зазначити, що наявність 
остеомієліту не обов’язково свідчить про потребу 
в госпіталізації, оскільки багато з таких пацієнтів 

клінічно стабільні та можуть бути виліковані пе-
роральними АБ. Госпіталізація може бути реко-
мендована (принаймні на початку) пацієнтам, які 
потребують внутрішньовенної АБТ, мають зна-
чущу супутню інфекцію м’яких тканин, потребу-
ють спеціального діагностичного обстеження або 
термінового хірургічного лікування. На щастя, 
майже всі пацієнти з легкою інфекцією, а також 
багато пацієнтів із ДІС помірної тяжкості, але без 
будь-яких значущих супутніх захворювань, можуть 
 отримувати лікування в амбулаторних умовах. До-
ступність у деяких країнах програм для отримання 
парентеральних АБ в амбулаторних умовах є ще 
одним фактором, що залежить від локації і впливає 
на необхідність госпіталізації.

Рекомендація 3. Оцініть сироваткові рівні біо-
маркерів запалення, таких як СРБ, ШОЕ або 

Таблиця 2. Ознаки, що вказують на серйозну ДІС, і потенційні 
показання до госпіталізації [4, 16‑18] 

A. Ознаки, які вказують на серйозну ДІС   

З боку рани

Рана Проникає в підшкірні тканини (наприклад, фасцію, сухожилля, м’яз, суглоб або кістку)

Целюліт Обширний (>2 см), віддалений від виразки або швидко прогресує (у тому числі лімфангіт)

Місцеві ознаки/
симптоми 

Тяжке запалення або ущільнення, крепітація, булли, зміна кольору, некроз або гангрена, екхімози 
або петехії, зникнення чутливості або поява локального болю 

Загальні

Початок захворювання Гострий початок / погіршення або швидке прогресування

Системні ознаки Лихоманка, озноб, гіпотонія, сплутаність свідомості та зменшення об’єму крові

Лабораторні тести Лейкоцитоз, високий рівень СРБ або ШОЕ, тяжка гіперглікемія або її погіршення, ацидоз, 
поява/погіршення азотемії та електролітних порушень

Ознаки, що ускладнюють 
перебіг 

Наявність стороннього тіла (випадкового або занесеного хірургічно), колота рана, 
глибокий абсцес, артеріальна або венозна недостатність, лімфедема, імуносупресивна 
хвороба або лікування, гостре ураження нирок

Неефективне лікування Прогресування захворювання, незважаючи на належну АБТ та підтримувальну терапію 

B. Ознаки, за наявності яких треба розглядати необхідність госпіталізації   

Тяжка інфекція (див. вище: ознаки, які свідчать про серйозну ДІС)
Метаболічна або гемодинамічна нестабільність
Необхідність внутрішньовенної терапії (і її недоступність / неможливість проведення 
в амбулаторних умовах)
Необхідні діагностичні тести, недоступні в амбулаторних умовах
Виражена ішемія стопи
Потрібні хірургічні процедури (більш ніж малі)
Неефективність амбулаторного лікування
Потреба у більш складних перев’язках, аніж ті, які може забезпечити пацієнт / особа,  
що здійснює догляд
Необхідність постійного ретельного спостереження 

Примітки. СРБ – С-реактивний білок; ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів.
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Особа з ЦД і підозрою на ДІС

Легка / середньої тяжкості інфекція

Поліпшення Стан незмінний / погіршення
Поліпшення Стан не змінюється / 

погіршення

Замініть АБ 
на відповідний 
пероральний 
препарат
Розгляньте 
доцільність 
амбулаторного 
спостереження

Повторно оцініть, чи необхідне 
хірургічне втручання, у тому числі 
дренування абсцесу, реваскуляриза-
ція, ампутація
Визначте ступінь ураження тканин 
(додаткові методи візуалізації, 
хірургічна ревізія)
Розгляньте потребу в консультації 
лікаря-інфекціоніста або 
мікробіолога
Впевніться, що всі виявлені збудники 
чутливі до призначеного лікування
Розгляньте можливість призначення 
АБ ширшого спектра

 Повторно оцініть, чи необ-
хідне хірургічне втручання 
(чи немає глибокого абсцесу, 
остеомієліту)
Оцініть, чи пацієнт дотри-
мується лікування
Оцініть догляд за раною
Повторно оцініть потребу 
в госпіталізації
Розгляньте потребу 
в консультації лікаря-інфек-
ціоніста або мікробіолога
Оцініть результати мікробіо-
логічних тестів і скорегуйте 
відповідним чином АБТ
Розгляньте потребу повтор-
ного посіву матеріалу

Розгляньте можливість 
зменшення обсягу АБТ 

(перехід на таблетовані 
форми, препарат із вуж-
чим спектром дії, менш 
токсичний, дешевший)

тяжка інфекція

Оцініть стан пацієнта
- Нейропатія або захворювання артерій стопи?
- Наявність медичних чи психосоціальних супутніх захворювань?
- Поліпшіть глікемічний і метаболічний статус
- Замовте інші необхідні лабораторні тести

Оцініть стан рани
- Очистіть, сануйте та обстежте рану
- Наявність гною чи ознак запалення?
- Визначте, чи потрібна консультація хірурга
- Візьміть зразок для посіву
- Розгляньте доцільність проведення рентгенографії

Якщо наявні клінічні 
ознаки інфекції, оціність 

її тяжкість

- Оцініть потребу в госпіталізації
- Розгляньте будь-які наявні мікробологічні дані
- Організуйте хірургічне втручання, якщо потрібно
-  Оберіть режим АБТ (зважаючи на характеристики рани 

і пацієнта)
-  Оберіть належний догляд за раною (наприклад, санація, 

перев’язування, уникнення навантажень на ногу)
-  Якщо лікування відбувається амбулаторно, організуйте 

наступний прийом і необхідні консультації

- Госпіталізуйте пацієнта
-  Потурбуйтеся про корекцію водного, електролітного  

та метаболічного балансу
- Розляньте доцільність посіву крові
- Організуйте хірургічне втручання, якщо потрібно
-  Оберіть емпіричний АБ широкого спектра для 

парентерального введення
-  Оберіть належний догляд за раною (наприклад, санація, 

перев’язування, уникнення навантажень на ногу)

Госпіталізований?

Повторна  
оцінка щотижня,  

доки інфекція не буде  
вилікувана

  Інфекція 
вилікувана?

Повторна оцінка  
через 2-7 днів  

або раніше, якщо стан пацієнта 
погіршується

Проводьте оцінку  
клінічного стану принаймні щодня:

– якщо потрібно, оцініть рівні маркерів запалення  
– оцініть результати посівів  

та антибіотикограми

 Ні Так

 Заплануйте пер-
ший повторний 
огляд протягом 

30 днів
 Постійне навчан-

ня пацієнта
 Регулярні огляди

Ні

 Так

Рис. Схема діагностики і лікування пацієнтів із ДІС (Lipsky et al. DMRR2019). Виконайте неінвазивний тест 
для діагностики ЗПА

Поліпшення
Погіршення
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прокальцитонін у людини з ЦД і можливою ін-
фікованою ДВС, в якої результати клінічного 
обстеження є діагностично сумнівними або не-
визначеними. (Положення найліпшої практики.)

Рекомендація 4. Для діагностики діабет-асоці-
йованої інфекції м’яких тканин стопи ми пропо-
нуємо не використовувати вимірювання темпера-
тури стопи (незалежно від способу вимірювання) 
або кількісний мікробний аналіз. (Умовна; низька.)

Клінічне запитання
Які аналізи дають можливість визначити 
збудника(-ів) і чутливість до АБ у людини з ДІС?

Рекомендація 5. У людини з підозрою на ДІС 
з ураженням м’яких тканин потрібно зібрати 
зразок для посіву з метою визначення мікроорга-
нізмів-збудників, бажано –  шляхом асептичного 
забору зразка тканини (шляхом кюретажу або бі-
опсії) з рани. (Умовна; помірна.)

Рекомендація 6. Використовуйте звичайні, 
а не молекулярні мікробіологічні методи для пер-
шої лінії ідентифікації збудників у зразках м’яких 
тканин або кісток у пацієнта з ДІС (Сильна; по‑
мірна.)

Клінічне запитання
Які тести найліпше корелюють із результатами 
BonE BiOPsy (BeBoP) під час діагностики 
ДОС, зокрема залишкового/післяопераційного 
остеомієліту в людини з ЦД і підозрою 
на інфекцію кісток або суглобів стопи?

Рекомендація 7. Для первинного обстеження 
пацієнта з ЦД і підозрою на остеомієліт стопи 
розгляньте можливість поєднання тесту зонду-
вання кістки (ТЗК) тупим стерильним інстру-
ментом, звичайної рентгенограми та визначення 
ШОЕ, або рівня СРБ, або прокальцитоніну. 
(Умовна; низька.)

Обґрунтування. Діагностика ДОС може бути 
складною, частково –  через відсутність загаль-
новизнаного визначення або стандартних крите-
ріїв діагностики, частково –  через низький рівень 
узгодженості між різними широко використову-
ваними тестами [87]. Остеомієліт може супро-
воджувати будь-яку рану стопи, особливо в разі 
її наявності протягом багатьох тижнів або якщо 
вона широка, глибока, розташована над кістковим 
виступом, оголюючи кістку, або супроводжується 

еритемою, набряком пальця ноги (у вигляді «со-
сиски») [88].

Діагностика інфекції кістки стопи має першо-
чергове значення, оскільки її наявність значно 
підвищує ризик необхідності низької чи високої 
ампутації. Обстеження пацієнта з діабетичною 
раною стопи та підозрою на інфекцію кістки за-
звичай передбачає фізикальне обстеження та зви-
чайну рентгенограму, також становлять інтерес 
рівні деяких біомаркерів у крові; ці питання обго-
ворюються нижче. Точний діагноз ДОС є важли-
вим для того, щоб розпочати відповідну терапію 
та уникнути необґрунтованого тривалого ліку-
вання АБ та хірургічного втручання в пацієнтів, 
в яких остеомієліту немає.

Тест зондування кістки тупим стерильним 
інструментом

Серед клінічних обстежень стопи ТЗК є най-
більш корисним, але техніка проведення та досвід 
клініциста, розташування виразки та її етіологія 
можуть вплинути на надійність результатів тесту 
[89, 90]. Загалом, при діагностиці ДОС ТЗК під-
тверджує діагноз, якщо він позитивний у паці-
єнта з високим ризиком, і допомагає виключити 
діагноз, якщо він негативний у пацієнта з низь-
ким ризиком. Процедура проста для освоєння, 
вивчення та виконання, потрібен лише стериль-
ний тупий металевий зонд (обережно вводиться 
в рану, результат тесту позитивний, якщо відчу-
вається тверда зерниста структура), є недорогою 
і по суті нешкідливою, але результати тесту в різ-
них клініцистів не завжди збігаються [92]. Треба 
зазначити, клініцистам без достатнього досвіду 
виконання ТЗК не можна покладатися на його 
результати, оскільки тест міг бути виконаний 
неправильно, що могло призвести до неточних 
результатів.

Рентгенограма
Будь-якому пацієнту з можливою інфекцією 

кістки спочатку необхідно провести звичайну 
рентгенографію стопи. За умови опису знімка 
досвідченим рентгенологом характерні зміни 
кістки (табл. 3) з високою ймовірністю свідчать 
про наявність остеомієліту, проте схожі знахідки 
можуть бути зумовлені остеоартропатією Шарко 
та іншими захворюваннями. Оскільки звичайне 
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рентгенівське дослідження є відносно недорогим, 
широко доступним і завдає мінімальної шкоди, ми 
рекомендуємо його як частину рутинного обсте-
ження пацієнтів із ДІС. Цей візуалізаційний ме-
тод надає корисну інформацію, особливо про стан 
підлеглих кістково-суглобових тканин, наявність 
газу в глибоких тканинах і будь-якого рентгено-
контрастного стороннього тіла. Крім того, зобра-
ження можна використовувати для порівняння 
з новими знімками, якщо пацієнт має інші про-
блеми з ногами. Оскільки звичайні рентгенівські 
знімки не є діагностичними при гострому осте-
омієліті, часто доцільно повторити обстеження 
через 2-3 тиж, якщо зберігається підозра на ос-
теомієліт [93].

Сироваткові біомаркери
У систематичному огляді, опублікованому 

у 2019 р., виявлено, що ШОЕ ≥70 мм/год була чут-
ливим специфічним маркером із площею під кри-
вою (AUC) 0,81; 0,8 і 0,84 відповідно, тоді як зна-
чення прокальцитоніну неможливо було оцінити 
через брак даних [62].

Масштабне ретроспективне одноцентрове до-
слідження з високим ризиком похибки, в якому 
як еталонний стандарт використовували результати 
посівів і/або гістологічного дослідження зразків кі-
сток, виявило, що ШОЕ >60 мм/год і CРБ ≥80 мг/л 
мали високу позитивну прогностичну цінність, але 
помірну негативну прогностичну цінність для ді-
агностики ДОС [96]. В іншому дослідженні поєд-
нання підвищеної ШОЕ (>43 мм/год) із позитивним 

результатом ТЗК показало високу кореляцію з пози-
тивними результатами посіву з кісток і/або гістоло-
гічного дослідження [97].

Загалом, ані звичайне рентгенівське дослі-
дження, ані рівні запальних біомаркерів (ШОЕ, 
CРБ і прокальцитоніну), ані ТЗК не можуть самі 
по собі однозначно і надійно підтвердити або 
виключити діагноз ДОС стопи. Якщо діагноз 
залишається сумнівним після клінічного обсте-
ження та рентгенографії стопи, ми рекоменду-
ємо визначати ШОЕ, рівень СРБ або прокаль-
цитоніну. Однак ця рекомендація є умовною 
через ризик гіпер- або гіподіагностики інфек-
ційного ураження кісток, базується на доказах 
низької якості із суперечливими даними щодо 
їхньої діагностичної точності.

Рекомендація 8. Магнітно-резонансна томо-
графія (МРТ) показана для діагностики ДОС, 
якщо діагноз залишається сумнівним, незважа-
ючи на клінічні, рентгенологічні та лабораторні 
обстеження. (Сильна; помірна.)

Рекомендація 9. Розгляньте можливість прове-
дення позитронної емісійної томографії (ПЕТ), 
лейкоцитарної сцинтиграфії або однофотонної 
емісійної комп’ютерної томографії (ОФЕКТ) 
як альтернативу МРТ для діагностики ДОС. 
(Умовна; низька.)

Рекомендація 10. У разі підозри на остеомієліт 
стопи (до або після лікування) розгляньте мож-
ливість отримання для посіву зразків кісток 
(а не м’яких тканин), інтра операційно або через-
шкірно. (Умовна; помірна.)

 Таблиця 3. Рентгенологічні ознаки ДОС

• Нові або прогресуючі зміниa на серійних рентгенограмахб, у тому числі:
- втрата коркового шару з ерозією або демінералізацією кістки
- вогнищева втрата трабекулярного рисунка або підвищення прозорості кісткового мозку (демінералізація)
- періостальна реакція або підвищення періосту

• Склероз кісток з ерозією або без неї

•  Порушення щільності м’яких тканин у підшкірно-жировій клітковині або газова щільність, що поширюється від шкіри 
до підлеглої кістки і свідчить про глибоку виразку або наявність пазухи

• Наявність секвестрів: девіталізована кістка підвищеної щільності, відділена від нормальної кістки

•  Наявність інволюкрумуa: шар нової кісткової тканини зовні від раніше існуючої кістки, що виникає в результаті 
відшарування окістя

• Наявність клоаки: отвір в інволюкрумі або корі, крізь який може виділятися секвестр або грануляційні тканини

Примітки. a – деякі ознаки (наприклад, секвестри, інволюкрум та клоака) у разі ДОС спостерігають рідше, ніж у молодих пацієнтів 
з остеомієлітом більших кісток; б – зазвичай з інтервалом у кілька тижнів.
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Лікування
Клінічне запитання
Яку конкретну схему лікування АБ (препарат(и), 
шлях введення, тривалість терапії) потрібно 
обрати для пацієнтів із ЦД та інфекцією м’яких 
тканин стопи, щоб врахувати розрішення 
або рецидив інфекції, а також розвиток 
антибіотикорезистентності?

Рекомендація 11. Не лікуйте виразки стопи без 
клінічних ознак інфекції за допомогою систем-
ної або місцевої антибактеріальної терапії (АБТ), 
якщо метою є зменшення ризику виникнення 
нової інфекції або сприяння загоєнню виразки. 
(Положення найліпшої практики.)

Рекомендація 12.
(a) Використовуйте будь-яку зі схем системного 

лікування АБ, ефективність якої було продемон-
стровано в рандомізованих контрольованих до-
слідженнях при стандартному дозуванні для ліку-
вання людини з ДІС та інфекцією м’яких тканин 
стопи. (Сильна; висока.)

(b) Призначайте АБТ пацієнту з ЦД та інфек-
цією шкіри або м’яких тканин стопи курсом 
1-2 тижні. (Сильна; висока.)

(c) Розгляньте можливість продовження ліку-
вання, скажімо, до 3-4 тиж, якщо є позитивна 
динаміка, але інфекцією уражено великі ділянки 
та загоєння відбувається повільніше, ніж очіку-
валося, або за наявності тяжкого ЗПА. (Умовна, 
низька.)

(d) Якщо ознаки інфекції не зникли після 
4 тиж відповідної терапії, повторно оцініть 
стан пацієнта та перегляньте необхідність про-
ведення додаткових діагностичних досліджень 
або призначення альтернативних методів ліку-
вання. (Сильна; низька.)

Рекомендація 13. Обирайте АБ для лікування 
ДІС з урахуванням імовірного або доведеного 
збудника(-ів) та його (їхньої) чутливості до АБ; 
клінічної тяжкості інфекції; опублікованих доказів 
ефективності препарату при ДІС; ризику побіч-
ної дії, у тому числі супутнього ураження комен-
сальної мікрофлори; імовірності міжлікарської 
взаємодії; наявності і вартості АБ. (Положення 
найліпшої практики.)

Рекомендація 14. У пацієнтів із легким перебі-
гом ДІС, які незадовго до цього не  отримували 
АБТ та проживають у Північній Америці чи 

Західній Європі, розглядайте лише аеробні 
грампозитивні патогени (бета-гемолітичні 
стрептококи та золотистий стафілокок, у тому 
числі метицилінрезистентні штами, якщо є 
відповідні показання). (Положення найліпшої 
практики.)

Рекомендація 15. Не використовуйте емпі-
ричну АБТ проти Pseudomonas aeruginosa у разі 
ДІС у пацієнтів, які проживають у помірних 
кліматичних зонах, але призначайте емпіричну 
АБТ проти P. aeruginosa, якщо збудника було 
виділено при посіві з ураженої ділянки протя-
гом кількох попередніх тижнів у тих пацієнтів 
із помірною або тяжкою інфекцією, які прожи-
вають в Азії чи Північній Африці. (Положення 
найліпшої практики.)

За даними багатьох досліджень (більшість обме-
жені через методологічні недоліки), які порівню-
вали різні пероральні або парентеральні АБ в паці-
єнтів із ДІС, застосування будь-якого відповідним 
чином обраного препарату з більшості класів АБ 
із будь-яким шляхом уведення в переважній біль-
шості випадків виявлялося ефективним [135-141]. 
Вибір схеми АБТ має ґрунтуватися на:

•	 імовірному або доведеному збудник(у) 
та його (їх) чутливості до АБ;

•	 наявності АБ;
•	 опублікованих доказах ефективності засобу 

для лікування ДІС;
•	 клінічній тяжкості інфекції;
•	 досвіді команди лікарів і наявності місцевих 

протоколів;
•	 наявності факторів із боку пацієнта, зокрема 

таких, як алергія на ліки в анамнезі, нещодавня 
госпіталізація та супутні захворювання, напри-
клад порушення функції нирок або перебування 
на діалізі;

•	 імовірності побічних ефектів або потенційної 
взаємодії лікарських засобів;

•	 ризику супутнього ураження коменсальної 
мікрофлори;

•	 вартості (дивіться наші пропозиції щодо АБТ 
в таблиці 4).

При правильно підібраній АБТ (у поєднанні 
з будь-яким необхідним оперативним утручан-
ням, належним метаболічним контролем і до-
глядом за раною) більшість випадків ДІС можна 
успішно лікувати з незначними ускладненнями 
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Таблиця 4. Пропозиції щодо емпіричної АБт відповідно до клінічних 
проявів та мікробіологічних даних (від Lipsky та співавт. [11])a

тяжкість 
інфекції

Додаткові 
фактори Звичні патогениб Потенційні емпіричні режимив

Легка Немає GPC Напівсинтетичний стійкий до пеніцилінази пеніцилін 
(клоксацилін). Цефалоспорини І покоління (цефалексин)

Алергія на β-лактамні 
АБ або їх 

непереносимість
GPC Кліндаміцин; фторхінолони (лево/моксифлоксацин); 

триметоприм-сульфаметоксазол; доксициклін

Нещодавній прийом 
АБ GPC + GNR

β-лактам –  інгібітор β-лактамази-1 (амоксицилін/
клавуланат, ампіцилін/сульбактам). Фторхінолон (лево/
моксифлоксацин); триметоприм-сульфаметоксазол

Високий ризик MRSA MRSA
Лінезолід; триметоприм-сульфаметоксазол; кліндаміцин; 
доксициклін, фторхінолони (левофлоксацин, 
моксифлоксацин)

Середньої 
тяжкості або 
тяжкаг

Немає GPC ± GNR
β-лактам –  інгібітор β-лактамази-1 (амоксицилін/
клавуланат, ампіцилін/сульбактам). Цефалоспорини ІІ 
і ІІІ покоління (цефуроксим, цефотаксим, цефтріаксон)

Нещодавній прийом 
АБ GPC ± GNR

β-лактам –  інгібітор β-лактамази-2 (тикарцилін/
клавуланат, піперацилін/тазобактам). Цефалоспорини ІІ, 
ІІІ покоління (цефуроксим, цефотаксим, цефтріаксон). 
Карбапенем 1 групи (ертапенем); (залежить від попере-
дньої терапії; зверніться за порадою)

Мацерована виразка 
або теплий клімат

GNR, у тому числі 
Pseudomonas sp.

β-лактам –  інгібітор β-лактамази-2 (тикарцилін/
клавуланат, піперацилін/тазобактам). Напівсинтетичний 
стійкий до пеніцилінази пеніцилін (клоксацилін) + 
цефтазидим або ципрофлоксацин, Карбапенем 2 групи 
(меро-/іміпенем)

Ішемія кінцівки 
/ некроз / 

газоутворення

GPC ± GNR ± строгі 
анаероби

β-лактам –  інгібітор -β-лактамази-1 (амоксицилін/
клавуланат, ампіцилін/сульбактам) або β-лактам –  
інгібітор -β лактамази-2 (тикарцилін/клавуланат, 
піперацилін/тазобактам). Карбапенем групи 1 
(ертапенем) або 2 (меро-/іміпенем). Цефалоспорини ІІ 
(цефуроксим) / ІІІ (цефотаксим, цефтріаксон) покоління + 
кліндаміцин або метронідазол

Фактори ризику 
MRSA MRSA

Розгляньте додавання або заміну глікопептидів 
(ванкоміцин, тейкопланін); лінезолід; даптоміцин; 
фузидова кислота, триметоприм-сульфаметоксазол; 
доксициклін

Фактори ризику 
зараження 

резистентними GNR
ESBL Карбапенем (ерта/меро/іміпенем); фторхінолон 

(ципрофлоксацин); аміноглікозиди (амікацин); колістин

У дужках наведено АБ для прикладу. Високий ризик MRSA: попередня інфекція або колонізація MRSA. Фактори 
ризику MRSA: тривала госпіталізація, госпіталізація у відділення інтенсивної терапії, нещодавня госпіталізація, 
нещодавнє застосування АБ, інвазивні процедури, ВІЛ-інфекція, госпіталізація в будинки престарілих, відкриті 
рани, гемодіаліз, виписка з лікарні з тривалим центральним венозним доступом.
Примітки. ESBL – 	β-лактамаза розширеного спектра дії; GNR –  грамнегативні палички; GPC –  грампозитивні коки (стафілококи 
і стрептококи); ВІЛ –  вірус імунодефіциту людини; MRSA –  метицилінрезистентний золотистий стафілокок; a –  рекомендації базуються 
на теоретичних міркуваннях і результатах наявних клінічних випробувань; б –  стосується виділень з інфікованої виразки стопи, а не лише 
колонізації іншої ділянки; в – призначають у звичайних рекомендованих дозах при серйозних інфекціях. Якщо вказано більш ніж один засіб, 
треба призначати лише один із них, якщо не вказано інше. Розгляньте можливість зміни дози або препаратів для пацієнтів із супутніми 
захворюваннями, такими як азотемія, печінкова недостатність та ожиріння; г –  пероральні АБ, як правило, не можна застосовувати при 
тяжких інфекціях, за винятком продовження терапії (деескалації) після початкового парентерального застосування. 
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лікування [140-142]. Найімовірнішими збудни-
ками легких інфекцій є грампозитивні мікроор-
ганізми (бета-гемолітичні стрептококи і S. aureus) 
[11]. У цьому разі є час для корегування АБТ, 
якщо під час посіву буде виділено резистентні 
мікроорганізми або підтвердиться, що інфек-
ція спричинена не грампозитивними коками. 
Якщо інфекція не реагує на лікування, терапію 
потрібно скорегувати відповідно до отриманих 
результатів посівів. Пропозиції щодо емпіричної 
АБТ помірно тяжких або тяжких ДІС наведено 
в таблиці 4.

Клінічне запитання
Чи є якась конкретна схема АБТ (певний препарат 
(и), шлях введення, тривалість загального курсу 
та парентерального застосування) ефективнішою 
щодо розрішення інфекції та ймовірності рецидиву 
в людини з ЦД та інфекцією кісток або суглобів 
стопи?

Рекомендація 16. Розгляньте призначення АБТ 
курсом до 3 тиж після низької ампутації з при-
воду ДОС і за позитивних результатів посіву 
з країв кістки і 6 тиж у разі ДОС, якщо не було 
проведено резекції кістки або ампутації. (Умовна; 
низька.)

Обґрунтування. При призначенні АБТ для 
лікування ДОС клініцист має врахувати кілька 
аспектів, зокрема досягнення достатньо ви-
соких рівнів препарату в сироватці крові, щоб 
забезпечити його проникнення в кістку. Осо-
бливо важливо враховувати біодоступність 
пероральних засобів (тобто всмоктування 

з шлунково-кишкового тракту у кров), якщо 
обрано такий шлях застосування препарату. 
Проникнення АБ із крові в кістку в різних пре-
паратів варіює, але більшість класів АБ забез-
печують досягнення відповідної концентрації 
препарату в зараженій кістці [146]. Ми пропо-
нуємо застосовувати АБ в найвищих рекомендо-
ваних дозах, і, як правило, загальна тривалість 
лікування (табл. 5) має бути значно довшою, 
аніж для лікування інфекцій м’яких тканин. 
Призначення довготривалої супресивної АБТ 
зазвичай виправдане лише в осіб з ортопедич-
ними засобами або обширним некрозом кістки, 
який не вдається повністю видалити.

Рекомендація 17. Ремісія ДОС може бути 
діагностована щонайменше через 6 міс після 
закінчення АБТ. (Повідомлення найліпшої прак‑
тики.)

Клінічне запитання
В яких випадках у людини з ЦД і помірною або 
тяжкою інфекцією стопи, у тому числі ДОС, 
нехірургічне лікування (лише АБТ) є так само 
безпечним і ефективним методом для досягнення 
ремісії, як хірургічне лікування (у поєднанні 
з АБТ)?

Рекомендація 18. Термінова хірургічна консуль-
тація необхідна в разі тяжкої ДІС або ДІС серед-
ньої тяжкості, ускладнених обширною гангреною, 
некротичною інфекцією, ознаками, що свідчать 
про глибокий (нижче фасції) абсцес, компарт-
мент-синдром або тяжку ішемію нижніх кінцівок. 
(Положення найліпшої практики.)

Таблиця 5. тривалість АБт відповідно до клінічної ситуації

Шлях тривалість

тяжкість інфекції (шкіра та м’які тканини)
Клас 2: Легкого ступеня
Клас 3/4:Середньої тяжкості / тяжка

Пероральний
Пероральний/спочатку в/в

1-2 тижа

2-4 тиж

Кістка/суглоб
Резекція
Санація (інфекція м’яких тканин)
Позитивна культура або гістологія країв кістки після резекції 
кістки
Без хірургічного втручання / некрозу тканин

Пероральний/спочатку в/в
Пероральний/спочатку в/в
Пероральний/спочатку в/в

Пероральний/спочатку в/в

2-5 діб
1-2 тиж
3 тиж

6 тиж

Примітки. в/в –  внутрішньовенний; а –  10 діб після хірургічної санації (висічення тканин).
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Рекомендація 19. Розгляньте раннє (протягом 
24-48 год) проведення хірургічного втручання 
в поєднанні з АБТ для лікування ДІС помірного 
і тяжкого ступеня з метою видалення інфіко-
ваних і некротичних тканин. (Умовна; низька.)

Рекомендація 20. У разі ЦД, ЗПА та виразки 
або гангрени стопи з інфекцією, що зачіпає 
будь-яку частину стопи, необхідна термінова 
консультація хірурга, а також судинного хірурга 
для визначення показань і термінів виконання 
дренування і/або реваскуляризації. (Положення 
найліпшої практики.)

Рекомендація 21. Розгляньте можливість про-
ведення хірургічної резекції інфікованої кістки 
в поєднанні із системною АБТ у пацієнтів із ДОС. 
(Умовна; низька.)

Рекомендація 22. Розгляньте можливість ліку-
вання АБ без оперативного втручання в разі (i) 
остеомієліту переднього відділу стопи без негай-
ної необхідності розрізу та дренажу для контролю 
інфекції, (ii) без ЗПА та (iii) без оголеної кістки. 
(Умовна; низька.)

Клінічне запитання
Чи поліпшує результати лікування пацієнта з ЦД 
і ДІС будь-яка додаткова специфічна терапія або 
місцеве лікування АБ на додачу до системної АБТ 
та оперативного лікування?

Рекомендація 23. Ми не рекомендуємо вико-
ристовувати нижченаведені методи для лікування 
ДІС: (a) гранулоцитарний колонієстимулюваль-
ний фактор (G-CSF) або (b) місцеві антисептики, 
препарати срібла, мед, бактеріофаги або терапія 
ран негативним тиском (з або без інстиляцій). 
(Умовна; низька.)

Рекомендація 24. Ми не рекомендуємо ви-
користовувати АБ для місцевого застосування 
(губки, креми і мазі) в поєднанні із системними 
АБ для лікування інфекцій м’яких тканин або 
ДОС. (Умовна; низька.)

Рекомендація 25. Ми не рекомендуємо вико-
ристовувати гіпербаричну оксигенацію або міс-
цеву кисневу терапію як допоміжне лікування 
в разі ДІС. (Умовна; низька.)

Ключові протиріччя
Деякі аспекти менеджменту ДІС все ще по-

требують доопрацювання. Нижче наведені пи-
тання, які, на нашу думку, становлять найбіль-
ший інтерес.

•	 Яким чином і коли можна встановити, що 
інфекція, у тому числі інфекція м’яких тканин 
та остеомієліт, вилікувана?

•	 Які біомаркери сироватки крові є найбільш 
корисними для визначення того, що ДВС інфі-
кована і є супутній остеомієліт, особливо коли 
клінічні та візуалізаційні дані є непереконли-
вими?

•	 Наскільки можна скоротити рекомендовану 
на сьогодні тривалість АБТ при інфекції м’яких 
тканин та остеомієліті?

•	 Коли та які доступні сучасні візуалізаційні 
методи дослідження треба призначати пацієнту 
з ДІС?

•	 Чи поліпшує використання даних, отрима-
них за допомогою BeBoP, у тому числі в місці ам-
путації, результати лікування ДОС?

•	 Яке місце посідають нові АБ в лікуванні ДІС?
•	 Чи існує визначення та практичне клінічне 

застосування поняття хронічних біоплівок у разі 
ДВС?

•	 Чи допомагає молекулярне (генотипічне) 
мікробіологічне дослідження на ДІС у виборі 
антимікробної терапії та поліпшенні результатів 
лікування?

•	 Який є потенціал місцевого застосування 
антимікробних препаратів для скорочення вико-
ристання системних АБ при ДІС?

Реферативний огляд статті Eric Senneville et al. IWGDF/
IDSA Guidelines on the Diagnosis and Treatment of 

Diabetes-related Foot Infections (IWGDF/IDSA 2023), 
Clinical Infectious Diseases, ciad527, 02 October 2023.

Повну версію статті дивіться: https://onlinelibrary.wiley.
com/doi/10.1002/dmrr.3687

Підготувала Христина Ключківська



Збірник клінічних рекомендацій

99
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»



Збірник клінічних рекомендацій

100
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

Для нотаток



Збірник клінічних рекомендацій

101
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»

Для нотаток



Збірник клінічних рекомендацій

102
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»



Збірник клінічних рекомендацій

103
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»



Збірник клінічних рекомендацій

104
«Діабетологія. Тиреоїдологія. Метаболічні розлади»



Електронні версії усіх друкованих видань
Видавничого дому «Здоров’я України»
на одному сайті!








