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Видання призначене для медичних установ та лікарів. Роз-
повсюджується на семінарах, конференціях і симпозіумах з 
медичної тематики. Матеріали друкуються українською та 
російською мовами. Редакція залишає за собою право ре-
дагувати надані матеріали. Повне або часткове відтворення 
опублікованих матеріалів можливе лише за згодою редакції. 
При використанні матеріалів посилання на журнал «Діабет 
Ожиріння Метаболічний синдром» є обов’язковим. Відпо-
відальність за добір та викладення фактів у статтях несуть 
автори, за зміст та оформлення інформації про лікарські за-
соби – замовник. Матеріали зі знаком  друкуються на правах 
реклами. Знаком  позначена інформація про лікарські засоби 
для медичних працівників.

Редакційна колегія
Авраменко Т.В. 
Аметов А.С. (Росія)
Амосова К.М. 
Біссельс Г.Я. (Нідерланди)
Вдовиченко Ю.П. 
Власенко М.В. 
Глонті С. (Грузія)
Груп П. (Фінляндія)
Дразнін Б. (США)
Зербіно Д. Д.
Зіглер Д. (Німеччина)
Зіммет П. (Австралія)
Зозуля І.С. 
Іванов Д.Д. 
Караченцев Ю.І. 
Кемплер П. (Угорщина)
Комісаренко С.В. 
Кравчун Н.О.
Міщенко Т.С. 
Мурашко Н.К.
Нетяженко В.З. 
Паньків В.І. 
Полторак В.В.
Пиріг Л.А. 
Сергієнко О.О. 
Татарчук Т.Ф. 
Тронько М.Д. 
Харченко Н.В. 
Чуприняк Л. (Польща)
Шестакова М.В. (Росія)

ГОЛОВНИЙ РЕДАКТОР
Маньковський Б.М. 

ДИЗАЙН
ТОВ «ВІРА ПРОДЖЕКТ» 

ПОШТОВА АДРЕСА РЕДАКЦІЇ 
04655, м. Київ, Кудрявський узвіз 5Б
e-mail: doms.vira@gmail.com
тел.: +38 044 272-29-22

ЗАСНОВНИК
Українська діабетологічна асоціація

ВИДАВЕЦЬ
ТОВ «ВІРА ПРОДЖЕКТ» 

СВІДОЦТВО ПРО РЕЄСТРАЦІЮ
КВ № 18943–7733Р

Підписано до друку: 27.05.2019 р.

Замовлення: №4  від 16.05.2019 р. 
Наклад прим. 5300

Виходить 6 разів на рік

Журнал зареєстровано в міжнародній  
наукометричній системі РІНЦ (www.elibrary.ru)

№ 2 (VІІІ) 2019

Зміст

КОЛОНКА РЕДАКТОРА

6 Слово редактора

СИЛАБУС

12 Актуальні питання сучасної діабетології-2019

19 Современные возможности лечения  
 сахарного диабета – конец  
 глюкоцентрического подхода?

 Маньковский Б. Н.

22 Нові доказові дослідження з оцінки  
 серцево-судинних наслідків інгібіторів SGLT-2: 
 які відмінності між представниками класу?

 Schernthaner G.

33 Оптимальные подходы к лечению пациентов  
 с СД 2 типа: имплементация доказательной  
 базы в клиническую практику

 Перцева Н. О.

38 Клінічні прояви, діагностика та лікування  
 діабетичної нейропатії

 Peter Kempler

42 Гіркі наслідки солодкого удару по нервах

 Орос М. М.

44 Реімбурсація інсулінів у Центральній  
 та Східній Європі (ЦСЄ): основні тенденції

 Молнар Марк Петер

50 Интенсификация лечения сахарного диабета: 
 время перемен

 Маньковский Б. Н.

ДІАБЕТ • ОЖИРІННЯ • МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ





Обкладинка журналу «Діабет Ожирін-
ня Метаболічний синдром» №2-2019 
присвячена  щорічній конференції 
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Дорогi колеги!
У черговому номері нашого журналу ми пропонуємо 

Вашій увазі матеріали щорічної конференції Української 
діабетологічної асоціації, яка успішно пройшла в Одесі 
в середині квітня.

Цього року наша конференція носила дуже представ-
ницький характер. Ми вдячні провідним вченим і клініцис-
там з багатьох країн, які люб'язно погодилися поділитися 
своїми знаннями і досвідом лікування хворих на цукровий 
діабет та інші ендокринні захворювання. З цікавими до-
повідями на пленарних засіданнях та майстер-класах ви-
ступили провідні вчені-діабетологи, кардіологи, неврологи 
та офтальмологи зі Сполучених Штатів Америки, Австрії, 
Великобританії, Угорщини, Об'єднаних Арабських Емі-
ратів, Литви, Азербайджану і, звичайно, України. Понад 
300 лікарів взяли участь в роботі конференції.

Ми дуже вдячні як доповідачам, так і учасникам за ін-
терес до конференції!

Діабетологія переживає в останні кілька років дуже 
цікавий час, оскільки нові лікарські препарати, які ми 
можемо застосовувати в лікуванні наших пацієнтів з цук-
ровим діабетом, відкривають раніше неможливі перспек-
тиви, що дозволяють не тільки поліпшити якість життя 
хворих, але і продовжити його.

У нас на очах змінюються принципи введення хворих 
з цукровим діабетом. В Україні успішно функціонує реєстр 
хворих, які отримують інсулінотерапію, проводиться за-
безпечення інсуліном згідно нових підходів, ряд препара-
тів для лікування діабету увійшли в программу «Доступнi 
лiки». Всі ці та багато інших питань активно обговорюва-
лися протягом трьох днів на конференції в Одесі.

Ми сподіваємося, що матеріали, які представлені 
в цьому номері журналу будуть корисні у Вашій роботі.

Щиро ваш  
Борис Маньковський
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Актуальні  питання 
сучасної  діабетології

11-13 квітня, 2019 року, м. Одеса

Д
іабетологія переживає в останні кілька років дуже 

цікавий час, оскільки нові лікарські препарати, які 

застосовуються в лікуванні пацієнтів з цукровим 

діабетом, відкривають раніше неможливі перспективи, 

що дозволяють не тільки поліпшити якість життя хво-

рих, але і продовжити їхнє життя. Можна вважати, що 

на наших очах змінюються принципи ведення хворих 

з цукровим діабетом. В нашій країні успішно функціонує 

Реєстр хворих, які отримують інсулінотерапію, прово-

диться забезпечення інсуліном згідно нових підходів, ряд 

препаратів для лікування діабету увійшли в програму 

«Доступнi лiки». 

В одному з найоригінальніших і самобутніх міст 
Європи – Одесі, 11-13 квітня цього року відбулася 
щорічна нау ково-практична конференція 
Української діабетологічної Асоціації «Актуальні 
питання сучасної діабетології». 



На науково-практичній конференції Української 

діабетологічної Асоціації «Актуальні питання 

сучасної діабетології» обговорювалися як резуль-

тати останніх клінічних наукових досліджень, так 

і багато практичних питань. 

У цьому році конференція мала дуже представ-

ницький характер. Ми вдячні провідним вченим 

і клініцистам з багатьох країн, які люб’язно по-

годилися поділитися своїми знаннями і досвідом 

лікування хворих з цукровим діабетом та іншими 

ендокринними захворюваннями. Як завжди, лікарі 

брали активну участь як в пленарних засіданнях, так 

і майс тер-класах.

НАВЧАЙСЯ У КРАЩИХ!



Актуальні питання 
сучасної діабетології
11-13 квітня, 2019 року, м. Одеса

Андрій Басацький

Кандидат медичних 
наук, член європейської 
асоціації кардіологів (FESC), 
завідувач відділенням 
інтервенційної радіології 
Медичного Дому ОДРЕКС.
Рентгенендоваскулярний 
хірург вищої категорії. 

Оксана Вітовська 

Доктор медичних наук, 
професор, Заслужений лікар 
України, завідувач кафедри 
офтальмології Національного 
медичного університету імені 
О. О. Богомольця. Експерт 
МОЗ України зі спеціальності 
«Офтальмологія».

Марина Власенко

Доктор медичних наук, 
професор, очолює кафедру 
ендокринології з курсом 
післядипломної освіти 
Вінницького національного 
медичного університету імені 
М. І. Пирогова. Лікар вищої 
категоріі. Експерт МОЗ України 
з ендокринології. Член правління 
асоціації ендокринологів України.

Надія Жердьова

Кандидат медичних наук, доцент кафедри 
діабетології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П. Л. Шупика. 
Поле наукових інтересів: цукровий діа бет та 

когнітивні порушення, деменція. 

Олег Іркін

Доктор медичних 
наук, провідний 
науковий співробіт  ник 
ННЦ «Інститут кардіології 
імені академіка 
М. Д. Стражеска».
Приймав участь 
в клінічних дослідженнях 
Amiodarone vs D Sotalol, 
EMIP FR, HERO 2, PLATO, 
Ephesus; RELY, OASIS 6,  
Averroes, TREAT. 

Пітер Кемплер (Угорщина)

Професор, Університет Земмельвейс, Угорщина.Член кількох організацій та дорадчих рад, 
включаючи Європейську групу з епідеміології діабету EASD, групу з дослідження діабету 
гіпертонії EASD, Німецьку асоціацію діабету, групу нейропатії Німецької асоціації діабету та групу 
досліджень автономної нейропатії Німецького товариства неврології. Президент NEURODIAB 
(EASD Neuropathy Study Group). Професор Пітер Кемплер – рецензент багатьох журналів, 
включаючи Diabetes Care, Diabetic Medicine і Diabetologia. Представник Угорської асоціації 
діабету в IDF, редактор і член редакційної колегії угорських та міжнародних журналів. 

Ірина Кондрацька

Кандидат медичних наук, 
доцент, завуч кафедри 

діабетології Національної 
медичної академії 

післядипломної освіти імені 
П. Л. Шупика. Експерт МОЗ 

України з ендокринології. 
Поле наукових інтересів: 
метаболічний синд ром, 

невідкладні стани у хворих 
на цукровий діабет.



НАВЧАЙСЯ У КРАЩИХ

Михайло Косібород (США)

Професор медицини Університета Міссурі, Канзас-Сіті, 
штат Міссурі. Кардіолог, клінічний науковий співробітник, 
заступник директора з серцево-судинних досліджень 
Інституту серця Св.Луки Середньої Америки, Канзас-Сіті, 
штат Міссурі. Голова Комітету з діабету AHA, а також 
комітету ACC/ADA/ACP діабетичного регістру. Голова 
Координаційного комітету з питань реєстрації діабету 
(American College of Cardiology (ACC), American Diabetes 
Association (ADA), American College of Physician (ACP), 
Joslyn Diabetes Center, American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE)). 

Борис Маньковський

Член-кореспондент Національної академії медичних 
наук України, професор, заслужений діяч науки 
і техніки України.Завідувач кафедри діабетології 
Національної медичної академії післядипломної освіти 
імені П. Л. Шупика. Голова правління Української 
діабетологічної асоціації. Головний редактор журналу 
«Діабет Ожиріння Метаболічний синдром».

Ярослав Лутай 

Кандидат медичних 
наук, старший науковий 

співробітник відділу 
реанімації та інтенсивної 

терапії Державної 
установи «Національний 
науковий центр Інститут 

кардіології імені 
академіка М. Д. Стражеска 

НАМН України».

Марк Молнар (Угорщина) 

Науковий керівник в Інституті 
менеджменту університету 

Корвінуса, Будапешт, де здобув 
докторську ступінь в 2016 році 

з питань управління та економічної 
ефективності прихильності пацієнтів 

до медикаментозної терапії.

Ольга Орлик

Кандидат медичних 
наук, сертифікований 
дієтолог, асистент кафедри 
діабетології Національної 
медичної академії 
післядипломної освіти 
імені П. Л. Шупика. 

Михайло Орос

Доктор медичних наук, 
завідувач кафедри неврології, 
нейрохірургії та психіатрії 
Ужгородського національного 
університету, голова 
Української асоціації болю 
голови, член Британської 
асоціації психофармакологів, 
член міжнародної асоціації 
болю голови.

Доктор медичних наук, завідувач кафедри 
eндокринології  Національного медичного 

університету імені О. О. Богомольця, 
Заслужений лікар України. Лауреат премії 

імені В. П. Комісаренка Президії НАН 
України та премії НАМН України. Є членом 

правління Українського підрозділу EVIDAS та 
Європейського Товариства Ендокринологів.

Юлія Комісаренко



Наталія Перцева

Доктор медичних наук, 
професор, завідувачка 

кафедри ендокринології 
Дніпропетровської медичної 

академії. Є членом Європейської 
асоціації з вивчення цукрового 

діабету (EASD).

Яніна Саєнко

Кандидат медичних наук, 
старший науковий співробітник 

відділу діагностики та лікування 
метаболічних захворювань, 

ДНУ «Центр інноваційних 
технологій» НАН України.

Професор, працює в медичній школі 
Уорвік, Університет Уорвіка. Професор 

Пател – почесний лікар-консультант 
з ендокринології та діабету, невідкладної 

медицини в лікарні NHS Trust Джордж 
Еліот у місті Нанітон, Уорікшир. Працював 

в лікарнях Hammersmith і Royal London. 

Вінод Пател (Велика Британія)

Володимир Петренко
(Литва)

Діабетолог, керівник відділення 
ендокринології в Університетському 
шпиталі, Каунас, Литва. Президент 
Діабетичної медичної асоціації Литви. 
Член Президії Європейської асоціації 
з вивчення цукрового діабету. 

Салек Ганнаді Бабек 
Гусейн огли

(Азербайджан)

Заступник директора 
Республіканського 

ендокринологічного Центру, 
Баку, Азербайджан. Член EASD, 

член IDF, член ETA, постійний 
член Ulusal Kongress Туреччини, 

віце-президент Наукового 
Товариства Ендокринологів 

Азербайджану, експерт 
МОЗ Азербайджанської 

республіки по лікуванню 
цукрового діабету. 

Любов Соколова

Доктор медичних наук, 
лікар вищої категорії, 
керівник відділу діабетології 
ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин 
ім. В. П. Комісаренка» 
НАМН України. 

Доктор медичних наук, професор, керівник відділу 
реанімації та інтенсивної терапії ДУ «Національний науковий 
центр Інститут кардіології ім. академіка М. Д. Стражес-
ко Національної академії медичних наук України», 
член-кореспондент НАМН України, лауреат Державної 
премії України в галузі науки і техніки, член правління 
Європейського товариства кардіологів, віце-президент 
Асоціації кардіологів України, президент Асоціації 
з невідкладної кардіології, член Міжнародної колегії 
ангіологів, член Міжнародного наукового товариства 
холтерівської і неінвазивної електрокардіології в США. 

Олександр Пархоменко

Актуальні питання 
сучасної діабетології
11-13 квітня, 2019 року, м. Одеса



Сусанна Тихонова

Доктор медичних наук, 
професор. Завідувач 
кафедри внутрішньої 
медицини №2 Одеського 
національного медичного 
університету МОЗ України. 
Є членом Європейско-
го товариства кардіологів 
та Асоціації кардіологів 
України. Рецензент Одеського 
медичного журналу. 

Надія Ульянова 

Доктор медичних наук, 
професор. Завідує 

офтальмологічним 
відділом університетської 

клініки Одеського 
націо нального 

медичного університету 
«Офтальмологічний 

медичний центр». 

Ніяз Хан (ОАЕ)

Консультант ендокринолог та діабетолог в представництві 
Imperial College London Diabetes Center. Розпочинав роботу 

в клініках Ірландії та Шотландії, очолював відділення 
ендокринології в найбільшій клініці північного Уельсу. 

Очолював розробку керівництв по помповій терапії діабету 
та веденню вагітних з тяжким порушенням ліпідного обміну.

Аліна Урбанович

Доктор наук, очолює кафедру ендокринології 
Львівського національного медичного університету 
ім. Данила Галицького.

Гюнтрам Шернтанер (Австрія)

Професор медицини Віденського університету. Був Директором департаменту медицини у лікарні 
Рудольфштефунг у Відні, Віце-президентом Європейського товариства клінічних досліджень, 
а також почесним Членом і Президентом Конгресу Європейської асоціації з вивчення цукрового 
діабету (EASD). Виступає лектором на щорічних зборах Американської діабетичної асоціації (ADA),  
Європейської асоціації з вивчення цукрового діабету (EASD), EDTA/ERA, Міжнародної 
федерації діабету (IDF), Американської асоціації серця (AHA), Європейського товариства 
гіпертонії, Європейського товариства з ендокринології, Європейського  товариства з ожиріння, 
Міжнародного товариства ниркових хвороб та Міжнародного товариства кардіологів.

Андрій Ягенський

Доктор медичних наук, професор, керівник Волинського 
обласного центру кардіоваскулярної патології, професор кафедри 

сімейної медицини Львівського національного медичного 
університету. Член Асоціації аритмологів України та Робочої 
групи з порушень ритму Асоціації кардіологів України. Член 

Європейської асоціації профілактичної кардіології, Європейської 
асоціації серцевого ритму. 

Оксана Хижняк

Доктор медичних наук, 
професор, завідувачка відділом 
клінічної ендокринології 
ДУ «Інститут проблем 
ендокринної патологіїї 
імені В. Я. Данилевського 
НАМН України». 

НАВЧАЙСЯ У КРАЩИХ



18

Результаты исследования «ДИАПАРТНЕР»      Маньковский Б. Н.
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Силабус

Современные возможности лечения  
сахарного диабета –  
конец глюкоцентрического подхода? 

Маньковский Б. Н.

Сахарный  диабет – глобальная эпидемия Глобальное бремя  
сахарного диабета
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International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 8th edn. Brussels, Belgium: 
International Diabetes Federation, 2017. http://www.diabetesatlas.org/atlas/atlas.html

International Diabetes Federation. IDF Diabetes 
Atlas, 8th edn. Brussels, Belgium: International 
Diabetes Federation, 2017. http://www.diabete
satlas.org/atlas/atlas.html

Один из одиннадцати взрослых болен диабетом

Глобальное бремя сахарного диабета

У одного из двух взрослых с СД заболевание не выявлено (212 млн)

International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 8th edn. Brussels, Belgium: International Diabetes 
Federation, 2017. http://www.diabetesatlas.org/atlas/atlas.html

Эпидемиология СД в Украине (IDF 2017 г.)

У одного из  
13 взрослых диабет

International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 8th edn. Brussels, Belgium: International Diabetes 
Federation, 2017. http://www.diabetesatlas.org/atlas/atlas.html

Случаев диабета 
(20-79)

2 836 310 взрослых 
мин 1 932 230 – макс 4 732 450 

У 43,4 % взрослых 
не диагностирован 
диабет

Количество 
недиагностированных 

случаев диабета

1 230 960 взрослых

Две трети людей 
с СД проживают  
в городах (279 млн)

Две трети людей 
с СД работоспо-

собного возраста 
(327 млн)
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Современные возможности лечения  сахарного диабета      Маньковский Б. Н.   

Глобальное бремя сахарного диабета

Ожидаемая продолжительность жизни 
снижается ~12 лет у пациентов с диабетом 
и с ССЗ в анамнезе*
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Расходы на здравоохранение, связанные с диабетом,  
у взрослых (20-79 лет) в 2017 г., млрд $

Моделирование потерянных лет жизни в зависимости 
от статуса заболевания пациентов на исходном уровне 
по сравнению с пациентами без диабета, инсульта и ИМ

International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 8th edn. Brussels, Belgium: 
International Diabetes Federation, 2017. http://www.diabetesatlas.org/atlas/atlas.html

*Male, 60 years of age with history of MI or stroke.
CVD, cardiovascular disease; MI, myocardial infarction; None, population free 
from T2D, stroke and MI. The Emerging Risk Factors Collaboration. JAMA 
2015;314:52.

12 лет

Ошибочное решение FDA  
и его последствия

Эффекты ингибиторов 
НЗКТГ-2

Эффекты агонистов 
рецепторов к глюкагон-
подобному пептиду-1

2008 год – публикация результатов 
мета-анализа о повышении риска 
инфаркта миокарда при приеме 
препарата розиглитазон
Требование FDA об обязательном 
проведении крупных клинических 
исследований с целью подтвержде-
ния сердечно-сосудистой безопас-
ности новых сахароснижающих 
препаратов

• Предотвращение госпитализа-
ции по поводу сердечной недо-
статочности – классовый эффект

• Предотвращение прогрессирова-
ния диабетической болезни по-
чек, ренопротекция – классовый 
эффект

• Снижение общей и кардиоваску-
лярной смертности – показано 
для эмпаглифлозина в группе па-
циентов с атеросклеротическими 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями в анамнезе (EMPA-REG)

Снижение кардиоваскулярной  
заболеваемости доказано для:
• Лираглютида
• Семаглютида
• Дулаглютида
• Альбиглютида
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Силабус

Новая концепция лечения 
больных с сахарным диабетом

Новые рекомендации по 
лечению больных сахарным 
диабетом пожилого возраста 
(Американское общество эндо-
кринологов, LeRoith et al., 2019)

Некоторые практические вопросы 
оказания помощи больным  
сахарным диабетом в Украине

Некоторые практические вопросы 
оказания помощи больным  
сахарным диабетом в Украине

• A – контроль гликемии (предотвра-
щение микрососудистых осложне-
ний заболевания)

• B  –  контроль артериа льно-
го давления – снижение риска 
макрососудистых осложнений и 
диабетической болезни почек, по-
ддержание АД не выше 140/90 мм 
рт.ст. или 130/80 мм рт.ст. у пациен-
тов высокого сердечно-сосудистого 
риска

• C – назначение статинов, конт роль 
показателей липидного обмена, 
агрессивная или умеренная стати-
нотерапия

• D – снижение смертности – общей 
и кардиоваскулярной

• У пациентов пожилого возраста 
назначение антигипергликемичес-
кой терапии должно быть инди-
видуализировано с целью пред-
упреждения гипогликемических 
состояний

• Следует избегать назначения гли-
бенкламида 

• Учет сопутствующих когни тивных 
нарушений, простота режима на-
значений

• Функционирует реестр больных, получа-
ющих инсулинотерапию

• Обеспечение больных инсулином проис-
ходит согласно утвержденной категори-
зации – полностью бесплатно или с со-
платежом

• Увеличивается количество пациен-
тов, у которых проводится определение 
гликозилированного гемоглобина, но 
у большинства больных эти показатели 
неудовлетоворительные

• Имеются все препараты инсулина – челове-
ческие и инсулиновые аналоги, в том числе 
последнего поколения и в комбинации

• Функционируют отечественные произво-
дители и имеются инсулины иностранного 
производства

• Функционирует программа «Доступні 
ліки»

• Включает метформин, гликлазид, глибен-
кламид…
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Нові дослідження СС безпеки НЗКТГ-2      Schernthaner G.  

Нові дослідження з оцінки серцево-судинної 
ефективності інгібіторів НЗКТГ-2: 
які відмінності між представниками класу?

Schernthaner G. 

Дослідження серцево-судинної 
безпеки

Нові препарати досліджуються 
відповідно до існуючих медичних 
стандартів лікування1

• Оцінити профіль безпеки всіх нових 
цукрознижуючих препаратів1

• Особлива увага приділяється СС безпеці 
у пацієнтів з діагностованою СС патоло-
гією при ЦД 2 типу1 

• Щоб встановити безпеку нової цукроз-
нижуючої терапії, спонсори повинні 
продемонструвати, що терапія пре-
паратом не призведе до збільшення 
СС ризику2 

• Первинна мета – продемонструвати 
не меншу ефективність у порівнянні 
з плацебо за первинною композитною 
кінцевою точкою – тяжким небажаним 
серцево-судинним явищем (ТНССЯ)1

У дослідженнях з оцінки СС безпеки всі 
пацієнти отримують стандартну тера-
пію для зниження СС ризику і контролю 
глюкози для досягнення рекомендова-
них цільових показників

Новий препарат повинен порівнюватися з 
групою плацебо, що включає встановлену 
фонову терапію, яка визначається поточ-
ними стандартами лікування

СС – серцево-судинний. ТНССЯ – тяжке небажане 
серцево-судинне явище. ЦД2 – цукровий діабет 
2 типу.

1. Cefalu et al. Diabetes Care 2018; 41:14–31. 2. Guidance 
for Industry. FDA, 2008.

СС – серцево-судинний. 

EMA, 2012. [http://www.ema.europa.eu/docs/en_
GB/document_library/Scientific_guideline/2012/06/
WC500129256.pdf]. Accessed Nov 2018.

На сьогоднішній день дослідження 
з СС безпеки надають важливе 
розуміння СС наслідків лікування 
кількома препаратами з нових класів 
цукрознижуючої терапії

1. Zinman et al. N Engl J 
Med 2015;373:2117–28. 
2. Neal et al. N Engl J Med 
2017;377:644–57.  
3. Wiviott et al. New Engl J 
Med 2019;380:347–57.  
4. Marso et al. N Engl J Med 
2016;375:311–22.  
5. Pfeffer et al. N Engl J Med 
2015;373:2247–57.  
6. Marso et al. N Engl J 
Med 2016;375:1834–44.  
7. Holman et al. N Engl J 
Med 2017;377:1228–39.  
8. Scirica et al. N Engl J Med 
2013;369:1317–26.  
9. White et al. N Engl J Med 
2013;369:1327–35.  
10. Green et al. N Engl J Med 
2015;373:232–42.  
11. Rosenstock et al. JAMA 
2019;321:69–79.

Дослідження СС 
безпеки – клінічні 
дослідження, по-
чатково задумані 
для оцінки СС на-
слідків. В даний час 
пост-маркетингові 
дослідження СС без-
пеки при ЦД 2 типу 
є вимогою FDA та 
EMA для всіх нових 
глюкозознижуючих 
препаратів.

2015

2017

2018

Інгібітори SGLT2

EMPA-REG OUTCOME®1

(емпагліфлозин)

CANVAS/CANVAS-R2

(канагліфлозин)

DECLARE-TIMI 583

(дапагліфлозин)

2015

2017

Агоністи рецепторів GLP-1

2016

LEADER®4

(ліраглутид)
ELIXA5

(ликсисенатид)

SUSTAINTM-66

(семаглутид)

EXSCEL7

(ексенатид)

2015

2018

2013

Інгібітори DPP-4

SAVOR-TIMI 538

(саксагліптин)
EXAMINE9

(алогліптин)

TECOS10

(сітагліптин)

CARMELINA®11

(лінагліптин)
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Силабус

Дослідження СС безпеки іНЗКТГ2 мають подібні дизайни з урахуванням СС подій

3P-MACE: результати були різними в класі іНЗКТГ2

Три дослідження СС безпеки з 
іНЗКТГ2, які були опубліковані на 
сьогоднішній день, поділяли подібний 
заснований на СС подіях дизайн. В цих 
дослідженнях пацієнти були рандомі-
зовані для отримання досліджуваного 
препарату або плацебо на додаток до 
стандартного лікування.

3P-MACE – трьохфакторне тяжке небажане 
серцево-судинне явище. СС – серцево-судинні. 
R – рандомізація. ІНЗКТГ2 – інгібітор натрій-
залежного ко-транспортеру глюкози 2 типу.

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 
2. Neal et al. N Engl J Med 2017;377:644–57. 3. J&J 
Press Release. [https://www.jnj.com/mediacenter/
pressreleases/invokanacanagliflozinsignificantly
reducesthecombinedriskofcardiovascular
deathmyocardialinfarctionandstrokeinthe
canvasprogram]. 4. Wiviott et al. N Engl J Med 
2019;380:347–57. 

3P-MACE – трифакторне тяжке небажане серцево-судинне явище. СС – серцево-судинна. НЗКТГ2 – натрій-залежний ко-
транспортер переносник глюкози 2 типу. 

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Neal et al. N Engl J Med 2017;377:644–57. 3. Wiviott et al. N Engl J Med 
2019;380:347–57.

Емпагліфлозин 25 мг раз на добу
+ стандартне лікування

Емпагліфлозин 10 мг раз на добу
+ стандартне лікування

Плацебо 1 раз на добу 
+ стандартне лікування

Скринінг
(n=11,531)

R 1:1:1
(n=7,028)

Кінець 
лікування

Середня тривалість лікування 2,6 р.

Наявність події:
виникнення

3P-MACE
у ≥ 691 пацієнтів

Плацебо
Вступний 

період

Період 
спостере-

ження

EMPA-REG OUTCOME®1

DECLARE-TIMI 584

Дапагліфлозин 10 мг раз на добу
+ стандартне лікування

Плацебо 1 раз на добу 
+ стандартне лікування

Скринінг
(n=25,698)

R 1:1:1
(n=17,160)

Кінець 
лікування

Середню тривалість лікування
не оголошено

Середня тривалість 
періоду спостереження 4,2 р.

Наявність події:
виникнення
виникнення

3P-MACE
у ≥688 пацієнтів

Плацебо
Вступний 

період

Період 
спостере-

ження

Середня тривалість 
періоду спостереження 3,1 р.

Канагліфлозин 100 мг раз на добу
+ стандартне лікування

Канагліфлозин 300 мг раз на добу
+ стандартне лікування

Плацебо 1 раз на добу 
+ стандартне лікування

Скринінг
(n=7,693)

R 1:1:1
(n=4,330)

Кінець 
лікування

Середня тривалість лікування 5,8 р.

Середня тривалість
періоду спостереження 6,1 р.

Наявність події:
виникнення

3P-MACE
у ≥688 пацієнтів

Плацебо
Вступний 

період

Період 
спостере-

ження

CANVAS Program2,3

CANVAS

CANVAS-R
Канагліфлозин 100 мг (або до 300 мг) 

раз на добу + стандартне лікування

Плацебо 1 раз на добу 
+ стандартне лікування

Скринінг
(n=7,801)

R 1:1:1
(n=5,813)

Кінець 
лікування

Середня тривалість лікування 1,9 р.

Середня тривалість 
періоду спостереження 2,1 р.

Наявність події:
виникнення
виникнення

3P-MACE
у ≥ 688 пацієнтів

Плацебо
Вступний 

період

Період 
спостере-

ження

Всі дослідження СС безпеки по препаратам групи іНЗКТГ2 показали безпеку в СС аспекті, тобто не під-
вищували ризик розвитку СС подій, але СС еффективність в усьому класі була неспівставною.

EMPA-REG OUTCOME®1

(емпагліфлозин)
CANVAS/CANVAS-R2

(канагліфлозин)
DECLARE-TIMI 583

(дапагліфлозин)

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

Безпека
Не поступається плацебо

Ефективність
Перевершує плацебо

За рахунок зниження СС 
смертності

Безпека
Не поступається плацебо

Ефективність
Перевершує плацебо

Ніяких значних переваг не спосте-
рігається в окремих компонентах

Безпека
Не поступається плацебо

Ефективність
Не було переваги

Ніяких значних переваг не спосте-
рігається в окремих компонентах
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1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Neal et al. N Engl J Med 2017;377:644–57. 3. Wiviott 
et al. N Engl J Med 2019;380:347–57.

СС смерть: зниження ризику спостерігалось при прийомі емпагліфлозину

Частота госпіталізації з приводу СН в класі іНЗКТГ2

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Neal et al. N Engl J Med 2017;377:644–57. 3. Wiviott et 
al. N Engl J Med 2019;380:347–57.

При порівнянні компонентів 3P-MACE частота ІМ та інсульту була незмінна у всіх дослідженнях СС без-
пеки з інгібіторами НЗКТГ2, тоді як СС смертність зменшувалася в EMPA-REG OUTCOME®

Хоча  дослідження спочатку не були розроблені для того, щоб оцінювати результати по серцевій недостат-
ності, в класі іНЗКТГ2 спостерігалося послідовне зниженні частоти госпіталізації з приводу СН.
Дані досліджень групи іНЗКТГ2 по зниженню частоти госпіталізації з приводу СН.

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

EMPA-REG OUTCOME®1

(емпагліфлозин)
CANVAS/CANVAS-R2

(канагліфлозин)
DECLARE-TIMI 583

(дапагліфлозин)

знаження на 38% 
СС смертності

Без смертності 
Інсульт, ІМ

Без істотних змін
СС смертність
Інсульт
ІМ

Без істотних змін
СС смертність
Інсульт
ІМ

EMPA-REG OUTCOME®1

(емпагліфлозин)
CANVAS/CANVAS-R2

(канагліфлозин)
DECLARE-TIMI 583

(дапагліфлозин)

35 %* 
зниження

33 %† 
зниження

27 %† 
зниженняHHF HHF HHF

Зниження частоти госпіталізації з приводу СН: стабільне зниження ризику при 
застосуванні інгібіторів НЗКТГ2, незалежно від встановленого АССС захворювання1

Значення P для різниці в підгрупах: 0.38

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

0,25 0,5 1 2

Зниження частоти 

госпіталізації з приводу СН

9,4 14,5 0,65 (0,50; 0,85)

7,3 11,3 0,68 (0,51; 0,90)

11,1

EMPA-REG OUTCOME®

Програма CANVAS

DECLARE-TIMI 58 14,1 0,78 (0,63; 0,97)

0,71 (0,62; 0,82) <0,0001

Пацієнти з множинними факторами ризику

Пацієнти з АСССЗ

2,6 4,2 0,64 (0,35; 1,15)

3,0 4,6 0,64 (0,46; 0,88)

0,64 (0,48; 0,85)

На користь лікування На користь плацебо

0,0021

Об’єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

Програма CANVAS

DECLARE-TIMI 58

Об’єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

Інгібітор НЗКТГ2   Плацебо

Випадків на 1000 ПР

HR (95% CI)

Значення

PНазва дослідження

АСССЗ - атеросклеротичне серцево-судинне захворювання. CI – довірчий інтервал. HHF – госпіталізація з приводу серцевої не-
достатності. HR – відношення ризиків. ПР – пацієнт-рік. НЗКТГ2  – натрій-залежний ко-транспортер переносник глюкози 2 типу.

1. Zelniker et al. Lancet 2019;393:31–9.

3P-MACE – трифактор-
не тяжке небажане сер-
цев о-с удинне явище. 
НЗКТГ2 – натрій-залеж-
ний  ко-транспортер глю-
кози 2 типу. СС – серцево-
судинний. ІМ  – інфаркт 
міокарда.

*P<0.05. † – тільки за дослідниць-
ким аналізом. СН – серцева недо-
статність. СС – серцево-судин-
ний. НЗКТГ2 – натрій-залежний  
ко-транспортер глюкози 2 типу. 
HHF – зниження частоти госпі-
талізації з приводу СН
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Чи може різна СС патологія у пацієнтів з ЦД 2 типу в дослідженнях пояснювати 
різні результати досліджень СС безпеки з різними і НЗКТГ2?

Визначення можуть відрізняти-
ся між дослідженнями. *Інсульт 
в анамнезі.
ІХС – ішемічна хвороба серця. 
СС – серцево-судинний. ППА – 
патологія периферичних артерій. 
НЗКТГ-2  – натрій-залежний ко-
транспортер глюкози 2 типу.

EMPA-REG OUTCOME® — зниження СС смертності на емпагліфлозині

CI – довірчий інтервал. СС – серцево-судинний. HR – відношення ризиків.

1. Zinman et al. N Engl J Med. 2015;373:2117–28. 

Зниження ризику СС смерті на емпагліфлозині спостерігалося на ранній стадії і підтримувалося про-
тягом усього дослідження1

зниження ризику 
СС смертності  

на 38%  
на емпагліфлозині 

Зниження рівня 
СС смертності 

не спостерігалось 
у дослідженнях СС 

безпеки з будь-яким 
іншим інгібітором 

НЗКТГ2

% пацієнтів з 
наявністю…

EMPA-REG 
OUTCOME®1 

(емпагліфлозин)

CANVAS/-R2 
(канагліфлозин)

DECLARE-TIMI 583 
(дапагліфлозин)

ІХС 76 % 56 % 33 %

Цереброваску-
лярна патологія

10 % 14 % 10 %

Серцева  
недостатність

23 %* 19 % 8 %

ППА 21 % 21 % 6 %

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Neal et al. N Engl J Med 2017;377:644–57. 3. Wiviott et al. N Engl J Med 
2019;380:347–57.
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Частота госпіталізації з приводу СН: стабільне зниження ризику при застосуванні 
інгібіторів НЗКТГ2, незалежно від встановленого на вихідному рівні АСССЗ1

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

EMPA-REG OUTCOME®1,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

Інгібітор НЗКТГ2   Плацебо

Випадків на 1000 ПР Значення

P

СС смертність

HR (95 % CI)

12,4 20,2 0,62 (0,49; 0,77) <0,001

14,8 16,8 0,86 (0,70; 1,06) NS

10,9 11,6 0.94 (0,76; 1,18) NS

6,5 6,2 0,93 (0,60; 1,43) NS

4,4 4,1 1,06 (0,79; 1,42) NS

0,25 0,5 1 2

зниження ризику на 38% на емпагліфлозиніПацієнти з атеросклеротичним ССЗ

Пацієнти з множинними факторами ризику
Не було зниження ризику смертності на канагліфлозині 

та дапагліфлозині, навіть в групі пацієнтів тільки з АСССЗ

На користь лікування На користь плацебо

CI – довірчий інтервал. СС – серцево-судинний. АС ССЗ- расшифровка атеросклеротичне серцево-судиннне захворювання. 
ССЗ – серцево-судинні захворювання. CVOT – дослідження з оцінки серцево-судинних наслідків. HR – відношення ризиків. 
NS – недостовірно. ПР – пацієно-рік. НЗКТГ2 – натрій-залежний ко-транспортер глюкози 2 типу. ЦД2 – цукровий діабет 2 типу.

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Neal et al. N Engl J Med. 2017;377:644–57. 3. Wiviott et al. N Engl J Med 2019;380:347–57. 
4. Zelniker et al. Lancet 2019;393:31–9.

Вплив лікування на СС смертність був різним в дослідженнях СС безпеки між різними іНЗКТГ2

Смертність за будь-якої причини: зниження ризику доведено лише для емпагліфлозину1

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

Інгібітор НЗКТГ2   Плацебо

Випадків на 1000 ПР Значення

P

Смерть 

за будь-якої причини
HR (95 % CI)

EMPA-REG OUTCOME®1,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

Пацієнти з АС ССЗ

Пацієнти з множинними факторами ризику

19,4 28,6 0,68 (0,57; 0,82)

21,1 23,1 0,89 (0,75; 1,07)

На користь лікування На користь плацебо

23,2 0,92 (0,79; 1,08)
0,83 (0,75; 0,92) 0,0003

11,2 13,4 0,79 (0,58; 1,07)

11,0 11,7 0,94 (0,78; 1,12)

0,90 (0.77; 1.05) 0,18

0,5 1 2

Об'єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

АС ССЗ – атеросклеротичне серцево-судинне захворювання. CI – довірчий інтервал. СС – серцево-судинний. HR – відношення 
ризиків. ПР – пацієнто-рік. НЗКТГ2 – натрій-залежний ко-транспортер глюкози 2 типу.

1. Wiviott et al. N Engl J Med 2019;380:347–57. 

На додаток до СС смертності, рівень смертності за будь-якої причини було також знижено при засто-
суванні емпагліфлозину – але не з іншими інгібіторами НЗКТГ2, навіть при стратифікації за базовим 
СС ризиком.
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Чи було DECLARE-TIMI 58 недостатньо потужним для виявлення користі?

Визначення можуть відрізнятися між дослідженнями.3P-MACE – трьохфакторне тяжке небажане серцево-судинне явище. 
АС ССЗ – атеросклеротична серцево-судинна патологія. СС – серцево-судинний. MACE – тяжке небажане серцево-судинне 
явище. МФР – множині фактори ризику.

1. Wiviott et al. N Engl J Med 2019;380:347–57. 2. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28.

Розглядаючи частоту подій, ми бачимо, що DECLARE-TIMI 58 мало порівнянну або навіть кращу 
потужність, ніж EMPA-REG OUTCOME® для виявлення ознак 3P-MACE, СС смертності або загальної 
смертності у пацієнтів з АС ССЗ*.

DECLARE-TIMI 581 
Усі пацієнти з АССП* 

(N=6,974)

EMPA-REG OUTCOME®2 
Усі пацієнти з АССП* 

(N=7,020)

Випадки 3P-MACE, n (%) 1,020 (14,6 %) 772 (11,0 %)

Випадки ССсмерті n (%) 316 (4,5 %) 309 (4,4 %)

Випадки смерті за всіма причинами n (%) 626 (9,0 %) 463 (6,6 %)

Показники для всіх трьох 
кінцевих точок були 
вищими в когорті АС ССЗ 
DECLARE-TIMI 58, ніж  
у EMPA-REG OUTCOME®

Незважаючи на це, жодного з ключових 
результатів у пацієнтів з АС ССЗ  
в DECLARE-TIMI 58 не було виявлено.

Використані скорочення.

АЗР — абсолютне зниження ризику.
АССП — атеросклеротична серцево-судинна пато-
логія.
ГЛШ — гіпертрофія лівого шлуночка.
ІМ — інфаркт міокарда.
ІХС — ішемічна хвороба серця.
МФР — множині фактори ризику.
ППА — патологія периферичних артерій.
рШКФ — розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації.
СН — серцева недостатність.
СС — серцево-судинний.
ССП — серцево-судинна патологія.
ТНССЯ — тяжке небажане серцево-судинне явище.
ТПІМ — тромболізис при інфаркті міокарда.
ХПН — хронічна патологія нирок.
ЦД2 — цукровий діабет 2 типу.

 
3P-MACE — трьохфакторне тяжке небажане 
серцево-судинне явище [складається з серцево-
судинної   загибелі, нефатального інсульту і нефа-
тального інфаркту міокарда] (3-point major adverse    
cardiovascular event).
CI — довірчий інтервал (confidence interval).
CVOT — дослідження з оцінки серцево-судинних 
наслідків (Cardiovascular Outcomes Trial).
HHF — госпіталізація з приводу серцевої недо-
статності (hospitalisation for heart failure).
HR — відношення ризиків (hazard ratio).
MACE — тяжке небажане серцево-судинне явище 
(major adverse cardiovascular event).
NS — недостовірно.
R — рандомізація.
SGLT2 — натрій-залежний переносник глюкози 2 
типу (Sodium-Glucose Linked Transporter of type 2).
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Пацієнти з АС ССЗ в DECLARE з попереднім ІМ, які отримували дапагліфлозин, 
мали переваги у відношенні 3P-MACE та HHF + СС смертності

*Визначення можуть відрізнятися між дослідженнями. 3P-MACE – трьохфакторне тяжке небажане серцево-
судинне явище. АССП – атеросклеротична серцево-судинна патологія. HHF – госпіталізація з приводу серце-
вої недостатності.СС – серцево-судинний. MACE – тяжке небажане серцево-судинне явище. МФР – множині 
фактори ризику. ІМ – інфаркт міокарда. NS – недостовірно.

1. Wiviott et al. N Engl J Med 2019;380:347–57. 2. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28.

3P-MACE
Попередній ІМ: -16 % 
p=0,039
Без ІМ: -2 % (NS)

СС смертність/ HHF
Попередній ІМ: 19 %
p=0,046
Без ІМ: -15 % p=0,055 (NS)
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…однак, дапагліфлозин не знижував рівень СС смертності, незалежно від попереднього ІМ1

Не було виявлено поліпшення у відношенні СС або загальної смерт-
ності при застосуванні дапагліфлозину

Обидві підгрупи (з попереднім ІМ та без ІМ) не отримали при застосу-
ванні дапагліфлозину переваги у відношенні смертності

Попередньо заданий субаналіз. АЗР – абсолютне зниження ризику. ІХС – ішемічна хвороба серця. CI – довірчий інтервал. 
СС – серцево-судинний. HHF – госпіталізація з приводу серцевої недостатності. HR – відношення ризиків. MACE – тяжке 
небажане серцево-судинне явище. ІМ – інфаркт міокарда.

1. Furtado et al. Circulation 2019;doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.119.039996.
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Зниження рівня СС смертності  
при використанні емпагліфлозину  
є стійким та східним  
для багатьох груп ризику

Розглядаючи дослідження СС безпеки  
в клінічній практиці:  
про що говорять рекомендації?

Аналіз підгруп EMPA-REG OUTCOME не 
виявив відмінностей в еффекті лікування 
в наступних базових групах ризику.

На підставі даних досліджень СС безпеки, остан-
нє оновлення керівних принципів EASD–ADA 
щодо ведення пацієнтів з ЦД 2типу підкреслює 
важливість урахування АС ССЗ на початку лі-
кування1.

Анамнез ССП
Групи з «нирковим» 

ризиком

Серцева недостатність1 
Попередній ІМ2 
Попередній інсульт2 
Коронарне шунтування3 
TIMI 2º prevention risk 
score2 
ППА5 
ГЛШ4 
Ризик СН6

ХПН7 
Порушення функції 
нирок7 
Альбумінурія7

Інші фактори

Стать8 
Доза8 
Літні люди8 
Місцевість8 
Глюкоза крові8

ХПН – хронічна патологія нирок. СС – серцево-
судинний. ССП – серцево-судинна патологія. СН – 
серцева недостатність. ГЛШ – гіпертрофія лівого 
шлуночка. ІМ – інфаркт міокарда. ППА – патологія 
периферичних артерій. ТПІМ – тромболізис при 
інфаркті міокарда.

1. Fitchett et al. Eur Heart J 2016;37:1526–34. 2. Fitchett et 
al. Circulation 2019;139:1384–95. 3. Verma et al. Diabe
to logia 2018;61:1712–23. 4. Verma et al. Diabetes Care 
2019;42:e42–44. 5. Verma et al. Circulation 2018;137:405–7. 
6. Fitchett et al. Eur Heart J 2018;39:363–80. 7. Wanner et al. 
Circulation 2018;137:119–29. 8. Zinman et al. N Engl J 
Med 2015;373:2117–28.

АС ССЗ – атеросклеротична серцево-судинна патологія 
АССП – атеросклеротична серцево-судинна патологія. ХПН – 
хронічна патологія нирок. СС – серцево-судинний. ССП – 
серцево-судинна патологія. CVOT - дослідження з оцінки 
серцево-судинних наслідків. СН – серцева недостатність. 
ЦД2 – цукровий діабет.

1. Davies et al. Diabetologia 2018;61:2461–98.

АС ССЗ є 
провідною 
причиною 

смерті у людей 
з ЦД 2 типу

ЦД 2 типу 
є значним 

незалежним 
ризиком  
АС ССЗ

Важливим 
першим 
кроком  
у цьому 
новому 

підході є 
розгляд 

наявності або 
відсутності 

АС ССЗ,  
СН і ХПН



31

Силабус

Не було відмічено впливу ниркової недостатності на 3P-MACE в будь-якому з досліджень 
групи іНЗКТГ2 з СС безпеки1

Дослідження не можна безпосередньо порівнювати через відмінності в дизайні та популяції досліджень.

Інгібітор НЗКТГ2   ПлацебоНазва дослідження

Випадків на 1000 ПР Значення

P

3P-MACE

HR (95 % CI)

EMPA-REG OUTCOME®1,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

EMPA-REG OUTCOME®1,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

EMPA-REG OUTCOME®1,4

Програма CANVAS2,4

DECLARE-TIMI 583,4

рШКФ

<60 

мл/хв/м2

рШКФ 

60 to <90 

мл/хв/м2

рШКФ 

≥90  

мл/хв/м2

На користь лікування На користь плацебо

52,7 60,5 0,88 (0,69; 1,13)

36,3 49,5 0,69 (0,54; 0,89)

37,3 43,1 0,92 (0,69; 1,23)

0,82 (0,70; 0,95)Об'єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

Об'єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

Об'єднаний аналіз (всі інгібітори НЗКТГ2)

0,0077

30,8 40,6 0,76 (0,61; 0,94)

26,8 29,0 0,95 (0,80; 1,13)

24,5 25,8 0,95 (0,82; 1,09)

0,91 (0,82; 1,00) 0,052

35,4 32,2 1,10 (0,77; 1,57)

20,8 23,6 0,84 (0,62; 1,13)

18,8 19,7 0,94 (0,80; 1,10)

0,94 (0,82; 1,07) 0,35

0,5 1 2
Значення P для різниці в підгрупах: 0,23

3P-MACE – трьохфакторне тяжке небажане серцево-судинне явище. CI – довірчий інтервал. CVOT – дослідження з оцінки 
серцево-судинних наслідків. рШКФ – розрахункова швидкість клубочкової фільтрації. HR – відношення ризиків. ПР – пацієнто-
рік. SGLT2 – натрій-залежний переносник глюкози 2 типу.

1. Zelniker et al. Lancet 2019;393:31–9.

Розглядаючи дослідження СС безпеки в клінічній практиці: який 
інгібітор НЗКТГ2 вибрати?

EASD–ADA рекомендації віддають перевагу препарату з доведеною СС ефективніс-
тю1,2 – які докази є?

СС ефективність3

Емпагліфлозин має найширший діа-
пазон доказів СС ефектів в значному 

діапазоні підгруп

Канагліфлозин і дапагліфлозин також 
мають докази зниження ЧГ з приводу СН –  

але не мають доказів протективного 
впливу у відношенні СС смертності

Ефективність у відношенні нирок3

Всі інгібітори НЗКТГ2 мали докази захисного 
впливу у відношенни прогресування захворю-

вання нирок серед груп ризику

Хоча ниркові результати були вторинними 
(і тільки дослідницькіми для канагліфлозину 

і дапагліфлозину) – поточні дослідження дадуть 
кращі докази4–6

СС – серцево-судинний. CVOT – дослідження з оцінки серцево-судинних наслідків. HHF – госпіталізація 
з приводу серцевої недостатності. SGLT2 – натрій-залежний переносник глюкози 2 типу.

1. Davies et al. Diabetologia 2018;61:2461–98. 2. American Diabetes Association. Diabetes Care. 2018;41 (Suppl 1): 
S1–159. 3. Zelniker et al. Lancet 2019;393:31–9. 4. NCT02065791. 5. NCT03036150. 6. NCT03594110.
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Врахування досліджень СС безпеки в клінічній практиці: які пацієнти 
мають ризик СС захворювань?

Резюме

Пацієнти з ЦД 2 типу можуть мати не діагностоване діабетичне ураження серця, 
але без характерних симптомів1. Рекомендації визнають, що ЦД 2 типу сам по собі 
є незалежним фактором ризику для ССЗ2.

СС – серцево-судинний. ССП – серцево-судинна патологія. СН – серцеіа недостатність. ЦД2 – цукровий 
діабет.

1. Schernthaner et al. Cardiovasc Diabetol 2018;17:145. 2. Davies et al. Diabetologia 2018;61:2461–98.

ССП – серцево-судинна патологія. СС – серцево-судинний. CVOT – дослідження з оцінки серцево-судинних 
наслідків. СН – серцева недостатність. HHF – госпіталізація з приводу серцевої недостатності. НЗКТГ2 – 
нат рій-залежний переносник глюкози 2 типу. ЦД2 – цукровий діабет 2 типу. ХХН – хронічна хвороба нирок

ССЗ поширені у пацієнтів з ЦД 2 типу

Великий ризик СС подій

ССЗ з типовими симптомами

Класичні симптоми ССЗ:
• Стенокардія
• Синдром маніфестованої СН
• Симптоматична оклюзивна ССЗ
• Симптоматична аритмія серця
Спричинене судинними факторами 
або значною СН

Ймовірно, будуть діагностовані

Невизнане діабетичне ураження серця

Нетипові симптоми:
• «Німа» ішемія
• «Німа» дисфункція міокарду
• Аритмія серця

Альтернативно наявне як діастолічна 
дисфункція

Менш ймовірно будуть діагностовані

Тепер ми маємо дані 
про СС результати 
трьох препаратів 
групи і НЗКТГ2  

з трьох досліджень 
СС безпеки –  

результати 
досліджень 

відрізнялися для всіх 
препаратів

Емпагліфлозин є 
єдиним інгібітором 
НЗКТГ2 який довів 
зниження ризику 

СС смертності. 
Всі три препарати 

класу і НЗКТГ2 
знижують частоту 

госпіталізації 
з приводу СН.

Зниження СС та 
загальної смертності 
не є ефектом класу

Невідповідності, 
можливо, були 

викликані 
відмінностями 

між препаратами 
або дизайном 
дослідження

Оновлені 
рекомендації EASD–
ADA рекомендують 

розглядати 
включення 

інгібіторів іНЗКТГ2 
на ранній стадії 

лікування,
в якості першого 

доповнення до 
метформіну 

при клінічній 
маніфестації ССЗ, 

СН або ХХН
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Оптимальные подходы к лечению пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа:  
имплементация доказательной базы  
в клиническую практику 

Перцева Н. О. 

СС заболевание может развиться и до постановки диагноза СД 2 типа

СД 2 типа является фактором риска развития ССЗ, что определяет 
необходимость кардиопротекции

Развитие микрососудистых осложнений

Развитие атеросклеротического заболевания

Факторы риска для развития СС заболевания

CС – сердечно-сосудистый; СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа

Adapted from RamloHalsted BA & Edelman SV. Prim Care 1999;26:771; Nathan DM. N Engl J Med 
2002;347:1342; UKPDS Group. Diabetes 1995;44:1249.

Пациенты с диабетом и хотя бы одним фактором СС риска или 
поражением органа-мишени, должны быть рассмотрены как 
пациенты очень высокого СС риска…

2016 European Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice – European Society of 
Cardiology

CС – сердечно-сосудистый; СД 2 типа – сахарный  диабет 2 типа

Piepoli MF et al. Eur Heart J 2016;37:2315.
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Консенсус ADA-EASD 2018 представляет собой серъезное изменение парадигмы в подходе 
к терапии пациентов с СД 2 типа

ADA Стандарты оказания Медицинской Помощи при Диабете − Январь 2019
Секция 10. Сердечно-сосудистые заболевания и управление рисками

Сахароснижающая терапия и СС исходы
“…в настоящее время существует несколько крупных рандомизированных 
контролированных исследований демонстрирующих статистически значи-
мое снижение СС событий для двух из одобренных FDA препаратов группы 
иНЗКТГ-2 (эмпаглифлозин и канаглифлозин) и трех одобренных FDA аго-
нистов ГПП-1 (лираглютид, альбиглютид и семаглютид)...”

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Сахароснижающая терапия и СН (pS118)
“При использовании иНЗКТГ2 наблюдаются преимущества относитель-
но случаев СН… Эти предварительные результаты, которые убедительно 
свидетельствуют о преимуществах иНЗКТГ2, связанных с СН (особенно 
в профилактике СН), сопровождаются новыми результатами исследований 
у пациентов с установленной СН, как у пациентов с диабетом, так и без ди-
абета, для определения их эффективности в лечении СН”

ADA Standards of Medical Care in Diabetes 2019 are endorsed by the American College of Cardiology; ASCVD, atherosclerotic 
cardiovascular disease; СН – сердечная недостаточность, GLP-1, glucagon-like peptide-1; SGLT2, sodium-glucose co-transporter-2 

American Diabetes Association. Diabetes Care 2019;42:S1.

Выбор второй-
линии терапии в 
настоящее время 

основан на 

наличии 
установленного 

АС ССЗ или 
ХБП,

 
с дальнейшей 

гликемической 
эффективностью, 
безопастностью, 
необходимостью 
в снижении веса 

и стоимостью

Изученные на сегодня иНЗКТГ-2, скорее всего имеют преимущества для сердечно-сосудистой системы у паци-
ентов с установленными АС ССЗ. Преимущества доказаны для эмпаглифлозина, более чем для канаглифлозина

ASCVD, atherosclerotic cardiovascular disease; CKD, chronic kidney disease; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease;  
Д2Т – диабет 2 типаGLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonist; HF, heart failure; SGLT2, sodium-glucose co-transporter-2

Davies MJ et al. Diabetes Care 2018; doi: 10.2337/dci180033.

Терапией 1й линии является метформин и комплексное изменение образа жизни (включая снижение веса и физическую активность). 
Если HbA1c выше целевого уровня, то следуйте диаграммам ниже

Важно минимизировать набор 
веса или способствовать его 
снижению

Цена лекарства является 
главным вопросом 

Без установленного АССЗ или ХБП 

С установленным АССЗ или ХБП 

Преобладает АССЗ Преобладает СН или ХБП

Если HbA1c выше целевого
Если HbA1c выше целевого

Если HbA1c выше целевого

Если HbA1c выше целевого

Если HbA1c выше целевого Если HbA1c выше целевого

Если HbA1c выше целевогоЕсли HbA1c выше целевого
Если HbA1c 
выше целевого

Если HbA1c 
выше целевого

Если HbA1c 
выше целевого

Если HbA1c 
выше целевого

Продолжайте добавлять препараты, как указано выше

Добавьте препараты СМ или базальный инсулин:
• Выбирпайте препараты СМ последнего поколения с 

меньшим риском гипогликемии
• Выбирайте базальный инсулин с меньшим риском 

гипогликемии

аГПП-1 
с доказанной 

пользой 
при ССЗ

иНЗКТГ-2 
с доказанной 

пользой 
при ССЗ, 

если 
адекватна 

рСКФ

ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНО
иНЗКТГ-2, которые снизили

 СН и/или прогрессирование ХБП 
в исследованиях (если 

рСКФ адекватная)
-----ИЛИ------

Если иНЗКТГ-2 не переносятся
 или противопоказаны, либо 

рСКФ ниже адекватной, 
то добавьте аГПП-1 с 

доказанной пользой при ССЗ

Избегайте ТЗД при СН
Выбирайте препараты, 
безопасные для сердечно-
сосуджистой системы:
• Добавьте препарат другого класса
   с доказанной пользой при ССЗ
• иДПП-4 (но не саксаглиптин) 
   при СН (если не получается 
   аГПП-1)
• Базальный инсулин
• Препараты СМ

Если требуется интенсификация 
терапии или пациент 
не переносит аГПП-1 и/или 
иНЗКТГ-2, то назначьте 
препарат, безопасный 
для сердечно-сосудистой системы:
• Добавьте препарат другого 
  класса с доказанной пользой 
  при ССЗ (аГПП-1 или иНЗКТГ-2)
• иДПП-4 (если не получается 
  аГПП-1)
• Базальный инсулин
• ТЗД
• Препараты СМ

Или/
или

иДПП-4 аГПП-1 иНЗКТГ-2 ТЗД ТЗД

ТЗД СМ

СМ

иНЗКТГ-2
или
ТЗД

Или/
или

иНЗКТГ-2
или
ТЗД

аГПП-1 
ИЛИ 

иДПП-4
или
ТЗД

иНЗКТГ-2 
ИЛИ 

иДПП-4
или

аГПП-1

иНЗКТГ-2

аГПП-1 с 
хорошей 

эффективностью 
по снижению веса

иНЗКТГ-2
аГПП-1 

с хорошей 
эффективностью 
по снижению веса

Если необходима тройная 
терапия, или иНЗКТГ-2 и/или 
аГПП-1 не переносятся либо 
противопоказаны, используйте 
терапию с самым низким риском 
прибавки веса ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНО 
иДПП-4 (если не получается аГПП-1) 
на основании нейтравльности по весу

Инсулинотерапия:
• базальный инсулин 
  с наименьшей ценой или
• иДПП-4 или ИЗКТГ-2 
с наименьшей ценой

Если иДПП-4 не переносятся или 
противопоказаны или пациент уже 
получает аГПП-1, осторожно добавьте:
• Препараты СМ
• ТЗД
• Базальный инсулин

Нет

ИЗБЕГАТЬ 
КЛИНИЧЕСКОЙ 

ИНЕРЦИИ, РЕГУЛЯРНО 
ПЕРЕОЦЕНИВАТЬ 

И МОДИФИЦИРОВАТЬ 
ЛЕЧЕНИЕ 

(3-6 МЕСЯЦЕВ)

Важно минимизировать гипогликемии
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AACE/ACE Комплекное управление СД 2 типа Алгоритм − Февраль 2019

1. Лираглютид – FDA одобрила для предупреждения МАСЕ событий
2. Эмпаглифлозин – FDA одобрила для снижения СС смертности; Ка-

наглифлозин -  FDA одобрила для снижения МАСЕ событий
3. Только эмпаглифлозин и канаглифлозин показали СС и почечные 

преимущества 
4. Лираглютид показал только преимущества по отношению к ССЗ и ХБП

See notes page for abbreviationsGarber AJ et al. Endocr Pract 2019;25:69.

Этапы внедрения доказательной базы в  клиническую практику

Клиническая  
практика

CVOT, cardiovascular outcomes trial, РКП – реальная клиническая практика

1. Zinman et al. N Engl J Med 2015;373:2117–28. 2. Kosiborod et al. Circulation 2017;136:249–59. 3. Piepoli et al. Eur Heart J 2016;37:2315–81.

На основании результатов EMPA-REG OUTCOME были изменены рекомендации по ведению пациентов 
с СД 2 типа. На сегодняшний день анонсирован результат РКП по эмпаглифлозину по снижению частоты 
госпитализации по причине СН. Результаты исследования EMPA-REG OUTCOME и реальной клинической 
практики по эмпаглифлозину комплиментары. Результаты РКП подтверждаю результаты исследования 
EMPA-REG OUTCOME. 
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Оптимальные подходы к лечению пациентов с СД 2 типа      Перцева Н. О. 

Как Джардинс® (эмпаглифлозин) может улучшить продолжительность жизни? 

По различным оценкам, у 60-летнего пациента с диабетом теряется 6–7 лет жизни по 
сравнению с человеком такого же возраста, но без диабета. И эта цифра увеличивается 
до 11-16 лет при наличии у пациента с СД2 типа еще и ССЗ1

Используя актуарные методы оценки, на основаннии данных исследования 
EMPA-REG OUTCOME®, уже просчитано преимущество долгосрочного вли-
яния эмпаглифлозина на продолжительность жизни пациентов с СД 2 типа2

*History of stroke and/or MICVD, cardiovascular disease; MI, myocardial infarction.

1. The Emerging Risk Factors Collaboration. JAMA 2015;314:52–60. 2. Clagget et al. Poster presented at Global Cardiovascular 
Clinical Trialists (CVCT) Forum, 30 November–2 December 2017, Washington DC, USA.

Увеличение продолжительности жизни при применении Джардинс® (эмпаглифлозина)  
у пациентов с СД 2 типа и ССЗ

Просчет сделан на 
основе моделирования за 
обсервационный период в 
EMPA-REG OUTCOME®  
и показывает что:

ЭМПАГЛИФЛОЗИН 
МОЖЕТ УЛУЧШИТЬ 
ВЫЖИВАЕМОСТЬ 
БОЛЕЕ ЧЕМ НА 4.5 ГОДА

у пациентов с СД 2 типа и 
установленными ССЗ

CI, confidence interval; CСЗ, сердечно-сосудистые заболевания; Д2Т, диабет 2 типа.

1. Clagget et al. Poster presented at Global Cardiovascular Clinical Trialists (CVCT) Forum, 30 November–2 December 2017, Washington DC, USA.
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Эффективность применения Джардинс® (эмпаглифлозин) относительно: веса, САД, HbA1c 

САД – систолическое артериальное давление

Roden M, Weng J, et al. Empagliflozin monotherapy with sitagliptin 
as an active comparator in patients with type 2 diabetes: a randomize, 
double-blind, placebo-controlled, phase 3 trial. Lancet Diabetes 
Endocrinol. 2013;1:208-219. Haring HU, Merker L, Seewaldt-Becker E  
et al. Empagliflozin as add-on to metformin in patients with type 2 
diabetes: a 24-week, randomized, double-blind, placebo-controlled trial. 
Diabetes Care. 2014;37:1650-1659. Haring HU, Merker L, Seewaldt-
Becker E, et al. Empagliflozin as add-on to metformin plus sulfonylurea 
in patients with type 2 diabetes: a 24-week , randomized, doudle-blind, 
placebo-controlled trial. Diabetes Care. 2013;36:3396-3404. Ridderstrale 
M, Andersen KR, Zeller C et al. Comparison of empagloflozin and 
glimepiride as add-on to metformin in patients with type 2 diabetes:  
a 104-week randomized, active-controlled, douyble-blind, phase 3 trial. 
Lancet Diabetes Endocrinol. 2014. Hach T et al. Empagliflozin improves 
glycemic parameters and cardiovascular risk factors in patients with 
type 2 diabetes\: pooled data from four pivotal phase III trials. Diabetes. 
2013; Suppl 1: P69-LB.

Заключение

На основании 
моделирования, 60-летний 
пациент с СД 2 типа 
и установленным ССЗ

Необходимо оценивать 
не только снижение уровня 
глюкозы, но и оценивать 
доказанные преимущества 
сахароснижающих 
препаратов

CС преимущества молекулы 
эмпаглифлозина признаны 
в Международных Рекомендациях

Может в среднем жить 
на 2.5 года дольше при 
добавлении Джардинс® 
(эмпаглифлозина) 
к стандартному лечению

что приведет к улучшению 
качества жизни, 
предупреждению 
осложнений и смертности

То есть использование Джардинс® 
(эмпаглифлозина) является 
предпочтительным согласно 
Рекомендаций во многих клинических 
ситуациях по сравнению с широко 
применяемыми в настоящее время 
другими сахароснижающими 
препаратами

СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; иНЗКТГ2 – ингибиторы натрий-зависимого ко-
транспортера глюкозы 2 типа; СС – сердечно-сосудистый.
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Клінічні прояви, діагностика та лікування діабетичної нейропатії      Kempler P. 

Дослідження ACCORD: інтенсивний контроль глюкози 
значно підвищує загальну смертність

The ACCORD Study Group N Engl J Med 2008, 385: 25452559. 

Клінічні прояви, діагностика та лікування 
діабетичної нейропатії

Peter Kempler

Рекомендації по діабетичній невропатії: Комісія Консенсусу Торонто

Діабетична невропатія: оновлення визначення, критеріїв діагностики, оцінки 
тяжкості та методів лікування
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Дослідження ACCORD – Анамнез нейропатії був найсильнішим незалежним 
предиктором смертності серед пацієнтів з інтенсивною терапією

CallesEscandon J et al, Diabetes Care 2010; 33: 721727.

На користь інтенсивної терапії На користь стандартного лікування

Відношення ризиків інтенсивногота 
стандартного лікування

Значення P взаємодії

Невропатія в анамнезі

Без невропатії

 0 1 2 3 4

Нейропатія та нефропатія підвищують рівень 
смертності у пацієнтів з цукровим діабетом 1 типу

Diabetologia https://doi.org/10.1007/s0012501948126; Published online on 16 
Jan 2019

Парадокс діабетичної 
нейропатії

Ознаки нейропатичного 
болю

«Позитивні» симптоми
• Стійкий пекучий або тупий 

біль
• Пароксизмальний електрич-

ний, стріляючий, колючий 
біль

• Дизестезії (болючі парестезії)
• Викликаний біль (гіпералге-

зія, аллодинія)
• Оніміння

«Негативні» симптоми (дефіцит)
• Гіпоалгезія, аналгезія
• Гіпестезія, анестезія
•  ↓ рефлексів і відчуття темпе-

ратури, вібрації, натискання

Біль, спричинений стимулами 
(проводиться лікарем-експер-
том)

Гіпералгезія
Підвищена реакція на стимул, 
що зазвичай є болючим
Аллодинія
Ознаки нейропатичного болю
Біль через стимул, який зазвичай 
не є болючим
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Клінічні прояви, діагностика та лікування діабетичної нейропатії      Kempler P. 

• Незважаючи на характерні симптоми при негативних 
результатах, діагноз невропатії дрібних волокон не 
встановлюється

• Часте скеровання до ангіолога, ревматолога та ін.

Невропатія дрібних волокон

Класичні симптоми діабетичної невропатії +  
мінімальні або ніяких ознак невропатії

Результати різних діагностичних тестів зазвичай є 
нормальними

Яка ключова проблема в лікуванні пацієнтів  
з нейропатією дрібних волокон?

Безсимптомна виразка ступні, 
що існує вже кілька місяців

Zick R., Brockhaus KE. Diabetes mellitus.
Fußfibel, Kirchheim, Mainz 2000.

Kempler P et al. Diabetologia Hungarica 2016; 24: 177188.

Угорщина – 10 ампутацій на деньу пацієнтів  
із цукровим діабетом 2 типу

3475

2005 2009 2014

3579 3658

Співвідношення серед 
пацієнтів з діабетом 0,58 % 0,52 % 0,50 %

З колекції професора Solomon Tesfaye
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Біопсія шкіри
Знижена щільність внутрішньоепідермальних 
нервових волокон (IENFD)

Нейропатія дрібних волокон 
«Головна ідея»

Терапія діабетичної нейропатії

Терапія діабетичної нейропатії

Лікування діабетута його ускладнень

Вибір патогенетично орієнтованої 
терапії для лікування нейропатії 
при цукровому діабеті

Пунктат 3 мм, імуногістохімія, PGP 9.5

Здорові Діабетична невропатія

Ziegler, Textbook of Diabetes, 2010.

Діагностика і лікування нейропатії 
дрібних волокон повинні базуватися 

на клінічних симптомах

Симптоми ортостатичної гіпотензії 
можуть бути неправильно 

витлумачені як гіпоглікемія

Патогенетично 
орієнтоване 
лікування

Симптоматичне 
лікування

Активація 
нормального 

метаболічного 
шляху

Інгібування 
альтернативного 

метаболічного 
шляху

• Інсулін
• Пероральні антидіабетичні засоби
• Препарати, що знижують ліпіди
• Антигіпертензивні препарати
• Аспірин

ВСІ ВАРІАНТИ Є ПАРОГЕНЕТИЧНО  
ОРІЄНТОВАНИМ ЛІКУВАННЯМ

• Оптимальний глікемічний контроль
• Управління факторами ризику
• Бенфотіамін
• Альфа-ліпоєва кислота
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Гіркі наслідки солодкого удару по нервах      Орос М.М.

Гіркі наслідки солодкого удару по нервах 

Орос М. М.

Діабетична полінейропатія

Полінейропатія та ожиріння

Полінейропатія 
вегетативних волокон

Контроль гіперглікемії

Патогенез ДП

Мета лікування діабетичної нейропатії

• Частота розвитку ДП у хворих 
на ЦД типу 1 становить 13-54%, 
у хворих на ЦД типу 2 – 17-45%. 

• За даними ряду епідеміологічних 
досліджень, частота ДП при всіх 
типах СД варіює від 5 до 100%.

• Більше 2,1 млрд. населення мають 
надмірну вагу або ожиріння

• З'єднання з преддіабетом і типом 
ЦД 2

• Контроль глюкози має невеликий 
вплив на профілактику ЦД 2 типу 
(Callaghan, 2012)

• Компоненти метаболічного синд-
рому (H, dysL, запалення та інсу-
лінорезистентність більше, ніж 
гіперглікемія впливають на роз-
виток поліневропатії (Papanas 
2011, 2013)

• Голова ліжка підвищена від 6 до 
10 дюймів.

• Попереджає втрати солі та води 
протягом ночі і веде боротьбу  
з гіпертонічною хворобою.

• Дві чашки міцної кави або чаю 
з їжею

• Часті маленькі прийоми їжі
• Щоденне споживання рідини  

(> 20 oz / день) і прийом солі (10-
20 г / добу).

• Еластичні панчохи для тіла мо-
жуть бути корисними за раху-
нок зменшення венозної ємності 
в ліжку, але погано переносяться.

• Об'ємне розширення плазми 
може здійснюватися флудрокор-
тизоном (0,1-0,6 мг / день).

Загалом прийнято, що інтенсивна терапія діа-
бету, спрямована на близьку нормоглікемію, 
повинна бути першим кроком у лікуванні будь-
якої форми ДП, але особливо важливий до ви-
некнення ДП

Гіперглікемія
• Реологічні зміни – підвищують ендонеуріа-

льний судинний опір і зменшують нервовий 
кровотік.

• Виснаження нервового міоінозітолу шля-
хом конкурентного поглинання & активує 
протеїнкіназу С

• Активує шлях поліолу в нервовій тканині 
за допомогою альдозної редуктази

• Накопичення сорбіту і фруктози в нерві
• Неферментативне глікозилювання струк-

турних нервових білків.
• Глюкоза, автоокислення – токсичні реакцій-

ноздатні кисневі інтермедіати.

Лікування\профілактика причин виникнення болю

Лікування болю

Покращення фізичного та психологічного стану

Покращення якості життя
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Methylcobalamine

Лікування переферичної діабетичної 
нейропатії (FDA)

Эффективность метилкобаламина при               
диабетической нейропатии:

Влияние метформина на концентрацию 
витамина В12 у больных с СД 2 типа

Managing Neuropathic Pain: New Approaches For Today's Clinical 
Practice Charles E. Argoff, MD, www.medscape.com Ref: Yashio G et al, Jap. J. Clin. Exp. Med., 1979, 56(12): 4111.

Нечаева Г.И. и соавт., 2017.

Параметри Особливості

Рівень глюкози
Може мати вплив щодо початку 
розвитку ДП

ТЦА
Ефективні, але мають багато 
побічних ефектів

СІЗЗС
FDA не виявило ефективність 
більшу за плацебо

Антиконвульсанти  
та антидепресанти 

Прегабалін та дулоксетин

Метикобаламін
Нейропротекція та регенерація 
мієліну

Methylcobalamin 
is the active form 
of vitamin B12 
acting as a cofactor 
for methionine 
synthase

У около 70% 
пациентов 
наблюдалось 
улучшение 
при лечении 
мекобаламином 
(1500 мкг/сут) при 
диабетической 
нейропатии

0
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Улучшение Без изменений

70 %

30 %

Длительный прием метформина ассоцииро-
ван со снижением на 19% уровня витамина В12

• Клинические исследования и метаанализы 
многократно подтвердили взаимосвязь 
прие ма метформина и гиповитаминоза В12. 

• Дотации В12 способствуют компенсации 
вызываемых метформином нарушений 
обмена витамина В12.

Methylcobalamin 

Helps in the formation of myelin (component of myelin sheath).
Promotes nerve regeneration & improves transmission.

Demyelination (destruction or 
loss of the myelin sheath) which 

damages the neurons

Vitamin B12 deficiency 

Алгоритм профилактики и лечения дефицита витамина В12 на фоне терапии 
метформином у пациентов с СД1

Отримують метформін

Рівень В12 в нормі 
або невідомий

Діакобал 
(метилкобаламін)  

500 мкг/добу, курсом 
1 міс., тричі на рік

Діакобал 
(метилкобаламін)  

500 мкг/добу, курсом 
1 міс., тричі на рік

Діабетична поліней-
ропатія відсутня

Дефіцит 
вітаміну В12 

Діакобал 
(метилкобаламін) 500-
1000 мкг/добу, курсом 

1 міс., тричі на рік

Діакобал 
(метилкобаламін) 500-
1500 мкг/добу, курсом  

1 міс., тричі на рік

Наявна діабетична 
полінейропатія

Не отримують метформін

ЦД 2-го типу

Профілактика дефіциту 
вітаміну В12

Відновлення нормально-
го вмісту вітаміну В12

Профілактика діабетичної 
полінейропатії

Терапія діабетичної 
полінейропатії
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Реімбурсація інсулінів у Центральній  
та Східній Європі (ЦСЄ): основні тенденції

Молнар Марк Петер

Основні виклики, пов'язані 
з компенсацією вартості препаратів 
у регіоні ЦСЄ: особи, які приймають 
рішення, всюди вбачають 
неефективність та прагнуть економії

Інсуліни з’явилися набагато раніше, ніж 
програми компенсацій за препарати*

Область застосування інсулінів – це ніби держава 
в державі. Сучасні підходи й тенденції майже 
не проникають у цю сферу, і причини такої її 

унікальності – головним чином історичні

Ризики та можливості моделей  
фінансування біопрепаратів

Пошук інформації в різних джерелах

Основи формування цінності та 
спільні ініціативи у сфері оцінки 

технологій в області охорони 
здоров’я (HTA) і закупівель

Схеми нерегулярного фінансування 
(наприклад, фінансування в порядку 

виключення, фонди боротьби 
з онкологічними захворюваннями, 

індивідуальне фінансування)

Альтернативні/інноваційні моделі 
ціноутворення та укладання договорів

Докази з реальної медичної практики 
(Real World Evidence): сфери 
застосування та обмеження

*Джерела: McClatchey: A Brief History of Insulin; QuianzonCheikh: His
tory of insulin; Vogler et al: Medicines Reimbursement Policies In Europe.

Ми застосовуємо інсуліни набагато довше, ніж програ-
ми компенсації препаратів, і саме тому зараз впрова-
джено так мало дієвих програм для цього унікального 
виду лікування.

1922

1923

1950

1982

1985

1999

2000

2005

from 
2005

Відкриття інсуліну; Бантинг, Бест, Маклеод 
і Колліп виділили й очистили інсулін та засто-
сували його для лікування 14-річної дитини.

Випущено перший інсулін, виготовлений за 
технологією рекомбінантної ДНК, Хумулін R 
(швидкої дії) та N (НПХ, середньої дії).

У 1985 р. у Найробі відбулася Конференція 
експертів щодо раціонального застосування 
препаратів, організована ВООЗ.

У Великій Британії створено інститут NICE – 
офіційний орган з оцінки технологій у сфері 
охорони здоров’я (HTA).

Відповідно до директиви ЄС, почали працюва-
ти органи з оцінки технологій у сфері охорони 
здоров’я (HTA).

Винайдений інсулін гларгін.

Представлено інсулін детемір.

Компанія «Елі Ліллі» почала виробляти інсулін 
з підшлункової залози тварин.

Компанія «Ново Нордіск» представила перший 
інсулін тривалої дії.
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Міркування щодо оплати 
і ставлення до людського інсуліну

Міркування платників і ставлення 
до аналогів інсуліну

Переваги аналогів інсуліну

Як показує історія, спочатку був інсулін, 
а потім – платники…

У більшості країн пацієнт вносить лише 
мінімальну частку вартості інсуліну лю-
дини або отримує його повністю безко-
штовно

Визначення
Аналог інсуліну – це модифікована форма інсуліну, яка відрізняється від природного інсуліну, але придатна для 
використання людиною і виконує ті ж функції, що й людський інсулін, з точки зору глікемічного контролю. 
Завдяки генній інженерії відповідної ДНК послідовність амінокислот інсуліну може бути змінена, щоб отримати 
змінені характеристики його абсорбції, розподілу, метаболізму та виведення.

Із цього випливає унікальний висновок: 
втручатися та вносити заміни до реімбур-
сації інсулінів для платників практично 
неможливо

Доступ до людського інсуліну – це швидше 
показник гуманізму, ніж питання реім-
бурсації

Безкоштовний людський інсулін є 
невід'ємною частиною універсальних сис-
тем охорони здоров’я майже в усіх країнах 
Європи

У більшості країн немає обмежень 
щодо  реімбурсації та відсутні суттєві 
бар’єри чи контроль

1
Платники сприймають необхідність ре-
імбурсації інсулінів як неминучий факт. 
Платники не наполягають на застосуванні 
обмежень на інсулін людини.

1

2 З іншого боку, аналогові інсуліни вважаються 
«звичайним» інноваційним препаратом, і тому 
всі платники прагнуть застосувати їх у зви-
чайному вигляді програм реімбурсації ліків.

2

3 У більшості країн платники розуміють ко-
ристь аналогових інсулінів, але здебільшого 
вважають, що їхні переваги полягають лише 
у зручності застосування пацієнтом.

3

4 У багатьох країнах платники наполягають, 
щоб лікарі призначали аналогові інсуліни 
лише в окремих випадках, і це часто озна-
чає певну компенсацію «другої лінії» або 
обмежені популяції пацієнтів.

4

5

У більшості країн сумісна оплата за інсуліни 
людини не передбачена, проте сумісна опла-
та за аналоги інсуліну може бути теоретич-
ною альтернативою.

5
6

Платники часто визнають переваги аналогів 
інсуліну, але вони не хочуть покривати різ-
ницю у вартості між людськими й аналого-
вими інсулінами і мають занепокоєння з точ-
ки зору фармакоекономічної перспективи.

6

Наукові факти
• профіль фармакокінетики й фармакодинаміки наближений до природного інсуліну;
• швидкий початок і закінчення дії порівняно з звичайним інсуліном людини;
• базальні аналоги інсуліну (гларгін, детемір) забезпечують більш тривалу дію, меншу варіабельність, більшу 

прогнозованість, менший ризик гіпоглікемії (особливо нічної) та сприятливий вплив на масу тіла.

Перспективи для пацієнтів
Загальне задоволення пацієнтів і досвід є набагато вищими для аналогів інсуліну завдяки низькому ризику 
гіпоглікемії, меншій частоті госпіталізації, меншій добовій кількості ін'єкцій, більш зручним пристроям для 
самостійного введення. Без сумніву, з точки зору пацієнта аналоги інсуліну являють собою більш високий стандарт 
якості в лікуванні цукрового діабету.
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Основні характеристики ринків регіону ЦСЄ – ВВП і споживання аналогових 
інсулінів (1)

Основні характеристики ринків регіону ЦСЄ – ВВП і споживання 
аналогових інсулінів (1)
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Споживання аналогових інсулінів дуже відрізняється в залежності від регіону, при цьому немає 
чіткої кореляції між споживанням інсуліну і рівнем забезпеченості країни (порівняємо, напри-
клад,  Румунію з Францією або Німеччиною).
Іншим параметром, на який слід звернути увагу, є абсолютний спожитий обсяг: існують величезні 
відмінності, які важко пояснити (наприклад, Польща в порівнянні з Угорщиною і в порівнянні 
з Румунією).

Україна: швидкість зростання 25 % 
при частці 15 %!

У всіх країнах спостерігається безперервний зсув у бік аналогових інсулінів, але 
тут також можна помітити неоднорідність. У країнах, де рівень споживання ана-
логових інсулінів і так високий, може спостерігатися подальше швидке зростання, 
а в Угорщині, навпаки, споживання аналогів залишається без змін при відносно 
низькому рівені застосування аналогових інсулінів.
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Обмеження на отримання 
компенсації вартості аналогового 
інсуліну в країнах із середнім рівнем 
доходів населення (1)

Обмеження на отримання 
компенсації вартості аналогового 
інсуліну в країнах із середнім рівнем 
доходів населення (2)

Жодних обмежень на компенсацію, лі-
карі мають повну свободу вибору.

Тільки для пацієнтів з цукровим діа-
бетом, у яких часто виникають епізоди 
гіпоглікемії.

Повна компенсація. Для інтенсивної 
терапії – тільки ЯКЩО після 3 місяців 
застосування НПХ контроль захворю-
вання у пацієнта не досягнутий (HbA1c 
> 6,5 %). Для пероральних антидіабе-
тичних препаратів - тільки ЯКЩО після 
6 місяців застосування НПХ контроль 
захворювання у пацієнта не досягнутий 
(HbA1c > 7 %, C-пептид <1,1 нг/мл) або 
якщо виник епізод тяжкої гіпоглікемії. 
Право призначення мають лише ендо-
кринологи.

Тільки ЯКЩО після 6 місяців застосу-
вання НПХ контроль захворювання у 
пацієнта не досягнутий (HbA1c > 7 %); 
право призначення мають лише ендо-
кринологи, терапевти і педіатри.

Тільки ЯКЩО після 6 місяців застосу-
вання НПХ контроль захворювання у 
пацієнта не досягнутий (HbA1c > 7 %); 
право призначення мають лише ендо-
кринологи, терапевти і педіатри.

Компенсація 70 % вартості для ЦД 
1 типу. Для ЦД 2 типу – тільки ЯКЩО 
після 6 місяців застосування НПХ 
контроль захворювання у пацієнта не 
досягнутий (HbA1c > 8 %) або якщо 
виникали епізоди тяжкої гіпоглікемії.

Тільки ЯКЩО після 6 місяців застосу-
вання НПХ контроль захворювання 
у пацієнта не досягнутий (HbA1c > 7 %) 
або якщо виникали епізоди важкої гіпо-
глікемії. Право призначення мають лише 
ендокринологи, терапевти і педіатри.

Тільки ЯКЩО після 6 місяців застосу-
вання НПХ контроль захворювання 
у пацієнта не досягнутий (HbA1c > 9 %), 
або якщо виникали епізоди важкої гі-
поглікемії, або індекс маси тіла (ІМТ) 
вище 35. Референтне ціноутворення, 
прив’язане до вартості біосиміляра ін-
суліну гларгіну.

БПТ* лише на умовах спільної оплати 
після застосування максимальної дози 
перорального протидіабетичного засо-
бу протягом 6 місяців та HbA1c > 7 %.
Повна компенсація для інтенсивної 
терапії тільки ЯКЩО після 6 місяців 
застосування НПХ контроль захворю-
вання у пацієнта не досягнутий (HbA1c 
> 6,5% та >1 гіпоглік./тиждень)

Для ЦД 1 і 2 типів, ЯКЩО після 3 мі-
сяців застосування НПХ контроль за-
хворювання у пацієнта не досягнутий 
(HbA1c > 7,5 %) та якщо в анамнезі були 
повторювані епізоди тяжкої гіпогліке-
мії; зниження рівня HbA1c мінімум на 
10 % після 3 місяців терапії. Право при-
значення мають лише ендокринологи, 
терапевти і діабетологи.

Для ЦД 1 і 2 типів, ЯКЩО після 3 міся-
ців застосування НПХ контроль захво-
рювання у пацієнта не досягнутий (ГПН 
та HbA1c) та якщо в анамнезі були ін-
фаркт міокарда, гостре порушення моз-
кового кровообігу, виразка, обумовлена 
синдромом діабетичної стопи, та існує 
високий ризик гіпоглікемії.

Якщо стан пацієнта не вдається контр-
олювати за допомогою НПХ або що-
найменше повної дози перорального 
антидіабетичного препарату (HbA1c 
> 7,0 %) та наявність в анамнезі 3 повто-
рюваних епізодів гіпоглікемії протягом 
місяця. Право призначення мають лише 
ендокринологи, діабетологи і педіатри.

Естонія, 
Греція, 
Румунія

Словенія

Латвія
Боснія

Македо-
нія

Польща

Сербія

Болгарія

Хорватія

Чеська 
Респуб-
ліка

Албанія

Словакія

*Базально-пероральна терапія
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Огляд системи компенсації витрат 
на лікування ЦД в Угорщині

Огляд системи компенсації витрат 
на лікування ЦД в Угорщині

В Угорщині, як і в усіх країнах даного регіо-
ну, цукровий діабет є важливою медичною 
проблемою, та діагностований приблизно 
у 800 тис. осіб. На ЦД 1 типу припадає 
лише приблизно 100 тис. випадків, тоді як 
більша частка пацієнтів мають ЦД 2 типу.

Додавання базальних аналогів до перо-
ральних препаратів – компенсація 50 % 
вартості і лише в наступних випадках:

ТІЛЬКИ для ЦД 2 типу, якщо пацієнт вже 
3 місяці приймає пероральний препарат, 
а контроль не був досягнутий (HbA1c > 
7 %). Право призначення мають тільки 
терапевти й педіатри або, за їхньою реко-
мендацією, сімейні лікарі.

Додавання базальних аналогів до перо-
ральних препаратів – компенсація 100 % 
вартості і лише в наступних випадках:

Якщо пацієнт протягом півроку отримує 
компенсацію 50% вартості БПТ і мінімум 
2 ≤ 8 % HbA1c та не зареєстровано випад-
ків гіпоглікемії, пацієнт може бути пере-
ведений на отримання 100 % компенсації.

Інтенсивна терапія інсуліном – компен-
сація 100 % вартості і лише в наступних 
випадках:

ТІЛЬКИ ЯКЩО пацієнт вже 3 місяці при-
ймає НПХ-інсулін, а контроль діабету не 
досягнутий (HbA1c > 8 %), або зареєстро-
вано щонайменше 3 епізоди гіпоглікемії 
на місяць, або 1 епізод тяжкої гіпоглікемії. 
Право призначення мають тільки терапев-
ти й педіатри або, за їхньою рекомендаці-
єю, сімейні лікарі.

Правило припинення. Пацієнти можуть 
продовжувати отримувати 100% компен-
сацію на лікування аналогами інсуліну, 
якщо стан контролюється належним чи-
ном (щонайменше 2 ≤ 8 % HbA1c) і немає 
випадків гіпоглікемії.

Більша частина з цих 8 млн форинтів ви-
трачається на препарати Лантус і Левемір. 
Мінімальні суми витрачаються на аналоги 
нового покоління і практично ніяких ко-
штів – на біосиміляр інсуліну гларгін.

Цукровий діабет несе велике навантаження 
на суспільство, систему охорони здоров’я 
та на пацієнтів, враховуючи його вплив 
на повсякденне життя та ускладнення 
в довгостроковій перспективі.

Компенсаційна система в Угорщині є 
однією з найбільш обмежених і складних 
у Європі. ЦД діагностується пізно, 
лікування також розпочинають пізно, 
обсяги застосування інсуліну й аналогів 
інсуліну досить низькі.

Загальні витрати, пов’язані з діабетом (200-
250 млн угор. форинтів, або 0,6-0,8 млн євро), 
включаючи вартість лікування гіпоглікемії 
та довгострокових ускладнень, становлять 
значну частину (~10 %) загального бюджету 
на охорону здоров’я і з часом зростають. 
На лікарські засоби припадає лише близько 
10 % від загальних витрат.

Існує дуже багато можливостей для по-
кращання лікування діабету в Угорщині, 
оскільки зараз увага зосереджена пере-
важно на вартості ліків у короткостроко-
вій перспективі. Ринкова частка аналогів 
інсуліну – приблизно 50%, на них витрача-
ється ~8 млн форинтів (або 25 млн євро).
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Вплив корекції недосконалої та недопрацьованої політики у сфері охорони здоров’я
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Можна одразу помітити 
позитивну роль корекції 
політики у сфері охорони 
здоров’я. У 2012 р. було 
впроваджено декілька захо-
дів, спрямованих на еконо-
мію, і одним з них було при-
йняття нового критерію, 
орієнтованого на результат, 
щодо продовження терапії 
аналогом інсуліну: лише 
при мінімум 2 ≤ 8% HbA1c 
та відсутності гіпоглікемії, 
або компенсація 50% вар-
тості, або НПХ-інсулін

Який досвід інших країн можна використати для покращання лікування 
цукрового діабету в Україні

В Україні є багато пацієнтів,  
які не знають, що у них діабет.  

Потрібні більш ефективні  
скринінгові заходи.

Кількість пацієнтів, 
що отримують інсулін, 
є ще меншою. Потрібно 
довести цей показник 

до середнього по Європі.

Значна частина пацієнтів, 
у яких діабет діагностований, 

не отримують ніякого 
лікування. Необхідно 

впроваджувати відповідні 
заходи та програми.

Частка аналогів інсуліну 
набагато нижча, ніж за 

європейськими стандартами. 
Необхідно вивчити причини.

Вища якість лікування 
цукрового діабету
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Интенсификация лечения  
сахарного диабета: время перемен

Маньковский Б. Н.

«Правило половин» необходимо действовать уже сегодня! 

В реальных мировых условиях 
~50% пациентов с СД не достигают 
гликемического контроля1 Взаимоотношение HbA1c, длительности 

диабета и сахароснижающей терапии при 
СД 2 типа: исследование DIABES

Контроль HbA1c %  
у пациентов с СД 2 типа,  
получающих инсулин: 
данные электронного 
реестра за 2017 год

Все пациенты с СД

С установленным
диагнозом СД

Пациенты с СД,
которые  
контролируют
показатели

Пациенты с СД, 
получающие 
лечение

Пациенты с СД,  
достигшие цели 
лечения

только 6% пациентов с диабетом 
контролируют заболевание и имеют 

высокое качество жизни

Довідник основних показників діяльності ендокринологічної служби України за 2013 р.
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*Asia, Eastern Europe, Latin America and the Middle East 
and Africa
1. Casagrande S, et al. Diabetes Care 2013;36:22719.  
2. Harris SB, et al. Diabetes Res Clin Pract 2005;70:907.  
3. Liebl A, et al. Diabetologia 2002;45:S238. 4. Chan JC, et 
al. Diabetes Care 2009;32:22733. 

51 % 49 %
13 % 27 %

9 %

%

≤ 7 %

7,1-8 %

> 8 %

91 % пациентов 

декомпенсированы

Кондрацька І.М. Реімбурсація 
препаратів інсуліну. Аналіз 
даних реєстру. Чи компенсавані 
хворі з цукровим діабетом в 
Україні. ЗУ 2018.

Crosssectional epidemiological study in Spain. Recorded demographic 
and clinical variables of patients who were followed up in the center 
for > 12 months. Analysed data from 6,801 patients enrolled by 734 
specialist and 965 primary care physicians
Perez A. et al. Med Clin (Barc) 2012; 138:50511.
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27



51

Силабус

Клиническая инерция существует на всех этапах пошаговой терапии диабета

Причины клинической инерции

Отсутствие гликемического контроля на ранних стадиях болезни – предиктор 
неудачи в долгосрочной перспективе

* С момента, когда HbA1c был ≥7,0 %, ≥7,5 % или 
≥8,0 %; ** С момента, когда HbA1c был ≥7,5 %
HbA1c – гликированный гемоглобин; ПССП – пер
оральный сахароснижающий препарат; АР ГПП1 – 
агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида1 
Khunti K, et al. Diabetes Care 2013;36:34117.
Khunti K, et al. Diabetes Obes Metab 2016;18:4019.

а. Khunti K, et al. Diabetes Care. 2013;36:34113417; b. Nakar S, et al. J Diabetes Complications. 2007;21:220226; c. Peyrot 
M, et al. Diabetes Obes Metab. 2012;14:10811087; d. Petznick AM J am Osteopath Assoc. 2013;113(Suppl 2):S6S16. 
e. Polonsky WH, et al. Diabetes Care. 2005;28:25432545.

Mauricio D, et al. Diabetes Obes Metab. 2017 Mar 2 [Epub ahead of print].

1,6–2,9 лет

Несвоевременная интенсификация осложняет  
достижение целей лечения

Барьеры со стороны лечащего врачаa,b

• Опасения по поводу увеличения веса
• Беспокойство по поводу гипогликемии
• Недостаток вспомогательного персонала
• Недостаток обучения
• Недостаток времени

Барьеры со стороны пациентаc-e

• Опасения по поводу увеличения веса
• Беспокойство по поводу гипогликемии
• Недостаток поддержки от семьи
• Боязнь неудачи
• Неуверенность
• Представление о том, что инсулиноте-

рапия сложна

6,9–7,2 года

Пациент  
на 1 ПССП

Добавление 
2-го ПССП*

Добавление 
3-го ПССП*

Добавление 
инсулина*

Добавление АР ГПП-1, 
смешанного и болюс-

ного инсулинов**

6–7,1 лет 3,7 года

Клиническая 
инерция

Наблюдательное, ретроспективное, лонгитудинальное исследование электронной 

базы пациентов (5 европейских стран и США);  Изучено >40,000 пациентов СД 2 типа, 

получавших базальную инсулинотерапию через 3-24 мес после старта

Относительный риск недостижения HbA1c ≤7.0% после 24 мес лечения если цель не достигнута в первые 3 мес 

12610,5

всего 3.70

Франция 5.04 3.53–7.18
Германия 3.71 2.84–4.85
Италия 5.22 3.19–8.52
Испания 3.50 1.85–6.62
Великобритания 5.51 3.73–8.13
США 3.51 3.21–3.84

3.41–4.00

Cтрана OR 95 % CI

Odds ratio (95% CI)

40,267

2,264
2,330
1,228
1,117
3,468
30,220

N
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Достижение цели зависит от исходного HbA1c

Постпрандиальная гипергликемия

Систематический обзор 218 РКИ, которые включили 
в общем 78,945 пациентов с СД 2

(данные этих РКИ были опубликованы между 1994 и 2011) 

0

10

20

30

40

50

60

≥10,0<10,0<9,5<9,0<8,5<8,0≤7,5Исходный HbA1c

%
 п

ац
и

ен
то

в,
 д

о
ст

и
гш

и
х 

ц
ел

ев
о

й
 г

л
и

ке
м

и
и

 (
≤

7%
)

%

58
51

43
36

27 27
21

Чем ниже исходный уровень HbA1c,
 тем больше вероятность 

достичь целевого

РКИ, рандомизированное контролируемое исследование; 
HbA1c – гликированный гемоглобин; СД 2 – сахарный диабет 
2 типа
Esposito K, et al. Diabetes Obes Metab 2012;14:22833.
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требует постоянного внимания для определения 
времени интенсификации 

Объединенный анализ данных гликемических про-
филей 6 схожих по дизайну РКИ, в которых пациенты 

с плохо контролируемым СД 2 типа получали 
базальный инсулин (N=1,699)

ADA/EASD консенсус 2019:  
кто нуждается в интенсификации?

Почему пришло время альтернативного 
режима интенсификации?

Не все пациенты адекватно контролируют 
глюкозу крови с помощью базального ин-
сулина. В частности, пациенты
• с высоким  HbA1c на старте лечения,
• высоким ИМТ,
• длительным заболеванием,
• на большем количестве пероральных 

сахароснижающих средств
• будут наиболее нуждаться в интенсифи-

кации лечения.

ADA/EASD Consensus report. Diabetes Care, 2019.

Барьеры в интенсификации лечения пациентов 
с СД 2 типа

ПРЕМИКС

БАЗАЛ 

БОЛЮС

Увеличение временных 
затрат врача3

Нужны новые  
стратегии лечения

1. Kunt T and Snoek FJ. Int J Clin Pract 2009;63:610; 
2. Vijan S, et al. J Gen Intern Med 2005;20:47982; 
3. Cuddihy RM, et al. Diabetes Educ 2011;37:11123.

Данные отражают вклад постпрандиальной и базальной 
гипергликемии в общую гипергликемию, разделенную по уровню 
HbA1c на 24 – 28 неделе лечения
СД 2 – сахарный диабет 2 типа; HbA1c – гликированный гемогло
бин; РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
Riddle et al. Diabetes Care 2011;34:2508–14.

Гипогликемии1

Набор веса1

Сложный режим1

Плохая приверженность2
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Комбинация базального инсулина и АР ГПП-1

Не увеличен риск гипогликемии  
в сравнении с БИ

Нет увеличения 
массы тела

Контроль глюкозы 
натощак и после еды

Меньше инъекций Лучше переносится ЖКТ  
в сравнении агонистом ГПП-1

АР ГПП1 – агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида1; HbA1c – гликированный гемоглобин; ЖКТ – 
желудочнокишечный тракт
1. Inzucchi SE, et al. Diab Care 2012;35:1–16. 2. Buse JB, et al. Ann Intern Med 2011;154:103–12.

Новая комбинация БИ + агониста ГПП-1: вызов клинической инерции 

• СД 2 типа комплексное заболевание с прогрессивным снижением функции β-клеток, 
требующее со временем интенсификации лечения для достижения индивидуальной 
цели

• Наблюдается значительная инерция в усилении лечения когда ПССП или комбина-
ция базального инсулина ± метформин уже не эффективны

• Своевременная интенсификация способствовала бы достижению долгосрочного 
контроля гликемии

• Существующие режимы интенсификации имеют ограничения
• Фиксированная комбинация базального инсулина и агониста ГПП-1 – эффективная 

и удобная опция лечения для нового уровня контроля СД.

Потенциальная польза в отношении конт роля гликемии

Комбинация базального инсулина 
и агониста рецепторов ГПП-1 

имеет потенциал для обеспечения 
общего гликемического контроля и 
улучшения переносимости при од-

новременном смягчении некоторых 
побочных эффектов, обусловленных 

отдельными компонентам

Руководство ADA / EASD :
Признание роли комбинированной терапии в 
помощи пациентам, которые более не способны 
поддерживать целевой HbA1c1 
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Невирішені проблеми цукрового діабету 2 типу. 
Як їх можна вирішити за допомогою 
комбінації з фіксованим співвідношенням  
базального інсуліну + GLP-1 RA

Khan Niaz

«Зловісний октет» і механізм дії пероральних протидіабетичних засобів

AGI – інгібітор альфа-глюкозидази; DPP4i – інгібітор дипептидилпептидази-4; GLP-1 RA – агоніст рецепторів глюкагоноподібно-
го пептиду-1; TZDs – тіазолідиндіони. SU – сульфонілсечовина. SGLT2i – інгібітор натрій-залежного переносника глюкози 2 типу 

DeFronzo RA. Diabetes. 2009;58(4):773–795; Tahrani AA, et al. Lancet. 2011;378:182–197.
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iGlarLixi: характеристика компонентів

1. Kramer W. Exp Clin Endocrinol Diabetes 1999;107(suppl 2):S52–61. 2. Werner U, et al. Regul Pept 2010;164:58–64; 3. Thorkildsen C, et al.  
J Pharmacol Exp Ther 2003;307:490–6.

Базальний інсулін
(гларгін 100 О/мл [iGlar])

GLP-1 RA (ліксисенатид [Lixi]) 

N-кінець

C-кінець
Мікропреципітати повільно дисоціюють на 

димери і мономери, які поглинаються  
в кровоносні капіляри

Підшкірні ін'єкції раз на деньдають тривалу дію 
інсуліну

Діє на перевиробництво глюкози в печінцічерез 
зменшення глюконеогенезу

Вивільнення 
глюкозозалежного 

інсуліну

Пригнічення 
секреції  

глюкагону

Затримки 
спорожнення 

шлунка

Підшкірна ін'єкція раз на добу призводить до:

Знижує постпрандіальний рівень глюкози в крові

Зменшує рівень глюкози в крові натще

Ліксисенатид: Опис і ключові характеристики

SanofiAventis. Lyxumia Summary of Product Characteristics. 2013. Доступно за посиланням: http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/
document_library/EPAR__Product_Information/human/002445/WC500140401.pdf (останній доступ: березень 2019).
SanofiAventis. ADLYXIN US Prescribing Information. 2016. Доступно за посиланням: https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/
label/2016/208471Orig1s000lbl.pdf (останній доступ: березень 2019).

Ліксисенатид є короткодіючим агоніс-
том рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду-1 який: 
• збільшує стимульовану глюкозою се-

крецію інсуліну
• зменшує секрецію глюкагону 
• уповільнює спорожнення шлунка
Середній період напіввиведенняв кін-
цевій фазі: ≈3 години
Початкова доза: 
• 10 мкг підшкірно один раз на добу про-

тягом 14 днів
• Дозу слід збільшити до підтримуючої 

дози 20 мкг один раз на добу, почина-
ючи з 15-го дня

Trade names:
• Lyxumia (Європа)
• Adlyxin (США)

Хімічна структура ліксенатиду
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Дослідження «LixiLan-O»

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

Комбінація з фіксованим співвідношенням 
базового інсуліну + GLP-1 RA у пацієнтів, 
глюкоза яких неадекватно конт ролювалася 
пероральними засобами

Дослідження LixiLan-L:  
постпрандіальна глюкоза

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

iGlarLixi (n=468)

iGlar 100 U/ml (n=468)

Ліксисенатид (n=233)

-6

-5

-4

-3

-2

-1

0

2-годинний постпрандіальний
тест на глюкозу

Коливання на 30 тижні 
(ммоль/л)

-5,7

-3,3

-4,6

-2,3

-0,2

-3,2

-1,1*†

-2,4*†

95 % Cl: -1,6 to -0,6

95 % Cl: 
-2,8 to -2,0

-2,1*
95 % Cl: -2,5 to -1,8

+0,9*
95 % Cl: 0,4 to 1,4

(стандартизована рідка їжа)

Дсолідження LixiLan-O: HbA1с

S (screening) – скринінг. BL (baseline) – вихідна точка. LOCF (last observation carried forward) – використання останнього 
документованого значення.

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

Значне зниження А1с на тлі  iGlarLixi порівняноз 
інсуліном гларгіном і ліксисенатидом

Зміни рівню A1C після 30 тижнів терапії:
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iGlarLixi
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0,0
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p < 0,0001

p < 0,0001
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Дослідження LixiLan-O:  
цільові показники A1с і композитні 
кінцеві точки

Дослідження LixiLan-O: зниження A1с в  
30 тижні у пацієнтів с вихідним A1с ≥ 9 %

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

• 74 % пацієнтів в групі iGlarLixi досягли рів-
ня A1с  < 7,0 % (проти 59% з гларгіном і 33 %  
з ліксисенатидом)

• 54% пацієнтів в групі iGlarLixi досягли рівня 
A1с  < 7,0 % без документованої симптома-
тичної гіпоглікемії (проти 44% з гларгіном 
і 31 % з ліксисенатидом)

• 54 % пацієнтів в групі iGlarLixi досягли рів-
ня A1с < 7,0 % без збільшення ваги і без 
документованої симптоматичної гіпоглі-
кемії (проти 19% з гларгіном і 26 % з лікси-
сенатидом)

Резюме та висновки
• iGlarLixi продемонстровано досягнення глі-

кемічних цільових рівнів у пацієнтів з ЦД2 
і погано контрольованою глікемією (HbA1c 
≥ 9 %); середнє значення HbA1c було змен-
шено на величину від 2,9 % до 6,8 %.

• Поточні рекомендації щодо лікування у па-
цієнтів з погано контрольованим ЦД2 та 
HbA1c≥9% включають лікування метфор-
міном у комбінації з GLP-1 RA або базаль-
ним інсуліном.

• У цьому аналізі, iGlarLixi плюс метформін 
ефективно використовувалися як потрійна 
терапія для пацієнтів з ЦД 2 та HbA1c ≥ 
9 % після невдачі з метформіном + іншим 
пероральним протидіабетичним засобом, 
забезпечуючи підтримку для його застосу-
вання у цій популяції пацієнтів.

ЦД2 – цукровий діабет 2 типу.

Дослідження «LixiLan-L»

Aroda VR, et al. Diabetes Care 2016;39:1972–80.

Комбінація з фіксованим співвідношенням 
базового інсуліну + GLP-1 RA у  пацієнтів, 
глікемія яких не була належним чином конт-
рольована на базальному інсуліні(± перораль-
ні засоби)

Дослідження LixiLan-L:  
постпрандіальна глюкоза

Rosenstock J, et al. Diabetes Care 2016;39:2026–35.

iGlarLixi (n=468)

iGlar 100 U/ml (n=468)
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2-годинний 
постпрандіальний

тест на глюкозу
Коливання на 30 тижні 

(ммоль/л)

-1,4

-4,7

-0,5

-3,9

-3,3*†

95 % Cl: 
-3,9 to -2,8
р < 0,0001

-3,4*
95 % Cl: 

-3,9 to -2,9
р < 0,0001

(стандартизований рідкий сніданок)
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Невирішені проблеми цукрового діабету 2 типу      Khan N.

Дослідження LixiLan-L: A1с

S (screening) – скринінг. BL (baseline) – вихідна точка. LOCF (last observation carried forward) – використання останнього 
документованого значення.

Aroda VR, et al. Diabetes Care 2016;39:1972–80

Значне зниження А1с і % до цільових показників 
з iGlarLixi у порівнянні з інсуліном гларгіном

Зміни рівню A1C після 30 тижнів терапії:
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25,5 %*
95 % Cl: 
18,9, 32,1
P < 0,0001

19,8 %*
95 % Cl: 
13,9, 25,6
P < 0,0001

iGlarLixi

iGlar

Дослідження LixiLan-O:  
несприятливі події

• Обидва лікування добре переносилися
• Профіль безпеки iGlarLixi в цілому відо-

бражав встановлені профілі безпеки його 
компонентів

• Розлади шлунково-кишкового тракту час-
тіше зустрічалися з iGlarLixi, як правило, 
були легкими та помірними, і призвели до 
одиничних припинень лікування (1,1%)

Дослідження LixiLan-L: композитні 
кінцеві точки
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HbA1c < 7 %
без збільшення 
ваги на 30 тижні

HbA1c < 7 %
і без документованої 

симптоматичної 
гіпоглікемії
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гіпоглікемії
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20,8 %*
95 % Cl: 
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P < 0,0001

13,2 %*
95 % Cl: 
7,1, 19,3

10,9 %*
95 % Cl: 
5,9, 16,0

P < 0,0001

iGlarLixi

iGlar

Пацієнти з: iGlarLixi n=365 iGlar n=365

Нудота 10,7 % 0,5 %

Блювота 3,6 % 0,5%

Діарея 4,4 % 2,7 %
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iGlarLixi (SOLIQUA): дві ручки

Soliqua ручка 10-40 Од.
• Інсулін гларгін 100 О/мл:10–40 О/день
• Ліксисенатид 50 мкг/мл:5–20 мкг/день

Committee for Medicinal Products for Human Use (CHMP), 
European Medicines Agency (EMA), Suliqua Summary of 
Opinion 2016

*В Україні заєстрована як Соліква (розчин для ін`єкцій, 
1  мл розчину містить 100 Од./мл інсуліну гларгіну 
+50 мкг/мл ліксисенатиду), РП UA/16774/01/01 Наказ 
МОЗ України №1187 від 21.06.2018.

Як розпочати лікування SOLIQUA*

КОРОТКА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОДУКТУ
Найважливіші аспекти від КХП ЄС наведено тут; для 
отримання більш детальної інформації зверніться до КХП. 

Доступно за посиланням: http://www.ema.europa.eu/docs/
en_GB/document_library/EPAR__Product_Information/
human/002445/WC500140401.pdf (Останній доступ: бере-
зень 2019). 

*В Україні заєстрована як Соліква (розчин для ін`єкцій, 
1 мл розчину містить 100 Од./мл інсуліну гларгіну +50 мкг/мл 
ліксисенатиду). РП UA/16774/01/01 Наказ МОЗ України 
№1187 від 21.06.2018.

Пацієнти, що 
не отримували 
інсулін

Найбільша доза

10 Од.
40 Од.

iGlarLixi титрується як базальний 
інсулін

• Щоб вибрати початкову дозу Soliqua, 
загальну добову дозу базального ін-
суліну два рази на добу (300 Од./мл), 
що використовували раніше, слід 
зменшити на 20%.

• Для будь-якого іншого базально-
го інсуліну слід застосовувати таке 
ж правило, як для інсуліну гларгін 
(100 Од./мл).

КОРОТКА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОДУКТУ
Найважливіші аспекти від КХП ЄС наведено тут; 
для отримання більш детальної інформації звер-
ніться до КХП. 

Доступно за посиланням: http://www.ema.europa.
eu/docs/en_GB/document_library/EPAR__Product_
Information/human/002445/WC500140401.pdf 
(Останній доступ: березень 2019). 

*В Україні заєстрована як Соліква (розчин 
для ін`єкцій, 1 мл розчину містить 100 Од./мл 
інсуліну гларгіну +50  мкг/мл ліксисенатиду).  
РП UA/16774/01/01 Наказ МОЗ України №1187 
від 21.06.2018.

Найбільша доза

Переключення з інсуліну

20 Од.

20 – <40 Од.

10 Од.

< 20 Од.

40 Од.
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Досягнення контролю цукрового діабету       Петренко В.

Досягнення контролю цукрового діабету  
у різних груп пацієнтів в країнах ЄС  
на прикладі Литовської Республіки

Петренко Володимир

НовоРапид® – максимальное приближение 
к физиологической секреции инсулина 
после приема пищи

НовоРапид® меньший риск гипогликемий

Home et al. Eur J Clin Prarmacol 1999

Heller S., Colagiuri S., Vaaler S., Wolffenbuttel BHR. et al. Diabetic 
Medicine, Diabetes UK, 2004.

Растворимый чело-
веческий инсулин

НовоРапид®

Начало действия 30-60 мин 10-20 мин

Пик действия 2-4 часа 1-3 часа

Продолжительность 
действия 

6-8 часов 3-5 часов

0

0,01

0,02

0,03

0,04

0,05

0,06

0,07

0,08

0,09

0,1

Тяжелые гипогликемии

-72 %

-7 %

Ночные 24.00-6.00 Всего 0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

Легкие гипогликемии

НовоРапид 

Человеческий инсулин

* – p<0,5

** – p<0,005

Постпрандиальное введение 
НовоРапид®

Подбор дозы НовоРапид® при СД1

Подбор дозы инсулина у детей с СД 1 типа 
при препрандиальном введении затруднен 
в связи с непредсказуемым пищевым по-
ведением ребенка
• Контроль гликемии при постпрандиаль-

ном введении инсулина НовоРапид® не 
уступает препрандиальному введению 
ЧИ (за 30-40 минут до еды)

• Большинство родителей отдают предпо-
чтение терапии инсулином НовоРапид® 
так могут более точно подобрать дозу 
инсулина и снизить риск гипогликемии

• Постпрандиальное введение инсулина 
НовоРапид® – удобная и безопасная аль-
тернатива препрандиальному введению 
ЧИ у детей с СД 1 типа

Титрация каждые 3 дня до целевых зна-
чений гликемии 
Коррекция дозы НовоРапид® по среднему 
уровню гликемии перед едой за 3 предше-
ствующих дня. 

Цель титрации: натощак /перед едой 
4,0-6,0 ммоль/л ч/з 2 часа после еды 

< 7,7 ммоль/л

T. Danne, R. Odendahl, A. Naeke et al, A 2765. Book of 
abstracts ADA 2005.

Гликемия  
перед 

приёмом 
пищи

Изменение дозы в предше-
ствующую инъекцию

Болюсная 
доза > 5 ЕД

Болюсная 
доза < 5 ЕД

<4,0 -2 -1

4,0-6,0 0 0

>6,0 +2 +1

Tamas et al. Diabetes Res Clin Pract 2001;54:10514 page 
108. Medical Platform, Toplevel Titration Guidelines 
Final version 3 (15 June 2008).
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Выбор инсулинотерапии при СД 2 типаADA/EASD 
concensus 2018)

Когда необходима интенсификация 
инсулинотерапии при применении 
базального инсулина при СД2?

Предсказуемость действия инсулина 
детемир более выражена, нежели  
у инсулина НПХ и инсулина гларгин

Пошаговая интенсификация 
НовоРапид® при СД2

Если HbA1c выше целевого несмотря на комбинированную 
терапию 2-3 препаратами

арГПП-1*

Если HbA1c выше 
целевого

Добавить базальный 
инсулин

Если HbA1c выше целевого

Ступенчатое увеличение 
количества болюсов

Если HbA1c выше 
целевого, несмотря на 
адекватную титрацию 
базального инсулина

Если уже получает арГПП-1 
ИЛИ арГПП-1 не переносится/

противопоказан ИЛИ показан инсулин†

У пациентов получающих арГПП-1 
и базальный инсулин, перейти на 

фиксированную комбинацию арГПП-1 
и базального инсулина

Если HbA1c выше целевого, несмотря 
на добавление базального или 

прандиального инсулина

Рассмотреть переход на 2-3 
инъекции предварительно 

смешанного инсулина

Добавить один болюс прандиального инсулина / Оценить возмож-
ность старта и титрации

Если HbA1c выше целевого

Перейти на ПОЛНУЮ базисно-болюсную терапию если HbA1c 
не снижается, пересмотреть необходимость в Б-Б режиме

Davies MJ et al. Diabetes Care 2018. Sep; dci180033. https://doi.org/10.2337/dci18
0033; Davies MJ et al. Diabetologia 2018. https://doi.org/10.1007/s0012501847295.

Adapted from Pfützner et al., Int J Clin Pract, October 2009, 63 
(Suppl. 164), 11–14. Heise T et al. Diabetes 2004;53:16141620.

Продолжить 
базальный
 инсулин ± 

ПССП

Гликемия натощак  
> 7,2 ммоль/л

Гликемия натощак
3,9-7,2 ммоль/л 

или доза 
болюсного 
инсулина 

> 0,5 Ед/кг/сут

Добавить одну 
инъекцию 
болюсного

инсулина под 
наибольший 
прием пищи

Титровать дозу 
базального 
инсулина 

до целевого 
показателя

(4,1-6,0 ммоль/л)

HbA1c > 7 %Нет Да

1 инъекция болюсного инсулина

2 инъекции болюсного инсулина

3 инъекции болюсного инсулина

4 Ед НовоРапид® перед 
наибольшим 

приемом пищи
и отмена 

сульфонилмочевины*

титровать

Если HbA1c>7% и 
1-ый болюс оттитрован**

 
 

4 Ед НовоРапид® перед 
2-ым наибольшим 

приемом пищи

титровать

Если HbA1c>7% и 
2-ой болюс оттитрован

 
 

4 Ед НовоРапид® перед 
3-им приемом пищи

титровать

* Отменить секретагоги, продолжить мет-
формин и другие ПССП при необходи-
мости. ** Гликемия выше целевой или доза 
болюса >30 Ед

Adapted from Pfützner et al., 2009.
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62

Досягнення контролю цукрового діабету       Петренко В.

Левемир® – меньшая вариабельность – 
2-кратное снижение риска гипогликемий 

-65 %-53 %-44 %-29 %

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

24 часа Ночные 24 часа Ночные

НПХ

Детемир

Гларгин

Гипогликемии

PhilisTsimikas et al. 2006. Riddle et al, 2003.

Консенсус AACE/ACE 2009
Впервые 
предлагаются 
только аналоги 
инсулина; 
обычные 
человеческие 
инсулины не 
рекомендуются

Уникальное влияние инсулина детемир на массу тела

D. RusselJones Touch briefings, 2008.
Rosenstock J.,Diabetologia (2008) 51:408–416.
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Консенсус AACE/ACE 2009

Гларгин Лантус 
Можно вводить 1 раз в день при сахарном 
диабете тип 2

Детемир Левемир 

Можно вводить 1 раз в день при сахарном 
диабете тип 2
Минимальная интра-индивидуальная вари-
абельность всасывания и меньшее увеличе-
ние массы тела, чем при применении других 
инсулинов

Левемир®: минимальное влияние на вес

Снижение стандартного отклонения индекса массы тела у детей при пере-
воде на инсулин Левемир®

D. Braun et al. Pediatric Diabetes, August 2008:9(Part II): 382387.

Левемир®: результаты исследования применения во время беременности

• Левемир® – первый совре менный базальный 
инсулин, прошедший клиническое исследо-
вание применения у беременных с сахарным 
диабетом 1-го типа.

• FDA одобрила применение Левемир® при бере-
менности к категории В – применение инсулина 
детемир при беременности не наносит вреда 
плоду и новорожденному. 

• Левемир® является единственным аналогом 
базального инсулина разрешенным к приме-
нению во время беременности. 

• 8.1 Pregnancy Pregnancy Category B  
A randomized controlled clinical trial 
of pregnant women with type  
I diabetes using LEVEMIR during  
pregnancy did not show an increase  
in the risk of fetal abnormalities. 
http://www.accessdata.fda.gov/  
drugsatfda_docs/label/2012/ 
021536s037lbl.pdf
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Досягнення контролю цукрового діабету       Петренко В.

Тресиба® – в 4 раза меньшая вариабельность гликемии, 
по сравнению с инсулином гларгин-100
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Площадь под кривой GIR* (часы)

ИДег КВ (%) ИГлаКВ (%) p

AUCGIR, 0-24h 20 82 p<0.0001

* Соотношение глюкоза/инсулин

Heise et al. Diabetes Obes Metab 2012;14:85964; 54 patients with type 1 diabetes.

Основные преимущества инсулина деглюдек

Длительность действия до 42 часов

↓ 86 % снижение риска тяжелых гипогликемий

Возможность титрации дозы до необходимого уров-
ня ГКН без риска гипогликемии

Длительность действия

Безпиковый профиль действия

Низкая вариабельность

SWITCH 1 – Двойное слепое перекрестное исследование инсулинов деглюдек  
и гларгин 

501 пациент 
• Возраст ≥18 лет
• СД1 ≥52 недель
• Базально-болюсный 

режим (НПХ или 
Левемир 1-2 рвд) 
+ 2–4 болюса) или 
ППИИ

Дизайн исследования
• Двойное слепое
• перекрестное
• До достижения цели титрации
• рандомизация 1:1

Титрационный период:
• Для снижения риска гипогликемии в первый месяц 

каждого периода, дозы базального и болюсного ин-
сулинов снижались на 20%. Затем дозу титровали до 
достижения заданных параметров гликемии.

• Период стабильной дозы:
• Доза базального инсулина оставалась неизменной 

на всем протяжении

Идег 100 Ед 1 рвд + Иасп

ИГла 100 Ед 1 рвд+ Иасп

Идег 100 Ед 1 рвд + Иасп

ИГла 100 Ед 1 рвд+ Иасп

Титрационный  
период 1
16 недель

Титрационный  
период 2
16 недель

Период  
стабильной 

дозы 1
16 недель

Период  
стабильной 

дозы 2
16 недель

Период 1 Период 1
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SWITCH 1 – результаты исследования

Основные результаты: 
• применение инсулина Тресиба® при СД1, в 

отличие от гларгина 100 Ед, способствует 
достоверному:

• Снижению риска тяжелой или подтверж-
денной симптоматической гипогликемии 
на 11 % 

• Снижению риска ночной тяжелой или под-
твержденной симптоматической гипогли-
кемии на 36 % 

• Снижению риска тяжелой гипогликемии 
на 35 % 

Lane et al. Diabetologia 2016;59(Suppl.1):S42.

SWITCH 2 – результаты исследования

Основные результаты: 
• применение инсулина Тресиба® при СД2, в 

отличие от гларгина 100 Ед, способствует 
достоверному: 

• Снижению риска тяжелой или подтверж-
денной симптоматической гипогликемии 
на 30 % 

• Снижению риска ночной тяжелой или под-
твержденной симптоматической гипогли-
кемии на 42 % 

• Снижению риска тяжелой гипогликемии 
на 51 %

Wysham et al. Diabetologia 2016;59(Suppl.1):S43.

SWITCH 2 – Двойное слепое перекрестное исследование инсулинов деглюдек и гларгин 

721 пациент 
• Возраст ≥18 лет
• СД2 ≥ 26 недель
• Базальный инсулин 

+ ПССП

Дизайн исследования
• Двойное слепое
• перекрестное
• До достижения цели титрации
• рандомизация 1:1

Титрационный период:
• Для снижения риска гипогликемии в первый месяц 

каждого периода, доза базального инсулина снижа-
лась на 20% в том случае, если пациент принимал 
инсулин в 2-х инъекциях в день. Затем дозу титро-
вали до достижения заданного параметра гликемии 
натощак

• Период стабильной дозы: доза инсулина остава-
лась неизменной на всем протяжении

Идег 100 Ед 1 рвд + ПССП

ИГла 100 Ед 1 рвд+ ПССП

Идег 100 Ед 1 рвд + ПССП

ИГла 100 Ед 1 рвд+ ПССП

Титрационный  
период 1
16 недель

Титрационный  
период 2
16 недель

Период  
стабильной 

дозы 1
16 недель

Период  
стабильной 

дозы 2
16 недель

Период 1 Период 1

Wysham et al. Diabetologia 2016;59(Suppl.1):S43.
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Ингибиторы альфа-глюкозидазы в клинической практике      Соколова Л. К.

Ингибиторы альфа-глюкозидазы  
в клинической практике. Вопросы и ответы

Соколова Л. К. 

Зачем применять препараты класса 
ингибиторов а-глюкозидазы?

Какой механизм действия препаратов 
класса ингибиторов а-глюкозидазы?

Потребление углеводов ↑ риск 
общей смертности

Возможные пути снижения 
постпрандиальной гликемии

Потребление жиров снижает
• Риск общей смертности  -23 %
• Риск ОНМК -18 %
• Риск смерти от не сердечно-сосудистых 

событий -30 %
• Насыщенные жиры -14 % риск общей 

смертности и -21 % риск ОНМК
• Мононенасыщенные -19 % риск общей 

смертности
• Полиненасыщенные -20 % риск общей 

смертности
• Углеводы +28 % риск общей смертности

• Уменьшить общую калорийность (суточ-
ную и прандиальную)

• Уменьшить % углеводов в суточной ка-
лорийности

• Принимать пищу/пить медленнее
• Замедлить опорожнение желудка
• Увеличить количество клетчатки
• Ингибировать энзиматическое превра-

щение полисахаридов в моносахариды

PURE study, ESC Congress Barcelona, Spain – 29 Aug 
2017 https://www.escardio.org/TheESC/PressOffice/
Pressreleases/revisitingdietaryfatguidelinespure.

Механизм действия ингибитора 
α-глюкозидазы

Влияние AGI на постпрандиальную 
гликемию и инсулинемию
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Какие противопоказания и побочные 
эффекты свойственны этому классу 
препаратов?

Включены ли препараты класса 
ингибиторы альфа-глюкозидазы 
в современные международные 
рекомендации по лечению больных СД?

Противопоказания к приему AGI

Показания к применению препарата 
Воксид

Способ применения и дозы препарата 
Воксид

Побочные реакции 
со стороны ЖКТ 
связанные с приемом 
акарбозы и воглибозы 
у больных с СД 2 типа 
(n=30,  8 недель)*

• диабетический кетоацидоз, 
• цирроз печени, 
• острые и хронические воспаления кишечника,
• патология ЖКТ с повышенным газообразова-

нием, 
• язвенный колит, 
• кишечная непроходимость, 
• грыжи больших размеров, 
• беременность и кормление грудью.

• Лечение СД 2 типа , как моно терапия или 
в составе комбинированной терапии в со-
четании с другими ПССП или инсулином.

• Лечение СД 1 типа в составе комбинирован-
ной терапии в сочетании с инсулином.

• Профилактика СД 2 типа у пациентов с НТГ.

• Начальная доза препарата Воксид® – 0,2 мг 
3 раза в день.

• Если терапевтический эффект недоста точ-
ный, дозу препарата Воксид® возможно уве-
личить до 0,3 мг 3 раза в день.

* Vichayanrat A. et al., (2002).

Воглибоза

в 15 раз м
ен

ьш
е
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Менеджмент сахарного диабета      Салек Ганнади Бабек Гусейн оглы

Менеджмент сахарного диабета:  
эффективность и безопасность  
инсулинотерапии. Рекомендации ВОЗ, 2018

Салек Ганнади Бабек Гусейн оглы

Ключевые рекомендации ВОЗ 2018: 
инсулинотерапия 

Ключевые рекомендации ВОЗ 2018: 
инсулинотерапия 

Ключевые рекомендации ВОЗ 2018: 
инсулинотерапия 

Распространенность сахарного диабета 
и сопутствующих факторов риска 
в Азербайджане

• Протокол WHO PEN рекомендует це-
левой уровень глюкозы в крови нато-
щак <7 ммоль/л:

 – индивидуальный подход целевого 
уровня гликемии

 – строгий контроль гликемии с уче-
том ожидаемой продолжительности 
жизни

• Инсулинотерапия показана пациентам 
СД2, которые не достигают гликемичес-
кого контроля с метформином и / или 
производными сульфонилмочевины

• Человеческий инсулин и аналоги ин-
сулина одинаково эффективны для 
снижения уровня глюкозы в крови: 

 – в соответствии с критериями, ши-
роко используемыми в клинических 
руководствах и рекомендациях орга-
нов лицензирования лекарственных 
средств, Экспертная Группа ВОЗ не 
считает клинически значимым ста-
тистически достоверное снижение 
уровня HbA1c при применении ана-
логов короткого действия по срав-
нению с человеческим инсулином  
короткого действия 

• Аналоги инсулина длительного дей-
ствия умеренно снижают риск тяже-
лой гипогликемии и незначительно 
снижают массу тела по сравнению с 
инсулином НПХ

• Экспертная Группа ВОЗ отметила от-
сутствие данных о ночной гипогли-
кемии и отсутствие доказательств в 
отношении отдаленных результатов 
(осложнения диабета и смертность)

• Экспертная Группа ВОЗ отметила, что боль-
шинство исследований эффективности за-
трат показали, что аналоги инсулина были 
экономически более эффективны по сравне-
нию с человеческим инсулином, но все эти 
исследования финансировались производи-
телями (Приложение 6)

• Независимые исследования эффективности 
затрат показали, что применение человечес-
кого инсулина является более рентабельным:

 – Экспертная Группа ВОЗ отдает предпочте-
ние результатам исследования «Решение 
проблем и ограничений доступности обес-
печения инсулинами (ACCISS)», поскольку 
экономическая эффективность аналогов 
была подтверждена только в экономически 
развитых странах и одной стране со сред-
ним уровнем дохода

Выводы
Таким образом, учитывая неизменно и суще-
ственно более высокие цены на аналоги в сравне-
нии с человеческим инсулином, потенциальные 
негативные последствия для их доступности, 
Экспертная Группа ВОЗ настоятельно рекомен-
дует человеческий инсулин

Распространенность сахарного диабета и со-
путствующих факторов риска

Мужчины Женщины Всего

Диабет 10,5 % 12,6 % 11,6 %

Избыточный вес 56,3 % 58,4 % 57,4 %

Ожирение 18,5 % 25,9 % 22,2 %

Всемирная Организация Здравоохранения – Профили 
сахарного диабета в странах, 2016.
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Имплементация Рекомендаций 
ВОЗ 2018 в Азербайджане

Политики, директивы и мониторинг СД 
в Азербайджане  

Доступность лекарств, базовых технологий 
и процедур в секторе общественного 
здравоохранения Азербайджана 

• Соласно Закона  «О государствен-
ной заботе о лицах, подверженных 
СД»  все инсулинозависимые 
больные, обеспечены в полном 
объеме необходимыми препара-
тами 

• Проводятся централизованные 
закупки препаратов инсулина 
с последующим распределени-
ем в регионы, что дает возмож-
ность значительной экономии 
денежных средств. На приоб-
ретение лекарств для больных 
сахарным диабетом выделено 
45 млн манат (23,5 млн евро), что 
на  25% больше чем в 2018 году

• Препаратами выбора при обес-
печении больных являются 
препараты человеческого инсули-
на, что составляет 90% от общего 
объема закупок в МЕ и полнос-
тью соответствует Рекомендаци-
ям ВОЗ

• Утверждены Национальные 
Рекомендации (протоколы) по 
диагностике и лечению сахар-
ного диабета и его осложнени-
ям, которые разработаны на 
основе международных прото-
колов и активно используются 
в ежедневной практике врача-
эндокринолога, семейных врачей 
и врачей терапевтов

Операционная политика/стратегия/план дей-
ствий в отношении сахарного диабета

Да

Операционная политика/стратегия/план действий 
в отношении избыточного веса/ожирения

Нет

Операционная политика/стратегия/план дей-
ствий по сокращению недостаточной физичес-
кой активности

Нет

Национальные директивы/протоколы/
стандарты/стандартыпо сахарному диабету, 
основанные на фактических данных

Да

Стандартные критерии направления пациентов 
системы первичной медико-санитарной помо-
щина более высокий уровень оказания помощи

Да

Реестр больных сахарным диабетом Да

Недавнее национальное обследование факто-
ров риска, в ходе которого измерялось содер-
жание сахаракрови

Да

Закон №563 IIQ от 23.12.2003 г. «О государ-
ственной заботе о лицах, подверженных СД» 

Лекарства в учреждениях  
первичной медико-санитарной помощи

Инсулин

Метформин

Сульфонилмочевина

Процедуры

Фотокоагуляция сетчатки

Заместительная почечная терапия путем диализа

Почечная трансплантация

Базовые технологии в учреждениях  
первично медико-санитарной помощи

Измерение содержания глюкозы в крови

Оральный тест на толерантность к глюкозе

Измерение гликированногогемоглобина в 
крови (HbA1)

Исследование глазного дна

Восприятие вибрации стопы посредством 
камертона

Доплер исследование сосудов стопы

Анализкетонов и глюкозы в моче с помощью 
тест полосок

 В целом доступны
 В целом недоступны
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Республиканский эндокринологический центр 
Исследование инсулинов

Республиканский эндокринологический центр 
Исследование инсулинов

Основные результаты оценки эффективности:
• ХУМОДАР К25100Р, ХУМОДАР Б100Р и ХУМО-

ДАР Р100Р не уступают по эффективности ранее 
применяемым препаратам (инсулинам Актрапид Р, 
Инсулатард, Хумулин NPH, Хумулин М3), так как 
медиана изменения главной переменной HbA1c на 
90-180-280-й дни по сравнению с исходным уровнем 
в исследуемой группе составила  – 2,9 %

• Основываясь на полученных результатах можно кон-
статировать, что произошло значимое снижение уров-
ня HbA1c за 280 дней терапии в исследуемой группе  
с 14,0% до 8,4 %

Результаты оценки переносимости: 
• Серьезные ПЯ/ПР, связанные с применением 

исследуемых препаратов, не выявлены.
• Переносимость препарата была хорошей или удовлет-

ворительной у 100 % пациентов

• В 2017-2018 гг. было проведено «Открытое иссле-
дование изучения показателей эффективности и 
безопасности препаратов ХУМОДАР у пациентов 
с сахарным диабетом I и II типов»

• Первичные задачи исследования – оценка 
эффективности 40-недельного применения 
исследуемых препаратов, основываясь на:

 – Динамике показателя HbA1c между исходным уров-
нем и окончанием лечения

 – Динамике уровня глюкозы натощак и после еды
• Вторичные задачи исследования:

 – Оценка эффекта применяемых препаратов на час-
тоту эпизодов симптоматической гипогликемии 
(дневной и ночной) и тяжелой гипогликемии (днев-
ной и ночной)

 – Выявление и анализ возможных побочных реакций  
исследуемых препаратов

 – Оценка влияния исследуемых препаратов на каче-
ство жизни

• Количество пациентов
 – Запланированное количество пациентов – 60 че-

ловек
 – Количество пациентов, включенных в исследова-

ние – 60 человек
 – Количество пациентов, завершивших исследова-

ние – 60 человек

Скрининг Включение 
Определение 

эффективности 
и безопасности

Выводы

«Открытое исследование изучения 
показателей эффективности  
и безопасности препаратов 
ХУМОДАР у пациентов  
с сахарным диабетом I и II типов» 
Выводы и рекомендации - 1

«Открытое исследование изучения 
показателей эффективности  
и безопасности препаратов 
ХУМОДАР у пациентов  
с сахарным диабетом I и II типов» 
Выводы и рекомендации – 2

• Проведенное исследование инсулинов 
Хумодар Р, Хумодар Б и Хумодар К 25 
продемонстрировало эффективность 
и безопасность препаратов в лечении 
пациентов  с сахарном диабетом

• Не выявлено отрицательной динами-
ки в показателях общеклинических и 
биохимических исследований 

• Переносимость препарата была хоро-
шей или удовлетворительной у 100 %  
пациентов исследуемой группы, 
что свидетельствует о безопасности 
исследуемых препаратов

• Связанные с приемом препаратов 
побочные явления были предвиденными 
и не являлись серьезными

• При оценке исследуемых препаратов на 
качество жизни пациента не отмечалось 
различий в эффективности лечения по 
сравнению с ранее проводимой терапией

• Рекомендовано применение препаратов 
ХУМОДАР К25100Р (100 МЕ/мл, сус-
пензия для инъекций во флаконах по 
10 мл), ХУМОДАР Б100Р (100 МЕ/мл, 
суспензия для инъекций во флаконах по 
10 мл) и ХУМОДАР Р100Р (100 МЕ/мл, 
раствор для инъекций во флаконах по 
10 мл) производства «Индар», Украина 
для постоянного лечения пациентов с 
сахарным диабетом I и II типов
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Предиабет: лечить или не лечить?

Комиссаренко Ю. И.

Характерные признаки предиабета

Распространённость предиабета в мире1–11 

1.  Взрослые с избыточной массой тела (ИМТ ≥ 25 кг∕м²)
2.  Наличие дополнительных факторов риска:

 – Наследственность
 – Гиподинамия
 – Артериальная гипертензия (≥140/90мм.рт.ст.), 

Сердечно-сосудистые  заболевания 
 – Уровень ХС ЛПВП<0,90 ммоль/л и\или ТГ> 

2,82 ммоль\л
 – Женщины, родившые детей более 4 кг, или с 

гестационным диабетом в анамнезе
 – Синдром поликистозных яичников
 – Инсулинорезистентность (ожирение, acantosis 

nigricans)
 – Члены этнических популяций с риском диабета 

(афроамериканцы, жители Тихоокеанских островов)
3.  Люди в возрасте более  45 лет при отсутствии указаных 

факторов риска.

Нарушение толерантности к глюкозе НТГ; нарушение гликемии натощак НГН

1. Nascimento de Matos L, et al. Sao Paulo Mec 2011;129(5):300–308; 2. Colagiuri S. Med Clin N Am 2011;95:299–
307; 3. Xu Y, et al. JAMA 2013;310(9):948–958; 4. Anjana RM, et al. Diabetologia 2011;54(12):3022–3027; 
5. Soewondo P et al. Med J Indones 2011;20:283–294; 6. Mustafa N, et al. Diabetes Care 2011;34:1362–1364;  
7. GuerreroRomero F, et al. Metab Syndr Relat Disord 2008;6(1):15–23; 8. Zvarova K, et al. Int J Diabetes Dev 
Ctries 2013;33(1):8–12; 9. Coppell KJ, et al. NZ Med J 2013;126(1370):23–42; 10. Satmann I, et al. Eur J Endocrinol 
2013;28:169–180; 11. Rhee MK, et al. Diabetes Care 2010;33:49–54.

Предиабет Диабет

Глюкоза крови 
на тощак

5,6-6,9 
ммоль/л

7,0 ммоль/л 
и выше

Глюкозо-толе-
рантний тест 
(через 2 часа)

7,8-11,1 
ммоль/л

11,1 
ммоль/л  
и выше

Гемоглобин А1С 5,7–6,4 %
6,5%  

и выше

Рандомизированными, контро ли-
руемыми исследованиями первичной 
профилактики достоверно установле-
но эффективность изменения образа 
жизни в предупреждении перехода 
предиабета в диабет

Атлас диабета IDF – 8 издание, 2017 года.
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Развитие и прогрессирование СД 2 типа

Предиабет повышает риск развития СД2, 
сердечно-сосудистых заболеваний и смертности

Доказанные макрососудистые осложнения предиабета

Годы до или после установки диагноза

Начало Диагноз

Микроваскулярные осложнения

Макроваскулярные осложнения

Сахарный диабет 2 типаПредиабет

Инсулинорезистентность

Секреция инсулина

Постпрандиальная гликемия

Гликемия натощак

-10 -10 0 5 10 15

RamloHalsted BA et al. Prim Care. 1999;26:771–789.
Kahn SE et al. J. Clin. Endocrinol. Metab. 2001;86:40474058.

Selvin, E., M. W. Steffes, et al. (2010). N Engl J Med 362(9): 800811.

HbA1c  (6,0-6,5)  
Отношение рисков

Диабет 4,5

ИБС 1,9

Ишемический инсульт 2,2

Смерть 1,6

15,792 лиц среднего воз-
раста из 4 регионов США.
15 летний период наблю-
дения

Микроциркуляция – барьер 
для проникновения инсулина 
в скелетные мышцы, который 
увеличивается при ожирении и 
предиабете 

Существуют доказательства того, 
что микрососудистая функция (пред-
определяемая кровотоком в капилля-
рах, числом перфузи-рованных капил-
ляров и проницаемость капилляров для 
инсулина) является ключевой для дей-
ствия инсулина на скелетные мышцы 
у здоровых людей и при предиабете.

Градиент концентрации инсулина из 
плазмы в интерстициальную жидкость 
увеличивается у пациентов с предиабе-
том, что свидетельствует о нарушении 
доставки инсулина мелкими сосудами.

Wasserman DH и соавт., Circulation Research 2018.

• Макрососудистые осложнения, связанные с предиабетом – 
сердечно-сосудистые заболевания, инсульт и заболевание 
периферических кровеносных сосудов 

• Эти нарушения характерны для пациентов СД2, при этом 
было установлено, что их возникновение и развитие про-
исходит уже на стадии предиабета

• У пациентов с предиабетом часто встречаются факторы 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний (такие 
как дислипидемия, ожирение, артериальная гипертензия)

Провоспа-
лительные 
цитокины

Дисфункция 
эндотелия Инсульт

Застойная 
сердечная не-
достаточность

Инфаркт  
миокарда/

ИБС

Болезнь 
перифе-

рических 
кровеносных 

сосудов



73

Силабус

 70% случаев диабета 2-го типа можно предотвратить

Моринга-Йоруба продукт растительного происхождения

Прогрессирующее снижение функции и гибель β-клеток 
при СД 2 типа

Листя моринги снижают 
уровень глюкозы натощак 
и постпрандиальной

Листя моринги снижают  
уровень гликированного 
гемоглобина 

Манифестация СД 2 типа – гибель 
более 50% β-клеток 

В дальнейшем ~4% β-клеток 
погибает ежегодно (в зависимости 

от проводимой терапии)

Годы до и после диагноза заболевания

Ф
ун

кц
и

я 
б

ет
а-

к
ле

то
к 

(%
)

Adapted from Lebovitz. Diabetes Reviews 1999;7(3); UKPDS Group. Diabetes. 1995; 
44:12491258; DeWitt, JAMA V289, N17, 2003.

Здоровая еда Физическая  
активность

Снижение 
веса

World Diabetes Day Guide 
2015. Key messages. Available 
at idf.org/WDD15guide/
keymessages.html. Accessed 
March 2016.

• Антиоксиданты защищают 
β-клетки от апоптоза

• Морингинин улучшает чув-
ствительность тканей к ин-
сулину

• Хлорогеновая кислота ин-
гибирует глюконеогенез и 
гликогенолиз в печени

• Антиоксиданты уменьшают 
лептинорезистентность 
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12,45 13,94
-26 %

р<0,05

Пациенты с СД 2 типа,  що вживали порошок
 листьев моринги 

П
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Пациенты с СД 2 типа, що вживали плацебо

Снижение уровня HbA1c
 на 0,41 % 

У
р

о
в

ен
ь 

H
b

A
1c

, %

0

1

2

3

4

5

6

7

8

7,38
7,81

7,36 7,40

Через 90 днейВ начале лечения
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Программа профилактики СД (DPP): краткий обзор1

Механизм действия метформина

• Метформин – представитель класса бигуанидов, снижающий тощаковый и постпрандиальный 
уровень глюкозы (ППГ) в плазме 1.

• Метформин контролирует уровень гликемии, усиливая действие инсулина в печени и скелетных 
мышцах2

• Метформин является одним из очень немногих эффективных сахароснижающих препаратов, сни-
жающих сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность у пациентов с СД3

АМФ, аденозинмонофосфат; АМФК, АМФ-активируемая протеинкиназа; ППГ, постпрандиальная глюкоза

1. Violett B, et al. Clin Sci 2012;122:253–270; 2. Giannarelli R, et al. Diabetes Metab 2003;29(4 Pt 2):6S28–6S35; 3. UKPDS. Lancet 
1998;12(352):854–865.
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Эффективность метформина при предиабете: 
краткий обзор

Выводы

• Показано значительное снижение риска прогрес-
сирования предиабета (главным образом НТГ) 
в сахарный диабет у населения следующих стран:

• США (исследования DPP1, DPPOS2,3)
• Индия (исследование IDDP)4 
• Китай5,6 

• Пакистан7 

• Канада (исследование CANOE, в комбинации с ро-
сиглитазоном)8

• Исследования DPP и DPPOS: эффективность и без-
опасность препарата Глюкофаж® при предиабете 
(15-лет наблюдения)1–3,9 

• Была доказана эффективность и без-
опасность Метформина для взрослых 
пациентов, у которых изменение об-
раза жизни не приводило к доста-
точному антигипергликемическому 
эффекту при предиабете1

• Применение метформина на ста-
дии предиабета приведет к сни-
жению СС риска и риска развития 
микрососудистых осложнений2

• Чем более выражена инсулиноре-
зистентность и/или дисфункция 
β-клеток, тем более высока вероят-
ность развития СД3

• Улучшение данных показателей ле-
жит в основе предупреждения раз-
вития СД

1. DPP Research Group. N Engl J Med 2002;346:393–
403; 2. DPP Research Group. Lancet 2009; 
374(9702): 1677–1686; 3. Perreault L, et al. Lancet 
2012;379(9833):2243–2251.

DPP, Программа по профилактике СД; DPPOS,  Продленная про
грамма по профилактике СД; IDPP, Индийская программа по 
профилактике СД; НТГ нарушение толерантности к глюкозе
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Гипогликемия у пациентов  с сахарным диабетом      Кондрацкая И. Н.

Гипогликемия у пациентов  
с сахарным диабетом. Наиболее безопасный 
сахароснижающий препарат 

Кондрацкая И. Н.

Степени тяжести гипогликемии

Лечение гипогликемии 

Группа ингибиторов  ДПП – 4 имеет 
благоприятный профиль переносимости 
и безопасности 

• 1-я: уровень глюкозы < 3,9 ммоль/л
• 2-я: уровень глюкозы < 3,0 ммоль/л – по-

являются нейроглюкопеническая симто-
матика, требует оказания неотложной 
помощи 

• 3-я: тяжелая гипогликемия – харак-
теризуется изменением психического  
и/или физического состояния, пациенту 
необходима посторонняя помощь

ADA, 2019.

• В/в вводится 40 % глюкоза 60 мл, при 
отсутствии эффекта – повторить. 

• Вводиться глюкагон 1-2 мл в/м 
• Далее проводится в/в инфузия 10% 

глюкозы до восстановления сознания 

Duodecim.

• Стимулируют пролиферацию β-клеток, восста-
навливая функцию

• Снижение резистентности  α – клеток к глюкозе 
и снижение концентрации глюкагона 

• Не вызывают увеличение массы тела 
• Нет риска гипогликемий 
• Не сопровождаются развитием отеков 

*Ингибиторы дипептидилпептидазы – 4: сравнительный 
анализ представителей группы, д.м.н. Е.А. Шестакова,  
Г.Р. Галстян 

• Наличие гипогликемии стоит подозре-
вать у всех пациентов без сознания с СД, 
особенно у тех, кто получает инсулино-
терапию 

• Пациент растерянный, в состоянии 
интоксикации должен находится под 
стационарным наблюдением

• Пациентов у которых гипогликемия 
вызвана препаратами сульфонил-
мочевины следует наблюдать минимум 
24 часа! 

• Ребенок должен находится под 
стационарным наблюдением 

Если необходимо минимизировать гипогликемию

иДПП-4

иНЗКТГ-2
или
ТЗД

аГПП-1

иНЗКТГ-2
или
ТЗД

иНЗКТГ-2

аГПП-1/
иДПП-4/

ТЗД

ТЗД

иНЗКТГ-2/
иДПП-4/
аГПП-1

Если HbA1c  > цели 

ADA, 2019.
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Исследовании Marfella R. и соавт. (2010) – 
прямое сравнение двух наиболее изученных 
ингибиторов ДПП-4 - вилдаглиптина и 
ситаглиптина с СД2 и неудовлетворительным 
контролем на монотерапии метформином 
(средняя суточная доза 3,0 г).

Применение вилдаглиптина  
не связано с повышенным 
риском развития 
кардиоваскулярных событий

Пациенты рандомизированы в 2 группы лечения:
• добавления к терапии метформином предназначался 

вилдаглиптин (50 мг 2 раза в сутки),
• ситаглиптин (100 мг в сутки).

Непрерывный мониторинг гликемии (НМГ) проводился 
всем пациентам, включенных в исследование, в течение 
48 ч от начала и после окончания 3 месяцев терапии.

Ретроспективный метаанализ 40 
двойных слепых рандомизированных 
контролируемых исследований вилда-
глиптина (суммарно – 17 446 пациентов).

вилдаглиптин 
способствовал 

более 
выраженному 

снижению 
MAGE*  

по сравнению  
с ситаглиптином

 постоянная 
суточная 

активность ГПП-1 
наблюдалась 

после добавления 
к метформину 
вилдаглиптина

 концентрация 
глюкагона  

в плазме крови 
значительно ниже 

у пациентов, 
получавших 

вилдаглиптин [3]

применение 
вилдаглиптина 

безопасно в 
плане развития 

кардиоваскулярных 
событий

данный анализ 
не выявил 

повышения 
риска развития 

сердечной 
недостаточности 

у пациентов, 
получающих 

вилдаглиптин*

* MAGE – средняя амплитуда колебания глюкозы
исследовании Marfella R. и соавт. (2010) – проведено прямое 
сравнение двух наиболее изученных ингибиторов ДПП-4 – вил-
даглиптина и ситаглиптина с участием 38 пациентов с СД2 и 
неудовлетворительным контролем на монотерапии метформином 
(средняя суточная доза 3,0 г).

*McInnes G, Evans M, Del Prato S, Stumvoll M, 
Schweizer A, Lukashevich V, Shao Q, Kothny W.  
Cardiovascular and heart failure safety profile of 
vildagliptin: a metaanalysis of 17 000 patients. 
Diabetes Obes Metab, 2015 Nov, 17(11): 108592. 
doi: 10.1111/dom.12548.
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Вилдаглиптин — разрешен к применению при любой степени почечной недостаточности

38 исследований
II и III фазы длительностью 

 12 –104 нед, 
8000 больных СД2 

Вилдаглиптин 50 и 100 мг ежедневно 
в сравнении с плацебо* 

• Терапия Вилдаглиптином безопасна у пациентов с СД2 и 
почечной дисфункцией (более 30% пациентов )

• Число нежелательных (включая серьезные) явлений  сравнимы 
с таковым у пациентов с нормальной функцией почек на фоне 
приема вилдаглиптина 50 мг 1 или 2 раза в сутки и на фоне 
приема препаратов сравнения. 

рСКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 рСКФ 30 -60 мл/мин/ 1,73 м2 рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2

Вилдаглиптин 50 мг 2 раза Коррекция дозы Коррекция дозы

* LiguerosSaylan M., LiguerosSaylan M., Foley J.E., Schweizer A., Couturier A., Kothny W. An assessment of adverse eff ect of vildagliptin 
versus comparators on the liver, pancreas,  the immune system, the skin and patients with impaired renal function from a large pooled 
database of Phase II and III clinical trials. Diabet Obes Metabol 2010; 495—509.



79

Силабус

Комбинированная терапия 
вилдаглиптином и глимепиридом

Особенности клинического 
назначения

Вилдаглиптин + инслин 

• В клинических исследованиях вилда-
глиптин был эффективен и хорошо пе-
реносился пациентами с сахарным диа-
бетом 2 типа, находящимися на терапии 
препаратами сульфонилмочевины. 

•  Комбинированная терапия вилдаглип-
тином и глимепиридом приводила  
к снижению уровня HbA1с на 0,7±0,1% 
по сравнению с монотерапией глимепи-
ридом. 

•   на фоне данной комбинированной те-
рапии не зафиксировано повышения 
массы тела у пациентов, что также ас-
социировалось с минимальным риском 
развития эпизодов гипогликемии 

*Garber A.G., et al.  Efficacy and Tolerability of 
Vildagliptin Added to a Sulfonylurea in Patients with 
Type 2 Diabetes. Presented at ADA, 22–26 June 2007 
(Abstract 501–P).

*Bolli G., Dotta F., Rochotte E., Cohen S.E. Effi cacy and tolerability of vildagliptin 
vs. pioglitazone when added to metformin: a 24week, randomized, doubleblind 
study // Diabetes Obes. Metab. 2008. Vol. 10. № 1. P. 82–90. Data on fi le. Novartis 
Pharmaceuticals. CLAF237A2354.

• Fonseca V. и соавт. изучали эффективность добавле-
ния вилдаглиптина (50 мг в сутки) к инсулину (сред-
няя суточная доза составляла 82 ЕД.) у 256 больных 
с неудовлетворительными показателями углеводного 
обмена (исходно уровень гликированного гемоглоби-
на в среднем составлял 8,4%) в течение 24-х недель. 

• К концу наблюдения значения уровня гликирован-
ного гемоглобина в основной группе снизились 
на 0,5%, в группе контроля (инсулин в сочетании с 
плацебо) – всего на 0,2%. 

• Эпизоды гипогликемии регистрировались су-
щественно реже в основной группе, что, вероят-
но, обусловлено повышением чувствительности 
a-клеток поджелудочной железы к глюкозе*

*Fonseca V., at al. Addition of vildagliptin to insulin improves glycaemic 
control in type 2 diabetes. Diabetologia. 2007; 50:1148–1155.
Fonseca V., Dejager S., Albrecht S. et al. Vildagliptin as add–on to insulin 
in patients with type 2 diabetes (T2DM). Diabetes 2006; 55(suppl 1):A111.

ВЫВОД: наибольший эффект улучшения конт роля гликемии 
(HbA1c ), отмечен при применении комбинации препарата 
Вилдаглиптин с метформином при отсутствии побочных 
явлений со стороны ЖКТ, свойственных метформину.

Метформин + Глиптар 

по 50 мг 2 раза/сутки

Препараты сульфонилмочевины 
+ 

Глиптар

 50 мг 1 раз утром
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 исходный 

HbA1c ≤ 8%
 n = 186

8 < 
HbA1c 

≤ 9%
n = 148

9 < 
HbA1c 
≤ 10% 

  n = 68 

HbA1c 
> 10% 
 n = 34

-0,6

-0,9
-1,1

-1,6вилдаглиптин 50 мг 2 р/день

p < 0,001 в сравнении с исходным. 
Суммарный анализ данных исследований 2303, 
2354, intention-to-treat / primary intention-to-treat population.

Вилдаглиптин эффективен при различной 
выраженности гипергликемии: анализ при 
добавлении препарата к метформину
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Діабетична ретинопатія – 
головна причина погіршення 
і втрати зору у пацієнтів з СД

Необхідність раннього 
виявлення ДР

Актуальність проблеми ЦД 2 типу 
та ДР в Україні

• 30 % пацієнтів з ЦД страждає ДР1

• В 29 раз більша ймовірність втрати 
зору у пацієнта з ЦД, ніж у людини 
без діабету2

• 7 % пацієнтів з ЦД мають загрозливу 
зору ДР3

• 16 % пацієнтів зі стажем діабету 10 ро-
ків і більше мають загрозливу зору ДР3

ДР – діабетична ретинопатія; ЦД – цукровий діабет

1. Ding J, Wong TY. Curr Diab Rep. 2012; 12:346–54. 
2. Negi A, Vernon SA. J R Soc Med. 2003;96(6):26672. 
3. Yau JW et al; MetaAnalysis for Eye Disease (META
EYE) Study Group. Diabetes Care. 2012;35(3):5566.

• Пацієнти не відзначають зниження 
зору на ранніх стадіях ДР2. 

• Тільки в більш виражених стадіях 
хворі скаржаться2. 

• Пацієнти відзначають зниження зору 
тільки тоді, коли в процес втягується 
макулярна область або відбувається 
великий преретінальний крововилив 
в склоподібне тіло з вираженими або 
навіть грубими проліферативними 
змінами3.

• Діабетична ретинопатія може при-
вести до сліпоти4.

ДР – діабетична ретинопатія; ЦД – цукровий діабет

1. Смирнова О.М. Диабетическая ретинопатия. 
Результаты международных многоцентровых ис
следований. Сахарный диабет. 2010;1:8287. 2. Без
детко П.А. и соавт. Эпидемиология и частота 
сахарного диабета и диабетической ретинопа
тии. Int J of endocrinology. 2006. 4(6). 3. Республикан
ский специализированный научнопрактический 
медицинский центр эндокринологии мз руз. Таш
кентский институт усовершенствования врачей. 
Диабетическая ретинопатия, диагностика и лече
ние. 4. International Diabetes Federation and The Fred 
Hollows Foundation. Diabetes eye health: A guide for 
health care professionals. Brussels, Belgium: International 
Diabetes Federation, 2015. www.idf.org/eyecare.

• Вперше діагностований ЦД становить 
58-60% від загальної кількості хворих1.

• Кількість хворих з не встановленим 
діагнозом серед хворих на ЦД 2 типу 
становить від 30 до 90%1.

• При цукровому діабеті 2 типу в зв'язку 
з пізньою діагностикою ознаки ДР ви-
являються вже при постановці діагно-
зу ЦД в 15-40% випадків, тому що зви-
чайно не вдається встановити точний 
час початку захворювання1.

ДР – діабетична ретинопатія; ЦД – цукровий діабет

1. Бездетко П.А. и соавт. Эпидемиология и часто
та сахарного диабета и диабетической ретинопа
тии. Int J of endocrinology. 2006. 4(6). 

Уповільнення прогресування  
діабетичної ретинопатії –  
сучасні протоколи надання допомоги

Вітовська О. П.
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Класифікація діабетичної ретинопатії

Класифікація діабетичної ретинопатії

Діабетична ретинопатія
Зміни, які фіксуються  

при офтальмоскопії 
з широкою зіницею

Немає ДР Немає змін

Непроліферативна ДР 
легкого ступеня

Тільки мікроаневрізми

Діабетична ретинопатія
Зміни, які фіксуються  

при офтальмоскопії 
з широкою зіницею

НДР помірного ступеня
Мікроаневрізми + інші 
ознаки (геморагії, тверді 
ексудати, ватяні ексудати)

НДР тяжкого ступеня

НДР помірного ступеня + 
1 з ознак: інтраретінальні 
геморагії (≥20 в кожному 
квадранті; Вени у вигляді 
намиста (у 2 квадрантах) 
інтраретінальние мікро-
васкулярні аномалії 
(в 1 квадраті); Немає ознак 
проліферації(!!!)
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Класифікація діабетичної ретинопатії

Класифікація діабетичної ретинопатії

Актуальна потреба при лікуванні ДР – це пошук нових можливостей¹

Діабетична 
ретинопатія

Зміни, які фіксуються при офтальмоскопії 
з широкою зіницею

ПДР
НДР тяжкого ступеня + 1 з ознак: 
• Неоваскуляризация
• Гемофтальм або преретінальнимі крововилив

Діабетичний  
макулярний набряк 

Офтальмоскопічні ознаки

ДМН відсутній 
Потовщення сітківки  
або тверді ексудати в макулі 
не встановлені

Нецентральний ДМН 
Потовщення сітківки  
в макулярній зоні, діаметром  
1 мм без залучення центру

Центральний ДМН 
Потовщення сітківки  
в макулярній зоні, діаметром  
1 мм із залученням центру

«Незважаючи на те, що є чіткий зв'язок між діабетичною ретинопатією і глікемією, три-
валістю діабету, підвищеним артеріальним тиском і мікроальбумінурією, ні контроль 
глікемії, ні контроль артеріального тиску не викликали повного припинення про-
гресії діабетичної ретинопатії, підкреслюючи важливість лікування інших потенційних 
факторів ризику»
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Актуальна потреба при 
лікуванні ДР – це пошук нових 
можливостей¹

Трайкор® у дослідженні ACCORD EYE 
достовірно знизив прогресування ДР на 40 %

Трайкор® у дослідженні FIELD 
достовірно знизив частоту розвитку 
серйозної патології сітківки на 34 %

Фенофібрат доведено зменшує 
прогресування діабетичної 
ретинопатії при ЦД 2 типу 1-3

«Незважаючи на ефективність, лазерне лі-
кування часто асоціюється зі зменшенням 
полів зору та іншими очними побічними 
ефектами [7], і будь-яке лікування, здатне 
знизити потребу в використанні лазерів, 
є важливою можливістю»

Трайкор®145 мг показаний для зменшення 
прогресування діабетичної ретинопатії у 
пацієнтів з ЦД 2 типу та існуючої діабе-
тичну ретинопатію1

Інструкция для медичного призначення препарату 
Трайкор® 145 мг. http://www.dec.gov.ua/
ACCORD Study Group; ACCORD Eye Study Group, et al. 
N Engl J Med. 2010;363(3):23344. 
Keech A et al. Lancet. 2005;366(9500):184961.

Непроліферативна ДР Проліферативна ДР

Пероральна медикаментозна терапія

Трайкор®145 мг 1 таблетка  
1 раз на добу

Механізм дії препарату Трайкор® 145 мг 

ACCORD Study Group; ACCORD Eye Study Group. et.al N Engl J Med 
2010;363(3): 23344.
Balendiran G.K. et at Biochemical Pharmacology 70 (2005) 16531663. 
Keech A et al. Lancet.2005; 366 (9500):184961.

Патологічні зміни  
в сітківці

Дія

Новоутворені судини, ДМН
Блокує утворення нових судин  
(↓ вироблення патологічногоVEGF)

Набряк / ексудатисітківки 
Крововиливив сітківку

Зменшує набряк і проникність 
стінки судини (блокує альдозо-
редуктазу)

Ішемія сітківки
Знижує вазоспазм (зменшує ви-
роблення ендотеліну)

Оклюзія мікросудин
Покращує мікроциркуляцію (↓ ви-
роблення фібрину і ↓ ризиктром-
боутворення)

Симвастатин + 
Фенофібрат

(n=806)

Симвастатин
(n=787)
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ACCORD EYE: прогресування ДР
у пацієнтів з ЦД 2 типу

- 40 % 
 p=0,006

ФенофібратПлацебо
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Офтальмологічне субіслідження FIELD: 
частота розвитку серйозної патології 

сітківки в групах застосування 
фенофібрату і плацебо

- 34 % 
 p=0,022

ДР – діабетична ретинопатія; ЦД – цукровий діабет

The ACCORD Study Group and ACCORD Eye Study Group. N Engl 
J Med. 2010;363:23344. 

Keech A.C. et al. Effect of fenofibrate on the need for 
laser treatment for diabetic retinopathy (FIELD study): a 
randomised controlled Trial. Lancet 2007; 370: 1687–97.

Серйозна патологія сітківки представляла 
собою комбіновану кінцеву точку:
• 2-ступеневу прогресування ретинопатії
• поява макулярного набряку
• лазерне лікування
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Трайкор® у дослідженні FIELD 
зменшив прогресування ДР 
у пацієнтів з існуючою ДР на 79 %

Трайкор® достовірно знизив 
необхідність проведення  
лазерної терапії

Трайкор® рекомендований 
сучасними стандартами терапії 
діабетичної ретинопатії

Трайкор®

ФенофібратПлацебо
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Відносний ризик 2-ступеневої прогресування ДР
 при застосуванні фенофібрату 

в порівнянні з плацебо в групі пацієнтів з існувала 
ДР на момент включення в досліджених1

-79 % 
 p=0,004

Keech A.C. et al. Effect of fenofibrate on the need for 
laser treatment for diabetic retinopathy (FIELD study): a 
randomised controlled Trial. Lancet 2007; 370: 1687–97.

Keech A.C. et al. Effect of fenofibrate on the need for 
laser treatment for diabetic retinopathy (FIELD study): a 
randomised controlled Trial. Lancet 2007; 370: 1687–97.

ADA – American Diabetic Association. RCO – Royal 

College of Ophtalmologists. CDA – Canadian Diabetic 

Association. IDF – International Diabetes Federation.

1. Solomon SD, Chew E, Duh EJ. et al. Diabetic Retinopathy: 
A Position Statement by the American Diabetes Association. 
Diabetes Care, 2017; 40: 412418. 2. Ganchi F. (Chair) 
Guidelines Expert Working Party Members. Diabetic 
Retinopathy Guidelines. December 2012. 3. Altomare F, 
Kherani A, Lovshin J. Retinopathy. Diabetes Canada Clinical 
Practice Guidelines Expert Committee. Canadian Journal 
of Diabetes, 2018; 42: S210S216. 4. International Diabetes 
Federation, 2012. Clinical Guidelines Task Force. Global 
Guideline for Type 2 Diabetes. Available at www.idf.org 
(accessed 25th May 2018). 

Метааналіз дослідженнь FIELD і ACCORD 

Eyeпоказали загальне зниження прогресу-

вання діабетичної ретинопатії на 60 %

першої лазерної коагуляції при ДР

загального кількості курсів  
лазерної коагуляції при ДР

ризику першої лазерної коагуляції 
при будь-якій макулопатії

31 %

37 %

31 %

Розбіжність кривих кумулятивного ризику 
спостерігається вже через 8 міс. від початку 
терапії фенофібратом, в порівнянні з пла-
цебо, з наростанням переваг лікування при 
збільшенні тривалості лікування

• Королівским Офтальмологічним колед-
жем (RCO), 2012

• Міжнародною діабетичною федерацією 
(IDF), 2012

• Американською Діабетичною асоціаці-
єю (ADA), 2017

• Канадською діабетичною асоціацією 
(CRA), 2018
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В настоящее время сохраняется тен-
денция к постоянному возрастанию числа 
людей, страдающих сахарным диабетом. 
Так, по данным последнего, 8-го Атласа 
Всемирной федерации сахарного диабета, 
отражающего наиболее актуальные данные 
относительно заболеваемости и распро-
страненности сахарного диабета в разных 
регионах, количество больных с сахарным 
диабетом превысило 425 млн человек, то 
есть каждый одиннадцатый житель нашей 

планеты страдает этим заболеванием. При 
этом диабет остается не выявленным почти 
у каждого второго пациента. Две трети боль-
ных – это люди трудоспособного возрас-
та, что, естественно, приводит к огромным 
экономическим потерям и подсчитано, что 
примерно 12 % всех расходов на здраво-
охранение в мире (727 млрд долларов) об-
условлено именно сахарным диабетом. Три 
четверти всех больных проживают в странах 
с низким и средним экономическим раз-
витием, то есть в странах, к каковым от-
носится и наша страна (IDF Atlas, 2017). 
Диабет представляет важнейшую проблему 
не только благодаря большому количеству 
пациентов, но и, прежде всего, вследствие 
того, что у больных часто развиваются хро-

Ранняя интенсификация  
сахароснижающей терапии у пациентов  
с сахарным диабетом 2 типа: результаты  
исследования «ДИАПАРТНЕР»

Маньковский Б. Н.

Маньковский Б. Н., д. мед. н., проф., 
член-корреспондент НАМН Украины 

Национальная медицинская академия 
последипломного образования имени П. Л. Шупика, 
кафедра диабетологии

Резюме
Интенсификация сахароснижающей терапии является обязательным элементом лечения больных сахар
ным диабетом 2 типа. С целью оценки сахароснижающей эффективности производных сульфонилмоче
вины в качестве препаратов 2го ряда, назначенных с целью ранней интенсификации терапии у больных 
сахарным диабетом 2 типа в современных условиях, нами было проведено клиническое исследование 
«ДИАПАРТНЕР». В исследование были включены пациенты с сахарным диабетом 2 типа, у которых не 
достигалась компенсация заболевания при назначении монотерапии метформином. Интенсификация 
сахароснижающей терапии была проведена у 1904 пациентов, которые были включены в исследование. 
Исследование было проведено в 16 регионах Украины. Средний возраст включенных в исследование па
циентов составил 61±9,4 лет, ИМТ – 31,2±4,7 кг/м2, длительность течения сахарного диабета – 6,8±5 
лет. Нами проведен анализ эффективности комбинированной сахароснижающей терапии после добав
ления гликлазида MR (Диабетона MR) к метформину в плане влияния на уровень гликозилированного 
гемоглобина через 3 месяца после проведенной интенсификации лечения в зависимости от исходного 
показателя гликозилированного гемоглобина. При этом было найдено, что у пациентов с исходным 
показателем гликозилированного гемоглобина в пределах 7,08,0 % снижение составило 0,67 %, у боль
ных, у которых этот показатель составлял 8,19,0 %, снижение было 0,89%, у лиц с исходным уровнем 
гликозилированного гемоглобина в пределах 9,110 % его уменьшение составило 1,37 % и у пациентов 
с показетелями свыше 10 % снижение было наибольшим – 2,57 % (для всех значений p<0,01). Результаты 
исследования ДИАПАРТНЕР подтверждают высокую сахароснижающую эффективность гликлазида MR 
(Диабетона MR) при назначении препарата в рамках проводимой интенсификации сахароснижающей 
терапии у больных сахарным диабетом 2 типа, у которых не достигнуты целевые значения гликемии 
на фоне монотерапии препаратом метформин.
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нические микро- и макрососудистые ослож-
нения, которые лежат в основе повышенной 
инвалидизации и смертности пациентов. 
Таким образом, сахарный диабет продол-
жает оставаться важнейшей медицинской, 
социальной и экономической проблемой 
современного общества. 

В Украине зарегистрировано более 
1 миллиона 300 тысяч пациентов, страдаю-
щих сахарным диабетом, однако, истинное 
число таких пациентов в 2-2,5 раза выше. 
Примерно 90 % больных – это лица, страда-
ющие сахарным диабетом 2 типа. 

В настоящее время на основании ре-
зультатов крупнейших эпидемиологических 
и  клинических исследований (STENO-2 
и другие) не вызывает сомнений, что кон-
троль повышенного уровня глюкозы кро-
ви, других факторов риска (прежде всего, 
повышенного артериального давления, 
дислипидемии, отказ от курения, расши-
рение физической активности) позволяют 
не только снизить риск развития острых 
и хронических осложнений сахарного диа-
бета, но и значительно улучшить качество 
жизни пациентов, а также, что представ-
ляется самым важным, уменьшить смерт-
ность, продлить жизнь больных сахарным 
диабетом (Gaede et al., 2016).

Однако, несмотря на четкое понимание 
необходимости контроля вышеперечислен-
ных факторов риска достичь этого удается 
не всегда. Так, в недавно опубликованном 
крупном исследовании, проведенном в Сое-
диненных Штатах Америки, на основании 
анализа очень крупной базы пациентов с са-
харным диабетом 2 типа, включавшей около 
277 тысяч больных, было показано, что ко-
личество больных, у которых отмечались не-
удовлетворительные показатели уровня гли-
козилированного гемоглобина (более 7,5 %) 
с 2004 по 2015 годы не только не снизилось, 
а, напротив, возросло с 31 до 41 % (Montvida 
et al., 2019). При этом следует особо отметить, 
что в указанную базу данных для последую-
щего анализа включались только те больные 
сахарным диабетом 2 типа, которым уже была 
проведена так называемая интенсификация 
сахароснижающей терапии, то есть эти па-

циенты получали метформин и какой-либо 
другой пероральный или инъекционный са-
хароснижающий препарат, и, несмотря на это 
контроль гипергликемии не был достигнут 
у большого количества пациентов. Пред-
варительный анализ данных обследования 
пациентов с сахарным диабетом в Украине 
в рамках реестра больных с диабетом так-
же свидетельствует о большом количестве 
больных, у которых компенсация сахарного 
диабета не достигнута.

Таким образом, принимая во внимание 
прогрессирующий характер течения сахар-
ного диабета, постоянную неуклонную тен-
денцию к снижению выработки инсулина 
бета-клетками островков Лангерганса под-
желудочной железы (в среднем, на 4 % в год, 
согласно данным, полученным в крупнейшем 
исследовании UKPDS), наличие феномена 
глюкозотоксичности, перед лечащими вра-
чами стоит задача проведения ранней и ак-
тивной интенсификации сахароснижающей 
терапии у абсолютного большинства боль-
ных, страдающих сахарным диабетом 2 типа. 

В 2018 году были представлены новые ре-
комендации по лечению больных с сахарным 
диабетом 2 типа, разработанные совместно 
ведущими диабетологами Европейской ас-
социации по изучению сахарного диабета 
и Американской диабетологической ассо-
циации. Согласно этим рекомендациям пре-
паратом первого ряда для лечения больных 
с диабетом 2 типа остается метформин. Одна-
ко, в отличие от предыдущих рекомендаций 
при выборе препаратов для интенсификации 
лечения в случае сохранения повышенных 
показателей гликозилированного гемогло-
бина, превышающих целевые значения, при 
выборе дополнительных сахароснижающих 
препаратов следует обратить внимание на на-
личие атеросклеротического сердечного-со-
судистого заболевания (в этом случае обяза-
тельным является назначение ингибиторов 
натрий-зависимого котранспортера глюкозы 
2-го типа или агонистов рецепторов к глю-
кагон-подобному пептиду-1), или сердечной 
недостаточности, диабетической болезни по-
чек (желательно назначение ингибиторов 
НЗКТГ-2), а в случае, если в анамнезе нет 
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указаний на эти заболевания, рекомендуется 
принять во внимание риск и опасность гипо-
гликемических состояний, массу тела и при 
необходимости экономические возможности 
пациента и системы здравоохранения в стра-
не (Davis et al., 2018). 

Весьма важным с практической точ-
ки зрения является получение ответа на 
вопрос, есть ли место препаратам – про-
изводным сульфонилмочевины в лечении 
больных сахарным диабетом 2 типа, при-
нимая во внимание долгую историю их 
широкого применения, причем не толь-
ко в нашей стране, но и в мире? Соглас-
но указанным выше рекомендациям, эти 
препараты остаются в арсенале гипоглике-
мизирующих препаратов. Действительно, 
производные суль фонилмочевины обладают 
высокой сахарос нижающей эффективно-
стью, что и определя ет необходимость их 
назначения у пациентов с высокими пока-
зателями гликемии и глико зилированного 
гемоглобина.  Эти препараты не показали 
возможность снижения сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертности, как пре-
параты из классов ингибиторов НЗКТГ-2 
или агонистов рецепторов к глюкагон-по-
добному пептиду-1. При приеме произво-
дных сульфонилмочевины возрастает риск 
гипогликемических состояний и прибавки 
массы тела, что имеет клиническое значение. 
Однако, в рекомендациях подчеркивает-
ся, что производные сульфонилмочевины 
могут назначаться в странах с ограничен-
ными экономическими возможностями 
(к сожалению, именно к таким странам от-
носится в настоящее время и наша стра-
на) в качестве препаратов 2-го ряда. Более 
того, даже в экономически развитых странах 
препараты сульфонилмочевины рекомен-
дуются для назначения во многих случаях  
в качестве сахароснижающих препаратов  
3-го ряда. Когда цена является важным 
аспектом при выборе терапии, стоит отдать 
предпочтение производным сульфонилмо-
чевины (при этом желательно выбирать пре-
параты последнего поколения, такие как гли-
клазид, ассоциирующиеся с низким риском 
гипогликемии). В этом плане, на наш взгляд, 

большой интерес представляют результаты 
недавно опубликованного крупного иссле-
дования, проведенного в Великобритании, 
в котором проводился анализ назначенных 
сахароснижающих препаратов и эффектив-
ность лечения более 81 тысяч пациентов 
с сахарным диабетом. Так, назначение пре-
паратов – производных сульфонилмочевины 
за эти годы снизилось с 53 до 29 % при воз-
растании назначений ингибиторов НЗКТГ-2 
и ингибиторов ДПП-4. Однако, гликемиче-
ский контроль, уровень гликозилированного 
гемоглобина абсолютно не улучшились по-
сле инициации второго сахароснижающего 
препарата (Dennis et al., 2019).

Таким образом, именно сахароснижаю-
щая эффективность и доступная цена опре-
деляют назначение производных сульфонил-
мочевины в терапии пациентов, страдающих 
сахарным диабетом 2 типа.

С целью оценки сахароснижающей эф-
фективности производных сульфонилмо-
чевины в качестве препаратов 2-го ряда, 
назначенных с целью ранней интенсифи-
кации терапии у больных сахарным диа-
бетом 2 типа в современных условиях, нами 
было проведено клиническое исследование 
«ДИАПАРТНЕР». В исследование включа-
ли пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
старше 35 лет, у которых при приеме мет-
формина в мотерапии, в дозе 2000 мг в сутки 
или максимально переносимой, более трех 
месяцев, не достигалась компенсация забо-
левания – т.е. показатели глюкозы натощак 
превышали целевые значения >7,2 ммоль/л. 
Критериями исключения были следующие 
параметры: прием двух или больше сахарос-
нижающих препаратов, возраст менее 35 лет, 
наличие заболеваний печени  (уровень АЛТ, 
АСТ в 2 раза выше верхней границы нормы), 
ацетонурии, стойкая потеря веса за послед-
ние 3 месяца (более 5 кг), сахарный диабет 
1 типа, беременность, кормление грудью.

В исследование на этапе скрининга было 
включено 3 234 пациента с сахарным диабетом 
2 типа. В соответствии с протоколом исследо-
вания, на 1 визите пациента необходимо на-
править в лабораторию для определения уров-
ня гликозилированного гемоглобина (HbA1c). 
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Если уровень HbA1c 7,5 – 11 %, то на следую-
щем визите пациенту необходимо назначить 
второй пероральный сахароснижающий пре-
парат. Длительность наблюдения – 3 месяца, 
при этом на 3 визите (через 1 месяц) и 4 ви-
зите (через 3 месяца) следует увеличить дозу 
второго сахароснижающего препарата, если 
уровень глюкозы натощак выше 7,2 ммоль/л 
или порекомендовать третий препарат, если 
доза второго сахароснижающего препарата 
достигла максимальной. Повторное определе-
ние HbA1c осуществлялось на 4 визите (через 
3 месяца терапии), контроль уровня глюкозы 
натощак – при каждом визите.

Анализ гликозилированного гемоглоби-
на на 2-м визите был выполнен у 2949 боль-
ных. Пациенты, у которых на 2-м визите не 
было проведено определение уровня глико-
зилированного гемоглобина (285 человек) 
были исключены из исследования и даль-
нейшей статистической обработки. Кроме 
того, у 764 пациентов уровень HbA1c был 
меньше 7,0 %, то есть таким больным не 
требовалась интенсификация сахароснижа-
ющей терапии. Эти пациенты также были 
исключены из исследования и дальнейшей 
статистической обработки. Часть пациентов 
на 1-м и 2-м визитах не принимали метфор-
мин и части пациентам, у которых уровень 
гликозилированного гемоглобина был более 
7,5 %, на 2-м визите не был назначен 2-й са-
хароснижающий препарат. Таких пациентов 
было 281, они также были исключены из ана-
лиза. Таким образом, в исследование было 
включено 1904 пациента с сахарным диа-
бетом 2 типа, у которых при приеме мет-
формина в мотерапии более трех месяцев, 
не достигалась компенсация заболевания  
и которым была проведена интенсифика-
ция сахароснижающей терапии. Исследова-
ние было проведено в 16 регионах Украины. 

Основные клинико-демографические 
характеристики больных, включенных в ис-
следование «ДИАПАРТНЕР», представлены 
в таблице 1. Средний возраст включенных 
в исследование пациентов составил 61±9,4 лет, 
ИМТ – 31,2±4,7 кг/м2, длительность течения 
сахарного диабета – 6,8±5 лет (данные пред-
ставлены как среднее ± средне-квадратичное 

отклонение). Показатели гликозилированно-
го гемоглобина выше 7,0 до 8,0 % отмечались 
у 21,5 % больных, свыше 8,1 до 9,0 % – у 29,2%, 
9,1-10 % – у 23 % больных и глубокая деком-
пенсация заболевания с показателями глико-
зилированного гемоглобина свыше 10 % была 
выявлена у 26,4 % больных. В среднем, перед 
интенсификацией терапии средний уровень 
гликозилированного гемоглобина составил 
9,3±1,50 %. Большинство включенных в ис-
следование больных болели диабетом менее 
10 лет (78,25 %), в то время как 21,75 % паци-
ентов страдали диабетом более 10 лет. Доза 
метформина, в основном, была адекватной 
у большинства пациентов, и средняя доза 
составляла 1935±345 мг в сутки. 

В качестве препарата 2-го ряда с целью 
интенсификации сахароснижающей терапии 
были назначены следующие препараты: гли-
клазид МR (Диабетон MR) – у 1883 больных, 
глимепирид – 3 пациентам, дапаглифлозин – 
1 больному и комбинация оригинального 
гликлазида МR 60 мг и дапаглифлозина – 
2 пациентам. Остальным 15 пациентам не 
был назначен второй сахароснижающий 
препарат, так как уровень гликированного 
гемоглобина у них составлял от 7 до 7,5 %.

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в 
исследование (n=1904)

Показатель Значение

Женщины, n (%) 1233 (65%)

Мужчины, n (%) 671 (35%)

Средний возраст, годы 61±9,4

ИМТ, кг/м2 31,2±4,7 

Длительность СД 2 типа, годы 6.8±5

Уровень глюкозы натощак, 
ммоль/л

10,3±2,2

Средний HbA1c, % 9,3±1,5

Средняя доза метформина, мг/сут 1 935±345,5

Средний уровень АД, мм рт.ст. 142±14,7/86±8,7

Пациенты с АД >140/90 мм рт. ст., 
n (%)

717 (41)

Нефропатия, n (%) 102 (5,6)

Ретинопатия, n (%) 541 (29,4)

ИМ в анамнезе, n (%) 78 (4,2)

Инсульт в анамнезе, n (%) 101 (5,5)

Нейропатия, n (%) 941 (51,3)
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Абсолютное большинство пациентов 
(1389 человек) получали гликлазид МR 
в дозе 60 мг в сутки в дополнение к продол-
жающемуся приему метформина. У 131 и 166 
больных доза гликлазида МR составила 90 
и 120 мг в сутки, соответственно. Остальные 
пациенты принимали 30 мг гликлазида MR.

Проведенная интенсификация сахарос-
нижающаей терапии у больных сахарным 
диабетом 2 типа обеспечила достоверное 
снижение уровня глюкозы плазмы натощак  
на 2,3 ммоль/л от исходных значений через 
1 месяц терапии и на 2,9 ммоль/л – через 
3 месяца, уровня гликозилированного ге-
моглобина на 1,4 % от исходных значений 
через 3 месяца терапии (для всех значений 
p<0,01).

Нами проведен анализ эффективности 
комбинированной сахароснижающей тера-
пии в плане влияния на уровень гликози-
лированного гемоглобина через 3 месяца 
после проведенной интенсификации лече-
ния в зависимости от исходного показате-
ля гликозилированного гемоглобина. При 
этом было найдено, что у пациентов с ис-
ходным показателем гликозилированного 
гемоглобина в пределах 7,0-8,0 % снижение 
составило 0,67 %, у больных, у которых этот 
показатель составлял 8,1-9,0 %, снижение 
было 0,89 % у лиц с исходным уровнем гли-
козилированного гемоглобина в пределах 
9,1-10 % его уменьшение составило 1,37 % 
и у пациентов с показателями свыше 10 % 

снижение было наибольшим – 2,57% (для 
всех значений p<0,01) (рис.1).

Отдельно был проведен анализ эф-
фективности назначения гликлазида МR 
в комбинации с метформином в зависимо-
сти от индекса массы тела. При этом сниже-
ние гликозилированного гемоглобина через 
3 месяца после назначения препарата со-
ставило 1,15 %, 1,33 %, 1,4 %, 1,49 % и 1,69 % 
у пациентов с диабетом 2 типа с нормальной 
массой тела, избыточной массой тела, ожи-
рением 1, 2 и 3-й степени, соответственно 
(для всех значений p<0,01).

Наибольшее снижение уровня глико-
зилированного гемоглобина было достиг-
нуто при назначении Диабетона МR в дозе 
90 и 120 мг в сутки (на 2,08 и 1,95 %, соот-
ветственно), хотя и при применении дозы 
60 мг в сутки снижение было выраженным – 
на 1,26 % (для всех значений p<0,01) (рис.2).

Через 3 месяца после интенсификации 
сахароснижающей терапии у большинства 
пациентов показатель гликозилированного 
гемоглобина был менее 7% или 7,0-8,0 % 
(по 30 %, соответственно) (рис.3). Естествен-
но, чем меньшим был исходный показатель 
гликозилированного гемоглобина, тем боль-
шее количество больных достигли значения 
этого показателя менее 7 % под влиянием 
добавления Диабетона МR к метформину. 

Отдельно было проанализировано влия-
ние добавления Диабетона МR к метформину 
на показатели гликемии натощак через 1 и 3 

Рис. 2. Снижение уровня гликозилированного гемо
глобина через 3 месяца терапии в зависимости от 
дозы гликлазида МR в сутки
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Рис. 1. Снижение уровня гликозилированного гемо
глобина через 3 месяца терапии в зависимости от  
исходного уровня гликозилированного гемоглобина
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месяца после интенсификации лечения в за-
висимости от исходных показателей гликемии 
(рис.4). Так, у больных с исходным уровнем 
гликемии натощак менее 10,2 ммоль/л этот 
показатель составил 8,84, 7,58 и 7,24 ммоль/л 
исходно и через 1 и 3 месяца после добавле-
ния Диабетона МR; у пациентов с исходным 
значением содержания глюкозы в крови на-
тощак 10,3-11,8 ммоль/л эти значения соста-
вили 10,88, 8,32 и 7,41 ммоль/л исходно, через 
1 и 3 месяца лечения, соответственно; у лиц 
с более высокими показателями гликемии на-
тощак – 11,9-13,4 ммоль/л  гликемия натощак 
с исходного показателя 12,56 ммоль/л  сни-
зилась через 1 месяц до 8,9 ммоль/л, а через 
3 месяца – до 7,95 ммоль/л. У больных с наи-
большими исходными показателями гликемии 
натощак (выше 13,4 ммоль/л) среднее исходное 
значение составило 15,11 ммоль/л, снизив-
шись через 1 месяц до 9,62 и через 3 месяца –  
до 8,38 ммоль/л (для всех значений p<0,01).

Наиболее выраженное снижение глике-
мии натощак было достигнуто при назначении 
Диабетона МR в дозе 90 мг (с 10,82 ммоль/л 
исходно до 7,71 ммоль/л  через 1 месяц 
и 7,59 ммоль/л через 3 месяца) и в дозе 120 мг 
в сутки (с 11,26 ммоль/л до 8,4 и 7,69 ммоль/л, 
исходно, через 1 и 3 месяца лечения, соответ-
ственно) (для всех значений p<0,01) (рис. 5).

Приниципиально важным вопросом яв-
ляется риск гипогликемических состоя ний на 
фоне приема производных сульфонилмочеви-

ны. В нашем исследовании симптомы гипо-
гликемии были зафиксированы у 109 паци-
ентов (6 %). При этом в большинстве случаев 
больные указывали, что появление симптомов 
гипогликемии было обусловлено пропуском 
приема пищи или недостаточным количе-
ством углеводов в пище, приемом алкоголя, 
непривычно большой физической нагрузкой. 
У шести больных врачи связали развитие ги-
погликемического состояния с приемом Диа-
бетона MR.

Рис. 3. Количество пациентов с различным уров
нем HbA1c исходно и через 3 месяца после интен
сификации терапии 

Рис. 4. Динамика уровня глюкозы плазмы натощак в процессе 
терапии в зависимости от исходного уровня
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Огляди 

Наши данные о высокой сахароснижа-
ющей эффективности Диабетона МR при 
добавлении к метформину во многом со-
гласуются с недавно опубликованными ре-
зультатами крупного клинического иссле-
дования, проведенного во многих странах 
Европы и Азии, в котором было показано, 
что снижение гликозилированного гемогло-
бина при назначении Диабетона MR было 
наиболее выраженным у пациентов с ис-
ходным уровнем гликозилированного гемо-
глобина более 10 % (на 3,8 %) и достаточно 
значительным при меньшей исходной выра-
женности гипергликемии (Leiter et al., 2018).

Наши результаты еще раз подчеркивают 
необходимость добавления сахароснижа-
ющих препаратов других классов при про-
ведении интенсификации терапии, то есть 
необходимым является проведение комби-
нированной сахароснижающей терапии, а не 
замена одного препарата на другой в рамках 
одного сахароснижающего класса или одного 
класса на другой. Это положение было под-
тверждено результатами крупного исследова-
ния, представленного на недавнем конгрессе 
Британской диабетической ассоциации, в ко-
тором было показано при анализе эффектив-
ности сахароснижающей терапии у более 
чем 12 тысяч больных сахарным диабетом 
2 типа, что наибольшее снижение гликозили-
рованного гемоглобина отмечалось именно 
при добавлении нового сахароснижающего 
препарата другого класса к проводимому ле-
чению (McGovern et al., 2019). 

В нашем исследовании риск развития 
гипогликемических состояний в целом был 
невысок. Следует подчеркнуть, что известны 
данные, свидетельствующие о том, что в рамках 
одного класса производных сульфонилмоче-
вины имеются существенные различия между 
препаратами в плане риска гипогликемических 
состояний. Так, наибольший риск гипоглике-
мий отмечается при назначении глибенклами-
да, а наименьший – именно при приеме гли-
клазида MR (Colagiuri et al., 2018). Интересно 
отметить, что в недавно опубликованном про-
спективном исследовании больных с сахарным 
диабетом 2 типа, наблюдавшихся в период 
с 2012 по 2016 годы, проведенном в Велико-

британии, было найдено, что, хотя частота 
нетяжелых гипогликемий была повышена 
на фоне приема инсулина и производных 
сульфонилмочевины (в меньшей степени), 
частота тяжелых гипогликемических со-
стояний у пациентов, получавших лечение 
препаратами, производными сульфонил-
мочевины, не отличалась от таковой у лиц, 
получавших метформин или ингибиторы 
ДПП-4 (Dunkley et al., 2019). 

По всей видимости, следует утверждать, 
что несмотря на тот факт, что терапия про-
изводными сульфонилмочевины не приво-
дит к снижению кардио-васкулярной забо-
леваемости и смертности, применение этих 
препаратов не вызывает повышения риска 
инфаркта миокарда или инсульта. Так, со-
гласно предварительным данным, в недавно 
завершившимся исследовании CAROLINA 
риск развития кардиоваскулярных заболе-
ваний был одинаков в группах пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа, получавших 
лечение производными сульфонилмочеви-
ны или ингибитором ДПП-4 (Пресс-релиз, 
2019). Безопасность комбинированного на-
значения гликлазида МR и метформина была 
убедительно подтверждена ранее в крупном 
исследовании ADVANCE и при продолжении 
этого же исследования в рамках программы 
ADVANCE-ON, в которых при наблюдении 
очень большого количества пациентов с са-
харным диабетом 2 типа в течение длительно-
го периода времени в рамках как проспектив-
ного, так и последующего обсервационного 
исследований не было выявлено каких-либо 
указаний на повышение риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний или других 
побочных действий в группе больных, полу-
чавших лечение с помощью Диабетона МR 
(The ADVANCE Collaboratibe Group, 2008).

Таким образом, интенсификация саха-
роснижающей терапии является необходи-
мым этапом лечения больных с сахарным 
диабетом 2 типа и должна проводиться рано 
и интенсивно. Результаты исследования 
ДИАПАРТНЕР подтверждают высокую 
сахароснижающую эффективность гли-
клазида МR (Диабетона МR) при назна-
чении препарата в рамках проводимой 
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интенсификации сахароснижающей тера-
пии у больных сахарным диабетом 2 типа, 
у которых не достигнуты целевые значе-
ния гликемии на фоне монотерапии пре-
паратом метформин.

Автор высказывает искреннюю благодар-
ность всем коллегам в разных городах Украи-
ны, без активной работы которых проведение 
этого исследования было бы невозможным.
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Мірошніченко Олена Григорівна, Мітров Іван 
Андрійович, Могильницька Лілія Анатоліївна, 
Монастирська Тетяна Миколаївна, Музь Вален-
тина Артемівна, Мурашко Євгенія Миколаївна, 
Мурашова Богдана Юріївна, Мусієнко Оксана 
Віталіївна, Назаренко Анна Олександрівна, 
Наказненко Надія Володимірівна, Настенко 
Ганна Василівна, Недобой Тетяна Станісла-
вівна, Нестеренко Тетяна Григорівна, Нешта 
Маріанна Олександрівна, Ниник Уляна Богда-
нівна, Ніжинська-Астапенко Зоріна Петрівна, 
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Нікітіна Людмила Андріївна, Ніколенко Ганна 
Олександрівна, Омел'яненко Наталя Павлів-
на, Онуфрієва Олена Миколаївна, Орел Лі-
дія Олександрівна, Отделок Олена Василівна, 
Павленко Олександра Валентинівна, Пашина 
Ірина Олександрівна, Педенко Олена Мико-
лаївна, Перцева Наталія Олегівна, Пилипенко 
Світлана Володимирівна, Пилипчук Людмила 
Володимирівна, Писаренко Тетяна Григорівна, 
Піскун Олена Василівна, Плахотнік Катерина 
Володимирівна, Подорога Олена Іванівна, По-
пов Артем Аркадійович, Попович Лілія Ві-
кторівна, Портнова Анна Борисівна, Постой 
Юлія Федорівна, Потапенко Анна Василівна, 
Потапчук Олександр Васильович, Просяник 
Олеся Вікторівна, Псюк Наталія Анатоліївна, 
П'ятниця Наталія Миколаївна, Раєвська Надія 
Олександрівна, Редька Яна Григорівна, Ремес-
ник Світлана Вікторівна, Рибенок Людмила 
Володимирівна, Рокутова Марія Кяміліївна, Ро-
мащенко Олена Мефодіївна, Савченко Наталія 
Михайлівна, Савчук Георгій Васильович, Сав-
чук Олена Володимирівна, Свєтлєйша Тетяна 
Василівна, Северин Оксана Володимирівна, Се-
мотюк Світлана Леонідівна, Сергієнко Лариса 
Іванівна, Серчук Ольга Леонідівна, Скрипник 
Надія Василівна, Соколова Любовь Костянти-
нівна, Сологуб Ольга Григорівна, Сопрун Світ-
лана Андріївна, Станкевич Наталія Василівна, 

Стаховська Вікторія Павлівна , Степаненко 
Наталія Миколаївна, Степчук Леся Тарасівна, 
Стільник Віталій Олександрович, Стрільчук 
Віра Михайлівна, Сухова Ольга Михайлівна, 
Суховерхова Світлана Сергіївна, Тамбовце-
ва Тіна Костянтинівна, Тузова Ольга Вален-
тинівна, Тулуб'єва Тетяна Михайлівна, Тулук 
Тетяна Миколаївна, Турська Тетяна Віталівна, 
Урбанович Аліна Мечиславівна, Уткіна Вікто-
рія Сергіївна, Федоткіна Наталія Анатоліївна, 
Федчишин Ірина Юріївна, Фейзієва Оксана Ле-
онідівна, Фірчук Марта Володимирівна, Халі-
мон Надія Петрівна, Хмелюк Ірина Богданівна, 
Хмеляр Катерина Василівна, Хріпкова Наталія 
Анатоліївна, Царьова-Колісник Олена Геннаді-
ївна, Чернікова Виктория Василівна, Чигири-
нова Любов Миколаївна, Чорноморець Олена 
Віталіївна, Чукітова Діна Яківна, Чупріна Світ-
лана Вікторівна, Шаповал Олена Анатоліївна, 
Шапченко Вікторія Олександрівна, Шатохіна 
Ірина Василівна, Шаульська Олена Вікторівна, 
Шафранська Наталія Василівна, Шевела Тетяна 
Вікторівна, Шевченко Ангеліна Степанівна, 
Шеремет Ганна Віталіївна, Шпоняк Наталія 
Миколаївна, Юрима Марина Олександрівна, 
Юрченко Ірина Володимирівна, Яковина Вік-
торія Вікторівна, Яремчук Світлана Сергіївна, 
Яцуба Олена Олегівна, 
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ – хронічне захворювання, яке 
виникає через недостатню кількість гормону інсуліну 
або порушення його засвоювання  клітинами організму, 
що призводить до підвищення рівня глюкози в крові.

Інсулін – незамінний гормон, що виробляється 
підшлунковою залозою. Завдяки інсуліну 
відбувається процес клітинного живлення 
організму – отримання глюкози клітинами, 
а також забезпечення вуглеводного балансу. 
Це важливий гормон, що контролює 
концентрацію глюкози в крові для здорового 
обміну речовин. 

1 тип 
підшлункова 
не виробляє 
інсулін, що 
призводить 
до необхідності 
додаткового 
його введеня.

Становить 
10-15 % хворих на діабет
Швидкість розвитку: 
за декілька місяців
У кого виникає: діти, 
підлітки та дорослі 
до 30 років
Симптоми: маса тіла 
частіше понижена чи 
в нормі.
Має аутоімунний характер

Становить 
85 % хворих на діабет
Швидкість розвитку: 
за багато місяців, років
У кого виникає: 
у дорослих від 40 років 
(найчастіше про діагноз 
дізнаються випадково)
Симптоми: 
супроводжується 
ожирінням

Перевірте свій рівень цукру, якщо у вас:
• Постійна спрага
• Сухість шкіри та слизових оболонок
• Часте сечовипускання
• Підвищена втомлюваність, загальна слабкість, сонливість
• Підвищений апетит
• Запальні процеси, зуд, ранки на шкірі, що погано 

загоюються
• Є родичі, які хворіють на діабет 

ТИПИ ДІАБЕТУ

2 тип
підшлункова 
виробляє 
достатньо 
або забагато  
інсуліну, 
але клітини 
організму 
втрачають 
чутливість до 
нього. В деяких 
випадках може 
потребувати 
інсулінотерапії.

*показники венозної крові можуть бути вищі 
**Глікований гемоглобін – це результат злиття гемоглобіну і глюкози, 
що циркулюють у крові; показує середній рівень вмісту глюкози в крові 
за останні 12 тижнів.

За даними довідника основних показників діяльності ендокринологічної служби 
Украї ни за 2016 рік: Науково-практичний журнал ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин ім. В. П. Комісаранка НАМН України «Ендокринологія», 
додаток1, том 22, №1/2017 рік

Норма глюкози (натщесерце; капілярна кров*)
У дітей до 14 років – 3,33-5,55 ммоль/л
У дорослих – 3,89-5,83 ммоль/л
Після 60 років – 6,1ммоль/л
При вагітності –3,3-6,6 ммоль/л

Стан переддіабету
Глюкоза плазми натщесерце 5,6-6,9 ммоль/л
Глюкоза плазми після їжі (2 години) 7,8-11,00
Глікований гемоглобін** 5,7-6,4 %

Діабет
Глюкоза плазми натщесерце ≥7 ммоль/л
Глюкоза плазми після їжі (2 години) ≥ 11,1 ммоль/л
Глікований гемоглобін** ≥6,5 %

Щорічно 
цей 

показник 
зростає 
на 5 %

Кількість людей 
з недіагностованим діабетом 

перевищує офіціальну 
статистику в 2-3 рази

9 500 з діабетом 1 типу 
з них 
понад 1 300 дітей віком 
до 6 років

Основні причини  
виникнення 

1 тип  
(Точно не встановлені)

2 тип

Спадковість
Окремі випадки гене-
тично зумовлені

У більшості випадків 
хвороба пов’язана 
з генетичною схильністю

Харчування

Низький рівень вітамі-
ну D, велика кількість 
зернових культур 
(з глютеном та без) 
та кодеїну в раціоні

Неправильне харчу-
вання є суттєвою при-
чиною появи захворю-
вання. В групі ризику 
поціновувачі шкідливої 
їжі та солодкого

Спосіб життя (стрес, 
малорухливий спосіб 
життя, погані звички)

Неправильний спосіб життя призводить до по-
силеного навантаження на гормональну систему 
та обмін речовин

Зайва вага або ожиріння 
є фактором поганого 
засвоєння інсуліну

Захворювання  
підшлункової залози

Можуть спровокувати дисфункцію підшлункової 
залози

Вірусні інфекції

Часто хвороба 
пов’язана з перенесен-
ням інфекції 

Переддіабет – критичний стан, коли метаболічні процеси орга-
нізму вже порушені, рівень цукру регулярно перевищує норму, що 
загрожує розвитком цукрового діабету 2 типу. Стан переддіабету 
потребує особливої уваги, оскільки вчасне виконання рекомендацій 
лікаря, зокрема, зміна способу життя, контроль рівня цукру, суттєво 
знижує ризик того, що переддіабет розвинеться в цукровий діабет 
2 типу.
Основні причини виникнення переддіабету та цукрового діабету 
2 типу: підвищений рівень цукру (особливо під час вагітності), спад-
ковість, серцево-судинні захворювання, гормональні порушення, 
пасивний спосіб життя, неправильне харчування, надлишкова вага.

ПРОФІЛАКТИКА ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Важлаво!
Діабет розвивається непомітно.
Регулярно – раз на рік – перевіряйте рівень цукру в крові.
Якщо у вас підвищений рівень глюкози – зверніться до 
сімейного лікаря.

Відсутність 
шкідливих 

звичок

Активний спосіб 
життя – 30 хвилин 
щоденних фізичних 

вправ знижує на 50 % 
ризик захворіти 

на діабет

Здорове харчування – 
зменшення 

споживання цукру 
та солі сповільнює 

постачання глюкози 
в кров та підтримує 

низький рівень 
холестерину

Понад 1,3 млн людей 
хворіють на цукровий діабет 

А ви перевірили свій рівень цукру в крові?  



Санофі в Україні представляє інноваційний  
препарат для лікування діабету 2 типу

Київ – 15 квітня 2019 року – Санофі в Україні, провідна компанія у сфері охорони 
здоров’я, представила інноваційний препарат Соліква для дорослих пацієнтів з цук-
ровим діабетом 2 типу. Цей препарат є першою в Україні фіксованою комбінацією 

базального інсуліну та агоніста ГПП-1. Презентація відбулася на науково-практичній 
конференції з міжнародною участю «Актуальні питання сучасної діабетології», організованій 
Українською діабетологічною Асоціацією. 

Про Санофі

Зобов’язання Санофі – надавати підтримку людям, які мають проблеми зі здоров’ям. Ми є 
глобальною біофармацевтичною компанією, для якої здоров’я людей – ключовий пріоритет. 
Ми запобігаємо хворобам за допомогою вакцин, пропонуємо інноваційні рішення для 
боротьби з болем та полегшення страждань. Ми завжди поруч з пацієнтами, які мають 
рідкісні захворювання, та з мільйонами тих, хто живе з хронічними недугами.

Завдяки зусиллям 100 000 співробітників у 100 країнах Санофі перетворює наукові 
інновації на терапевтичні рішення в усьому світі.

Sanofi, Empowering Life

За даними МОЗ, в Україні зареєстровано 1,3 млн пацієнтів із цукровим діабетом, з них 1,2 млн 
мають цукровий діабет 2 типу.  88 % пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу на інсулінотерапії 
не досягають глікемічного контролю, вже мають ускладнення діабету, що збільшує вартість 
лікування. Основними причинами цієї невтішної статистики є те, що наявні режими 
інсулінотерапії асоціюються у пацієнтів з такими неприємними явищами як гіпоглікемія, 
надлишкова вага та необхідність багаторазових ін’єкцій.

«Маючи понад сторічну історію розробки препаратів для лікування цукрового діабету, 
компанія Санофі завжди прагне задовольняти потреби пацієнтів та пропонувати 
якісні терапевтичні рішення для лікування цього хронічного захворювання. Соліква –  
це новий підхід до терапії цукрового діабету 2 типу, розроблений з урахуванням сучас
них потреб як лікарів, так і пацієнтів» – так коментує появу препарату в Україні Гієм 
Граньє, директор Санофі в Україні.

Поява інноваційних препаратів на українському ринку для лікування діабету є таким 
же важливим кроком, як і запровадження електронного реєстру пацієнтів, що потребують 
інсулінотерапії, та системи реімбурсації ліків. Електронний реєстр фіксує не лише зареєстрованих 
пацієнтів, а й людей з діабетом, які отримали свій інсулін в аптеці. Таким чином, фінансування 
йде на реально існуючих пацієнтів, які отримують інсулін за електронним рецептом.

«Одним з важливих елементів системи реімбурсації інсулінів є необхідність досягнен
ня певного рівня компенсації цукрового діабету. На жаль, пацієнти не завжди уважно 
ставляться до свого здоров’я та досягають визначених їхнім лікаремендокринологом 
показників. Використання інноваційних препаратів дозволить пацієнтам ефективніше 
контролювати діабет та досягати глікемічних цілей», – зазначила Любов Соколова,  
д. мед. н., керівник відділу клінічної діабетології ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин імені В. П. Комісаренка НАМН України».

Соліква вирішує задачу глікемічного контролю та демонструє новий рівень компенсації 
діабету. Також серед переваг препарату – хороша переносимість, особливо з боку шлунково-
кишкового тракту, та безпечність для серцево-судинної системи. Цей лікарський засіб є прос-
тим у використанні, адже достатньо лише однієї ін’єкції на день.








