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матеріалів можливе лише за згодою редакції. При використанні 
матеріалів посилання на журнал «Діабет Ожиріння Метабо-
лічний синдром» є обов’язковим. Відповідальність за добір та 
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лення інформації про лікарські засоби — замовник. Матеріали 
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Шановні колеги!
Я хотів би привернути вашу увагу до абсолютно нового, на мій погляд, 

напрямку дискусій — ролі та можливостей використання штучного інтелекту 
(ШІ) в науці. Дійсно, сьогодні можливості й потенціал ШІ видаються практично 
необмеженими. Багато хто переконаний, що вже зовсім скоро люди посту-
пляться пальмою першості штучному інтелекту в усіх сферах діяльності. Проте 
на засіданнях редакційних колегій кількох журналів, в яких я маю честь бути 
членом редколегії, озвучено чітку позицію: жодна стаття або навіть невеликий 
фрагмент статті, написаної за допомогою ШІ, не може бути опублікована в 
серйозному рецензованому журналі. На перший погляд, таке рішення може 
здатися дивним і надмірно консервативним. Однак ця позиція обґрунтовува-
лася численними прикладами того, що під час підготовки наукових публікацій 
ШІ дуже часто просто фальсифікує, тобто вигадує дані. При написанні оглядо-
вих статей із використанням ШІ багато джерел або цитуються неправильно, 
або взагалі не існують. Звісно, хочеться сподіватися, що це лише тимчасові 
«проблеми росту» ШІ, однак я вважаю за важливе поділитися з колегами 
цією проблемою. Дуже не хотілося б, щоб результати наукових досліджень 
наших учених не приймалися до публікації, а наша репутація опинялася під 
загрозою через надмірну надію на «прогрес» у вигляді ШІ.

Тож, редакційна колегія нашого журналу дотримується позиції COPE щодо 
авторства ШІ, інструментів на основі ШІ та їх похідних (https://publicationethics.org/
cope-position-statements/ai-author). ШІ не може відповідати критеріям авторства 
та брати відповідальність за дослідження. Більше того, генерація будь-якої 
частини рукопису за допомогою ШІ вважається порушенням етики публікацій.

Ваш,
Борис Маньковський
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Еволюція штучної підшлункової залози  Richard M. Bergenstal et al.

Еволюція штучної підшлункової залози: 
компоненти та інтеграція — безперервний 
моніторинг глюкози, інсулін та системи AP*
Річард М. Бергенстал, Адам Геллер, Марк Д. Бретон, Роберт Вігерський, 
Сьюзан А. Браун, Грегорі П. Форленза, Дженніфер Л. Шерр, Роман Говорка, 
Стівен Дж. Рассел, Едвард Р. Даміано, Мелісса С. Путман, Рой В. Бек,  
Ерік Ренард, Райхан Лал, Клаудіо Кобеллі, Еял Дассау, Халіс К. Актурк, 
Майкл А. Вайс, Джей С. Скайлер
https://doi.org/10.1089/dia.2025.18801.rmb

Резюме
Знакове дослідження «Контроль діабету та його ускладнень» (DCCT) показав, що контроль глюкози 
має вирішальне значення для зниження ризику ускладнень, пов’язаних з діабетом. В цієї статті описано 
низку інновацій та досліджень, що були проведені після DCCT з метою мінімізації ризику гіпоглікемії та 
подальшого поліпшення контролю глюкози. У розділі наведено приклади інновацій у технології дротових 
ферментів, які сприяли переходу від капілярного моніторингу глюкози до безперервного моніторингу 
глюкози (CGM) і, зрештою, до першої заводської каліброваної системи CGM. Наступною інновацією 
в управлінні глікемією стало підключення даних CGM до інсулінової помпи, що містить алгоритм, 
здатний регулювати подачу інсуліну на основі змін рівня глюкози. Представлено основні особливості 
систем автоматизованої подачі інсуліну (AID), які на даний момент затверджені в США. У зведеній 
таблиці AID наведено тип помпи, тип і функцію алгоритму подачі інсуліну, систему управління даними 
та показання до застосування. У наступному розділі розглядається інновація альтернативних шляхів 
подачі інсуліну для досягнення мети створення повністю автоматизованої системи подачі інсуліну. 
Підсумовуються основні випробування з розробки та впровадження імплантованої внутрішньочеревної 
програмованої системи. В останньому розділі розглядається питання, чи може інформація, що над-
ходить від датчиків, крім рівня глюкози, така як безперервне вимірювання рівня кетонів, лактату 
або інсуліну, надати цінну інформацію, яка наблизить нас до повністю автономної системи AID. 
Більша частина цієї інноваційної та дослідницької роботи в галузі діабету протягом останніх 75 
років підтримувалася Національним інститутом діабету, захворювань травної системи та нирок.

Ключові слова: безперервний моніторинг глюкози, автоматичне введення інсуліну, штучна 
підшлункова залоза, внутрішньочеревне введення інсуліну, склад інсуліну, метаболічні сенсори.

Richard M. Bergenstal, MD
Міжнародний центр діабету, Інститут HealthPartners, 
Міннеаполіс, штат Міннесота, США
https://orcid.org/0000-0002-9050-5584 

Adam Heller, PhD
Незалежний дослідник, Остін, Техас, США; 
TheraSense, Аламеда, Каліфорнія, США
https://orcid.org/0000-0003-0181-1246 

Marc D. Breton, PhD
Університет Вірджинії, Шарлоттсвілл,  
Вірджинія, США
https://orcid.org/0000-0001-7645-2693

Robert Vigersky, MD
Medtronic Diabetes, Нортрідж, Каліфорнія, США
https://orcid.org/0000-0002-3546-3385

* Ця стаття публікується за взаємною згодою в журналах «Journal of Diabetes Science and Technology» та «Diabetes 
Technology & Therapeutics».
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Ця стаття є частиною збірки публікацій, при-
свячених 75-річчю Національного інституту 
діабету, захворювань травної системи та ни-
рок (NIDDK).

У цьому розділі основна увага при-
діляється розробці систем безперервно-
го моніторингу глюкози (CGM), еволюції 
інсулінів та інтеграції CGM, алгоритмів і 
систем введення інсуліну в штучні системи 
підшлункової залози, а також потенціалу 
імплантованих систем.

Ще до появи CGM моніторинг глюкози 
в сечі перетворився на моніторинг глюкози 
в крові, про що було повідомлено на симпо-
зіумі в журналі Diabetes Care у 1980 році [1]. 
Щоб зрозуміти еволюцію CGM, потрібно по-
вернутися до розробки електрода Кларка для 
моніторингу напруги кисню в 1956 році [2] та 
його еволюції до ферментного електрода для 
вимірювання глюкози, створеного Апдайком і 
Хіксом у 1967 році [3].   Ця галузь була розгля-
нута на симпозіумі, спонсорованому NIDDK 
(тоді NIAMDD), результати якого були пред-
ставлені в Diabetes Care в 1982 році [4], де, 
серед інших, були представлені роботи Кларка 
та Апдайка. Огляд раннього розвитку CGM 
був опублікований в Diabetes Technology and 
Therapeutics в 2009 році [5], а дорожня карта 
ефективного використання безперервного 
моніторингу глюкози була опублікована в 
Diabetes Spectrum в 2023 році [6].

Тим часом розроблялися інсулінові 
помпи, про що була публікація в журналі 
Diabetes Care у 1980 році [7]. Системи AP 

еволюціонували, про що йшлося в статті в 
журналі Diabetes у 2011 році [8], з розробкою 
алгоритмів для інтеграції подачі інсуліну, 
про що йшлося в огляді 2014 року [1], та 
потенціалом штучної підшлункової залози 
з подвійним гормоном, про що йшлося в 
огляді 2021 року [10].

Як обговорюється в цьому розділі, 
CGM тепер включає використання дро-
тового електрода, і було запущено кілька 
гібридних систем із замкнутим контуром. 
У розділі також висвітлюються майбутні 
потенційні розробки імплантованих систем 
та нових інсулінів.

Дослідження CGM-Targeting  
в Університеті Техасу

Прилади для безперервного моніторингу 
глюкози є необхідною умовою для замкну-
того циклу подачі інсуліну і стали стандар-
том лікування людей з цукровим діабетом 
1-го типу. Короткий огляд деяких ключових 
досліджень, проведених в Техаському уні-
верситеті в Остіні, частково фінансуваних 
NIDDK, дає уявлення про еволюцію кількох 
ключових відкриттів, пов’язаних між собою 
для створення найбільш широко впровадже-
ної системи CGM у світі.

Хоча дослідження на тваринах, проведені 
в період з 1993 по 1998 рік в Техаському уні-
верситеті в Остіні, підтвердили доцільність 
використання CGM, у 1996 році основна увага 
була перенесена на безболісний моніторинг 
рівня глюкози в крові (BGM) з надією на по-
дальший розвиток CGM. Було подолано низку 
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перешкод, зокрема усунуто необхідність у 
кисні в електроді для моніторингу концентра-
ції глюкози діаметром 0,25 мм. Потім вплив 
електроокислюваних інтерферентів було дос
татньо зменшено, щоб забезпечити каліб
рування за допомогою одного незалежного 
аналізу глюкози. Після цих розробок підшкір-
на імплантація щурам і шимпанзе, хворим 
на цукровий діабет 1-го типу, залежним від 
інсуліну, показала, що система CGM потребує 
подальшого розвитку.

У 1990-х роках NIH/NIDDK підтримав 
дослідження імплантованих амперометрич-
них датчиків для безперервного моніторингу 
глюкози (CGM) для лікування діабету. Ці 
електроди для моніторингу глюкози вико-
ристовували глюкозооксидазу [11], фермент, 
що каталізує окислення глюкози розчине-
ним киснем, в результаті чого утворюються 
глюконолактон і перекис водню. Електро-
ди зазвичай контролювали концентрацію 
утвореного перекису водню, хоча деякі з них 
відстежували вичерпання кисню. Більшість 
електродів імплантували підшкірно; деякі, 
однак, були внутрішньосудинними, напри-
клад, розміщувалися у порожнистій вені, 
оскільки вважалося, що моніторинг глікемії в 
підшкірній інтерстиціальній рідині є невідпо-
відним для лікування діабету, оскільки кон-
центрація глюкози в підшкірній рідині відріз-
нялася від концентрації глюкози в крові під 
час періодів швидких змін. Хоча дослідження, 
що фінансувалися NIH/NIDDK, загалом від-
повідали цим рамкам, наше дослідження, що 
фінансувалося NIH/NIDDK у період з 1992 по 
1998 рік, не відповідало цим рамкам.

Наші дослідження відрізнялися від інших у 
декількох аспектах, зокрема в наступних:
• �Електричне з’єднання ферментів за допомо-

гою редокс-гідрогелів, перших і єдиних водних 
фаз, що проводять електрони, не містило 
вимивних редокс-медіаторів і розчиненої 
глюкози. Гелі, що проводять електрони, усу-
нули необхідність у кисні в CGM [12–14]. 
Розширення наших попередніх досліджень 
з’єднання ферментів за допомогою редокс-
гідрогелів, що проводять електрони і не 
містять вимивних редокс-медіаторів, підви-
щило ефективність перетворення концен-
трацій глюкози в електричні струми. При 
гідратації їх відновлені та окислені рухомі 
сегменти стикаються і обмінюються елек-
тронами, що лежить в основі електропро-
відності. Рухомі окислені редокс-центри 
збирали електрони з відновлених FADH2-
центрів глюкозооксидази, а редокс-центри 
гідрогелю передавали їх до електрода. Це 
електричне з’єднання відновлених FADH2 
центрів глюкози з електродами усунуло не-
обхідність в кисні, природному косубстраті 
глюкозооксидази, зробивши золотий або 
вуглецевий електрод, що збирає електрони, 
косубстратом. Швидкість обміну ферменту 
була перетворена в електронний струм, і 
було створено новий інтерфейс між біоло-
гією та електронікою.

• �Запобігання фазовому розділенню в системі 
електропровідного гідрогелю/глюкозоокси-
дази [15]. Різні макромолекули не змішу-
ються, оскільки збільшення ентропії при 
їх змішуванні є незначним. У системі окис-
но-відновного гідрогелю/глюкозооксидази 
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фазове розділення було запобігано шляхом 
утворення електростатичних аддуктів між 
полікатіонними сегментами полімеру гелю 
та глюкозооксидазою, поліаніоном при фі-
зіологічному рН.

• �Глюкозооксидаза, що з’єднує осмієвий комп-
лекс, що складається з гідрогелів з окисно-від-
новними потенціалами, близькими до потен-
ційних центрів ферменту FAD/FADH2 [16]. 
Близькість спеціально підібраного потен-
ціалу забезпечила кращу селективність до 
глюкози. Оскільки практично жоден інший 
компонент підшкірної рідини не піддавав-
ся електроокисленню, струм за відсутності 
глюкози став настільки малим, що його дже-
рело можна було вважати дійсним калібру-
вальним пунктом, що в поєднанні з іншими 
вдосконаленнями забезпечило одноточкове 
калібрування, тобто калібрування на основі 
одного незалежного аналізу глюкози.

Дослідження на щурах показали мож-
ливість використання CGM з підшкірно 
імплантованими електродами діаметром 
0,25 мм [17–23]. Наше уявлення про ко-
рисність цього методу в лікуванні цукро-
вого діабету 1-го типу було підкріплено 
підшкірною імплантацією електрода з 
глюкозооксидазою діаметром 0,25 мм з 
електричним підключенням у шимпанзе 
з природним інсулінозалежним діабетом 
1-го типу. Концентрація глюкози, виміряна 
за допомогою електрода, відповідала рівню 
глікемії, виміряному за допомогою тест-
смужки (рис. 1) [24].

Співпраця з TheraSense над цією дро-
товою ферментною технологією привела до 
створення першої комерційної версії глю-
кометра FreeStyle (представленого в 2000 

році), який був точним, вимагав дуже не-
великої проби крові, а технологія взяття 
крові була практично безболісною. Abbott 
придбала TheraSense в 2004 році і почала ро-
боту над системою CGM. Ключові елементи 
розробок Техаського університету, програ-
ми TheraSense FreeStyle та команди Abbott 
сприяли розробці FreeStyle Navigator CGM 
(2008), а потім першого каліброваного за 
факторами FreeStyle Libre Flash CGM (2010), 
що завершилося запуском Abbott FreeStyle 
Libre CGM у 2014 році.

Автоматизовані системи доставки

Автоматизована доставка інсуліну (AID) за-
раз визнана найкращим методом лікування 
цукрового діабету 1-го типу і швидко на-
буває популярності серед людей з цукровим 
діабетом 2-го типу, які використовують інсу-
лін для контролю рівня глюкози. В США за-
раз затверджено кілька комерційних систем 
AID, зокрема Medtronic MiniMed 670G, 770G і 
780G25; t:slim X2 і Mobi з технологією Control 
IQ від Tandem Diabetes Care [30–34], система 
OmniPod 5 від Insulet Corporation [35–37], ал-
горитм управління Tidepool Loop, який зараз 
вбудований в систему twiist AID від Sequel 
[38, 39], і система iLet Bionic Pancreas від Beta 

Рис. 1. Кореляція концентрації глюкози, виміряної 
підшкірно імплантованим електричним датчи-
ком, з концентрацією глюкози в крові, виміряною 
за допомогою тест-смужки, у шимпанзе з при-
родним інсулінозалежним діабетом 1-го типу [24]
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Bionics [40]. Додаток для смартфонів CamAPS 
FX (CamDiab Ltd., Кембридж, Великобрита-
нія) схвалена FDA як сумісний автоматичний 
контролер глюкози (iAGC), але очікує на до-
звіл FDA на використання mylife YpsoPump 
як сумісної помпи для створення інтегрова-
ної системи AID [44]. В Європі, Великобри-
танії та Канаді також доступні інші системи 
AID, наприклад Diabeloop DBLG1 (Diabeloop, 
Франція) [49, 50], Inreda AP (Inreda Diabetic 
B.V., Нідерланди) [51]. OpenAPS є альтерна-
тивою комерційним системам, що надає до-
свідченим користувачам можливість зібрати 
власну систему AID [52]. Усі сучасні системи 
AID демонструють значно кращі результати, 
ніж багаторазові щоденні ін’єкції або терапія 
інсуліновою помпою з сенсором. Реальне 
використання AID тисячами людей протя-
гом тривалого часу розширило результати 
клінічних випробувань і продемонструва-
ло застосування цієї технології в клінічній 
практиці [53–59].

Основні характеристики найбільш ви-
користовуваних комерційно доступних сис-
тем AID підсумовані в таблиці 1, адаптова-
ній та оновленій на основі Консенсусних 
рекомендацій щодо використання автомати-
зованих технологій введення інсуліну в клі-

нічній практиці 2023 року [60]. Як правило, 
системи AID використовують різні датчики 
безперервного моніторингу глюкози (CGM) 
від Medtronic, Dexcom та Abbott, а також 
використовують різноманітні алгоритми 
контролю, серед яких найпоширенішими 
є PID (пропорційно-інтегрально-диферен-
ціальний) та MPC (модельно-прогнозний 
контроль). Control-IQ була першою сис-
темою AID, призначеною FDA як iAGC (не 
прив’язана до унікальної комбінації насо-
са/сенсора), за нею слідували Omnipod 5, 
Tidepool Loop, iLet, а потім CamAPS. Більшість 
алгоритмів MPC є адаптивними, пристосову-
ючи свою дію до змін у фізіології користувача. 
Системи відрізняються своїми інсуліновими 
насосами, очікуваними взаємодіями з корис-
тувачем та можливістю регулювання цільових 
значень глюкози та інших параметрів.

Імплантовані системи доставки  
інсуліну з використанням  
внутрішньочеревного шляху

Підшкірне (SC) введення інсуліну має ряд 
недоліків, включаючи уповільнене всмокту-
вання та дію інсуліну, а також периферичну 
гіперінсулінемію [61, 62].

Таблиця 1. Системи AID, затверджені в Сполучених Штатах

  MiniMed 
670G/770G

MiniMed 
780G Control IQ Omnipod 5 CamAPS FX iLet Twiist

Виробник Medtronic, 
Northridge, 
CA

Medtronic, 
Northridge, 
CA

Tandem 
Diabetes Care, 
San Diego, 
California

Insulet 
Corporation, 
Acton, 
Massachusetts

CamDiab Ltd., 
Cambridge, UK

Beta Bionics, 
Inc., Irvine, 
CA

Sequel Med 
Tech, LLC, 
Manchester, 
New Hampshire

Сумісний 
датчик

Guardian 
Sensor(3)

Guardian 
Sensor(4)

Dexcom G6  
and G7, 
FreeStyle  
Libre 2+

Dexcom 
G6 and G7, 
FreeStyle 
Libre 2+

Dexcom G6 and 
G7, FreeStyle 
Libre 2+ & 3

Dexcom 
G6 and G7, 
FreeStyle 
Libre 3+

Dexcom G6  
and G7

Сумісна  
інсулінова 
помпа

670G/770G 
(tube)

780G (tube) Cleared by FDA 
as iAGC; 
Tandem t: slim 
X2 (tube) 
Mobi (tube/
patch hybrid)

Cleared by 
FDA as iAGC. 
Omnipod 5 
(patch)

Android app 
cleared as 
iAGC;  
no US  
approved pump. 
In the EU: 
mylife 
YpsoPump 
(tube), DANA 
Diabecare RS 
(tube) 
DANA-i (tube)

Integrated 
in the iLet 
insulin pump

Tidepool Loop 
algorithm 
cleared by FDA 
as iAGC. 
Twiist insulin 
pump (tube/
patch hybrid)
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  MiniMed 
670G/770G

MiniMed 
780G Control IQ Omnipod 5 CamAPS FX iLet Twiist

Тип алгорит-
му та роз-
ташування
PID = пропор-
ційно-інтег
рально-
диферен-
ціальний;
MPC =  мо
дельно-
прогнозне 
регулювання

PID  
алгоритм  
з інсулі-
новим 
зворотним 
зв’язком  
з адап-
тивними 
межами 
інсуліну,  
що моду-
лює інсулін 
кожні п’ять 
хвилин.
Розташо
ваний  
на помпі.

PID  
алгоритм  
з інсулі-
новим 
зворотним 
зв’язком  
з адаптивни-
ми інсуліно-
вими  
обмежен-
нями, 
корекціями 
на основі 
моделі, 
модуляцією 
інсуліну 
кожні п’ять 
хвилин.
Розташо
ваний  
на помпі.

Лікування  
за допомогою 
адаптивного 
алгоритму  
прогнозування 
на основі моде-
лі, що модулює 
інсулін кожні 
п’ять хвилин.
Розташова-
ний на помпі 
з можливістю 
управління 
за допомогою 
смартфона.

Адаптивний 
алгоритм 
MPC, що мо-
дулює інсулін 
кожні п’ять 
хвилин.
Розташований  
на помпі-
капсулі зі 
смартфонним 
контро
лером або 
контролером 
Omnipod 5.

Адаптивний 
алгоритм MPC, 
що модулює 
інсулін кожні 
12 хвилин.
розташований 
на смартфоні.

Адаптивний 
алгоритм 
MPC для 
корекції 
інсуліну та 
адаптивний 
алгоритм PID 
для базаль-
ного інсуліну, 
обидва 
модулюють 
інсулін кожні 
п’ять хвилин.
Автомати-
зовані дози 
інсуліну під 
час прийому 
їжі після по-
відомлення 
про прийом 
їжі.
Розташова-
ний на помпі.

Адаптивний 
алгоритм MPC, 
що модулює 
інсулін кожні 
п’ять хвилин.
Базується на 
алгоритмі 
управління 
з відкритим 
кодом Tidepool 
Loop.
Розташований 
на смартфоні.

Модальність 
алгоритму

Гібридна 
замкнута 
петля з під-
рахунком 
вуглеводів.

Гібридна 
замкнута 
петля з під-
рахунком 
вуглеводів.

Гібридна  
замкнута пет
ля з підрахун-
ком вуглеводів.

Гібридна  
замкнута 
петля з під-
рахунком 
вуглеводів.

Гібридна  
замкнута пет-
ля з підрахун-
ком вуглеводів.

Гібридний 
замкнутий 
цикл з кате-
горіями їжі.

Гібридна  
замкнута пет-
ля з підрахун-
ком вуглеводів.

Глікемічні цілі Фіксова-
на ціль:  
120 мг/дл.
Додатко-
ва ціль 
активності  
150 мг/дл.

Цільовий 
показник: 
100 мг/дл  
(за замовчу-
ванням),  
110 мг/дл 
або  
120 мг/дл.
Додатковий 
цільовий 
показник 
активності 
150 мг/дл.

Система діа-
пазону, в якій 
цільове зна-
чення визнача-
ється базовою 
швидкістю, 
встановленою 
користувачем 
(див. нижче).
Діапазони дії:
Номінальний: 
112,5–160 мг/дл.
Режим сну 
(запускається 
автоматично): 
110–120 мг/дл.
Режим актив-
ності (запуска-
ється вручну): 
140–160 мг/дл.

Цільовий по-
казник: можна 
налаштувати 
залежно від 
часу доби 
в діапазоні 
від 110 мг/
дл до 150 мг/
дл з кроком 
10 мг/дл.
Додатковий 
цільовий 
показник 
активності 
150 мг/дл.

Цільове  
значення:  
104 мг/дл  
(за замовчу
ванням);
можна нала-
штувати  
в діапазоні  
від 80 мг/дл  
до 200 мг/дл.
Додатковий 
режим актив-
ності.

Цільове зна-
чення: 120 
мг/дл  
(за замов
чуванням);
можна на-
лаштувати 
залежно від 
часу доби на 
±10 мг/дл.

Цільове  
значення є 
середнім зна-
ченням діапа-
зону корекції, 
вибраного 
користувачем.
Цільове зна-
чення є серед-
нім значенням 
діапазону 
корекції,  
вибраного 
користувачем.

Автоматизо-
вані корегу-
вальні болюси

Немає. Автоматич-
на корекція 
болюсів  
з цільовим 
рівнем  
120 мг/дл 
після до-
сягнення 
максималь-
ного рівня 
автоматич-
ної базисної 
дози.

Автоматичні 
корекційні 
болюси (60 % 
від розрахова-
ної корекційної 
дози щого-
дини), якщо 
прогнозується 
перевищення 
рівня глюкози 
180 мг/дл,  
з цільовим 
рівнем глюкози 
110 мг/дл. 

Немає.
Корекції здій-
снено за допо-
могою більш 
агресивних 
коригувань 
базової швид-
кості.

Немає.
Корекції 
здійснюються 
за допомогою 
більш агресив-
них коригувань 
базової швид-
кості.

Автоматичне, 
адаптивне 
коригуван-
ня доз з 
урахуванням 
заданих 
цільових зна-
чень глюкози.

Вибраний  
користува-
чем режим 
«Автоматич-
ний болюс» 
автоматично 
подаватиме 
40 % корекції 
кожні п’ять 
хвилин.

Таблиця 1. Системи AID, затверджені в Сполучених Штатах (продовження)
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  MiniMed 
670G/770G

MiniMed 
780G Control IQ Omnipod 5 CamAPS FX iLet Twiist

Автоматизо-
вані корегу-
вальні болюси

Ручне ко-
ригування 
болюсів з 
цільовим 
рівнем 
150 мг/дл 
на основі 
параметрів 
алгоритму 
контролю, 
що не є 
запрогра-
мованими 
коефіці-
єнтами 
чутливості.

Ручна 
корекція за 
допомогою 
калькулято-
ра болюсів.

Ручні корекцій
ні болюси є 
опціональними.
Ручна корекція 
за допомогою 
калькулятора 
болюсів.

Ручна 
корекція за 
допомогою 
калькулятора 
болюсу.

Режим «Boost» 
дозволяє корис-
тувачеві тимча-
сово збільшити 
подачу інсуліну.
Ручна корекція 
за допомогою 
калькулятора 
болюсу.

Відсутність 
необхідності 
ручного 
введення 
інсуліну.

Ручна корекція 
за допомогою 
калькулятора 
болюсу.

Тимчасові 
режими.

Тимчасовий 
цільовий 
рівень 
глюкози.

Тимчасовий 
цільовий 
рівень глю-
кози.

Режим сну: 
встановіть 
верхній  
діапазон  
на 120 мг/дл, 
можна авто-
матизувати  
за розкладом 
або вручну.
Режим актив-
ності: встано-
віть нижній 
діапазон  
на 140 мг/дл.

Режим  
активності.

Підсилення або 
послаблення — 
більш або менш 
агресивний 
алгоритм.

Тимчасові 
режими від-
сутні.
Різні цільові 
рівні глюкози 
можна авто-
матизувати 
за розкладом.

Тимчасова 
базова швид-
кість, що діє 
до 12 годин, 
зупиняє робо-
ту замкнутого 
контуру на цей 
час.

Налаштуван-
ня, які може 
змінювати 
користувач/
медичний 
працівник.
ISF: коефіці-
єнт чутливос-
ті до інсуліну.
CR: співвідно
шення інсулі- 
ну до вугле-
водів.

Профіль 
CR.
Час дії 
інсуліну.
Тимчасовий 
цільовий 
рівень 
глюкози.
Базові 
швидкості 
та ISF для 
профілю з 
відкритим 
контуром.

Профіль CR.
Час дії  
інсуліну.
Цільовий 
рівень 
глюкози для 
алгоритму.
Базові швид-
кості та ISF 
для профілю 
з відкритим 
контуром.

Профіль CR.
Базові швидко-
сті інсуліну.
Профіль ISF.
Розклад режи-
му сну.

Профіль CR.
Профіль ISF.
Час дії  
інсуліну.
Цільовий рі-
вень глюкози.
Цільовий 
рівень глю-
кози під час 
активності.
Базальна 
швидкість 
для профілю 
з відкритим 
контуром.

Профіль CR.
ISF.
Цільовий 
рівень глюкози 
в системі.

Маса тіла.
Цільові рівні 
глюкози.

Профіль CR.
Базальні рівні 
інсуліну.
Профіль ISF.
Час дії інсу-
ліну.
Діапазон ко-
рекції глюкози.
Безпечний рі-
вень глюкози.
Діапазон перед 
прийомом їжі.
Обмеження 
введення.

Навчання 
алгоритму.

На основі 
TDD та 
оцінки рів-
ня глюкози 
натщесерце 
і концен-
трації 
інсуліну 
в плазмі 
крові на 
момент го-
лодування.

На осно-
ві TDD та 
оцінки рівня 
глюкози на-
тщесерце та 
концентрації 
інсуліну  
в плазмі 
крові на 
момент го-
лодування.

На основі TDD. На основі 
TDD, оновлю-
ється з кож-
ною зміною 
Pod (кожні
три дні).

Адаптується до 
щоденних, піс-
ляїдальних та 
добових ритмів; 
незалежний від 
запрограмо-
ваних базових 
налаштувань та 
налаштувань 
чутливості до 
інсуліну насоса.

Адаптується 
на основі се-
реднього рів-
ня глюкози за 
даними CGM 
до добових 
патернів для 
корекції та 
базового 
інсуліну; 
адаптується 
до прийомів 
їжі на основі 
трьох катего-
рій прийомів 
їжі.

Коригує дозу 
інсуліну на 
основі остан-
ніх 60 хвилин.

Таблиця 1. Системи AID, затверджені в Сполучених Штатах (продовження)
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№5 (XIV) 2025ВЕРЕСЕНЬ
ЖОВТЕНЬ

Огляд

  MiniMed 
670G/770G

MiniMed 
780G Control IQ Omnipod 5 CamAPS FX iLet Twiist

Система 
управління 
даними.

Carelink; 
для моде-лі 
670G необ-
хідне ручне 
завантажен
ня даних з 
насоса,  
для моделі 
770G — ав-
томатичне 
завантажен
ня даних у 
хмару.

Carelink;
автоматичне 
завантажен-
ня в хмару.

t:Connect 
mobile; 
автоматичне 
завантаження  
в хмару.

Omnipod 
Connect; 
автоматичне 
завантаження 
в хмару.

Diasend;  
автоматичне 
завантаження  
в хмару.

Bionic Report; 
автоматичне 
завантажен-
ня в хмару.

Nightscout; 
автоматичне 
завантаження 
в хмару.

Затверджені 
показання до 
застосування.

Маркуван-
ня FDA  
та CE.
Від семи 
років для 
670G при 
ЦД 1-го 
типу та від 
двох років 
для 770G 
при ЦД 1-го 
типу (лише 
FDA). 

FDA  
та знак CE.
Від 7 до 80 
років при 
ЦД 1-го 
типу.

FDA  
та знак CE.
Від 2 років  
при ЦД 1-го 
типу.

FDA  
та знак CE.
Від 2 років 
при ЦД 1-го 
типута від 18 
років при ЦД 
2-го типу.

FDA  
та знак CE.
Від 1 року;
Дозвіл на ви-
користання під 
час вагітності.

FDA  
дозволила  
від 6 років 
при ЦД 1-го 
типу.

FDA  
дозволила  
від 6 років  
при ЦД 1-го 
типу.

Таблиця 1. Системи AID, затверджені в Сполучених Штатах (продовження)

Окрім незручності носіння зовнішніх 
пристроїв для використання підшкірного 
інсуліну в автоматизованій системі введення 
інсуліну, уповільнення дії інсуліну та ви-
мірювання рівня глюкози при підшкірному 
введенні є необхідність в повідомленнях про 
прийом їжі та фізичні навантаження, що 
призводить до так званої «гібридної» AID 
[8, 63]. Мета повністю автоматизованого 
введення інсуліну вимагає альтернативних 
шляхів введення інсуліну.

З 1990-х років імплантовані внутрішньо-
черевні програмовані системи (IIPS), вбудо-
вані підшкірно в кишеню черевної стінки, які 
вводять інсулін через черевну порожнину, 
клінічно використовуються кількома сотня-
ми людей в Європі [64, 65]. Незважаючи на 
те, що вони не підключені до систем без-
перервного моніторингу глюкози, ці систе-
ми продемонстрували поліпшення контр-
олю глюкози в порівнянні з підшкірними 
інсуліновими помпами, включаючи стійке 
зниження рівнів HbA1c та зменшення ви-
падків тяжкої гіпоглікемії [66–68]. Додаткові 

переваги, про які повідомлялося, включають 
поліпшення якості життя, пов’язаної з діа-
бетом [69], поліпшення рівня ліпідів, [70], 
рівнів IGF-1 [71] та відновлення секреції глю-
кагону під час гіпоглікемії [72] та фізичних 
навантажень [73]. Обмеження були пов’язані 
з агрегацією інсуліну в  помпах [74], заку-
поркою катетера через реакції на чужорідні 
тіла [75, 76], випадковими інфекціями ки-
шені помпи [77] та виробленням антитіл до 
інсуліну з низькою афінністю [78]. 

Були проведені пілотні клінічні випро-
бування для оцінки AID з використанням 
цих IIPS, підключених до внутрішньовенних 
(IV) або підшкірних (SC) глюкозних датчи-
ків [79–81]. Підшкірні датчики, бездротово 
підключені до IIPS через зовнішню плат-
форму, що управляє алгоритмом контролю 
(або в режимі пропорційно-інтегрально-
диференціального [PID] [82] або MPC [83]) 
дозволили досягти кращого контролю глю-
кози, ніж IIPS з ручним керуванням [82] або 
підшкірна інфузія, підключена до CGM [83] 
(Див. рисунок 2).
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На основі цих досліджень концепція роз-
робки AID з використанням фармакокінетич-
них та фармакодинамічних переваг внутріш-
ньочеревної інфузії інсуліну є привабливою. 
Очікується, що дослідження та розробки бу-
дуть зосереджені на більш фізично стабільних 
висококонцентрованих препаратах інсуліну, 
подальшій мініатюризації IIPS з покритими 
катетерами для запобігання оклюзії [84] та 
імплантованих датчиках глюкози, які в кінце-
вому підсумку будуть розташовані в черевній 
порожнині [85]. Дослідження in silico показа-
ли, що алгоритми контролю PID, засновані на 
двокомпонентній моделі кінетики інсуліну, 
дозволять повністю автоматизувати подачу 
інсуліну при використанні перитонеального 
шляху [86]. Поточні проекти, що фінансу-
ються ЄС і очолюються промисловістю, спря-
мовані на цей інноваційний підхід до AID, 
який дозволить як оптимізувати контроль 
глюкози, так і «забути» про діабет користу-
вачам [86–89]. 

Нові препарати інсуліну та майбутні 
мультиплексні метаболічні сенсори 
(кортизол, лактат тощо)

Нові препарати інсуліну
Протягом шести десятиліть після відкрит-
тя інсуліну в 1921 році його корисність по-
ступово підвищувалася завдяки інноваціям 
у складі препарату. Це дозволило створити 
окремі фармакокінетично-фармакодинамічні 
(PK-PD) класи [90] від «звичайних» розчинів 
цинк-стабілізованих інсулінових гексамерів 
(швидких) до мікрокристалічних суспензій 
інсуліну-протаміну (NPH; проміжних) та уль-
тра-ленте цинк-інсулінових кристалів (ба-
зальних). Технологія рекомбінантної ДНК у 
1970-х роках не тільки дозволила перейти 
на людський інсулін, але й стимулювала роз-
робку аналогів для оптимізації цих класів 
PK-PD [91]. Основною мотивацією було (і 
залишається) приведення підшкірного всмок-
тування у відповідність до щоденного режиму 

Рис. 2. Внутрішньочеревне введення інсуліну забезпечує кращу регуляцію глікемії, ніж підшкірне 
введення інсуліну, у повністю автоматизованій штучній підшлунковій залозі на основі модель-
ного прогнозного контролю у пацієнтів з цукровим діабетом 1-го типу: пілотне дослідження.
Примітки: Результати вимірювання рівня глюкози в крові підсумовані в (a) та (b) як медіанні значення, виміряні 
за допомогою YSI (суцільна товста лінія), інтерквартильний розмах (зафарбована область) для випробувань із 
замкнутим контуром із внутрішньочеревною (IP) та підшкірною (SC) подачею інсуліну відповідно. Тривалість за-
мкнутого контуру становить 22 години, починаючи з 18:00. Цільовий показник контролю (80–140 мг/дл) показаний 
синьою прямокутною смугою, а зона безпеки (70–180 мг/дл) — блакитною прямокутною смугою. Медіана дози 
інсуліну, що вводиться інсуліновою помпою для всіх випробувань, показана в (c) і (d) для внутрішньочеревного 
(IP) та підшкірного (SC) введення відповідно, разом з міжквартильним розмахом [82].
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Рис. 3. Майбутнє бачення управління діабетом та персоналізована автономна система 
штучної підшлункової залози із замкнутим контуром, що інтегрує мультимодальне зондування 
з штучним інтелектом 
Адаптовано з Vargas [103].
Примітки: CIM — безперервне вимірювання інсуліну. Результати вимірювання рівня глюкози в крові підсумовані в 
(а) і (б) як медіанні значення, виміряні за допомогою YSI (суцільна товста лінія), інтерквартильний розмах (зафарбована 
область) для випробувань із замкнутим контуром із внутрішньочеревною (IP) та підшкірною (SC) інсуліновою терапі-
єю відповідно. Тривалість замкнутого контуру становить 22 години, починаючи з 18:00. Цільовий показник контролю 
(80–140 мг/дл) показано синьою прямокутною смугою, а безпечний діапазон (70–180 мг/дл) — блакитною прямокутною 
смугою. Середнє значення інсуліну, що вводиться інсуліновою помпою для всіх випробувань, показано в (c) і (d) для 
внутрішньочеревного та підшкірного введення відповідно, разом з міжквартильним розмахом [82].

нормальної секреції інсуліну підшлунковою 
залозою. Наприклад, аналоги інсуліну для 
прийому під час їжі були розроблені для при-
скорення підшкірного всмоктування, тим 
самим посилюючи утилізацію глюкози після 
їжі та обмежуючи пізню гіпоглікемію піс-
ля їжі. І навпаки, базові аналоги шукали з 
рівними профілями PK-PD, що тривали 24 
години. Протягом останніх двох десятиліть 
аналоги інсуліну, що вводяться під час при-
йому їжі, та базальні аналоги (а не нативний 
людський інсулін) відіграють провідну роль 
у замісній терапії інсуліном. Примітно, що на 
початку другого століття існування інсуліну 
такі молекулярні інновації продовжуються, 
про що свідчать аналоги, які вводяться раз на 
тиждень [92, 93]. 

Крім того, загроза гіпоглікемії спонукає 
до пошуку способів введення в молекулу 
інсуліну конформаційних «перемикачів», що 
реагують на глюкозу [94, 95,], з метою само-
регуляції залежно від глікемічного стану. 

Шукаються додаткові молекулярні інновації 
для захисту інсуліну від розпаду при підви-
щених температурах [96, 97]: така підвищена 
стабільність обіцяє обійти дорогий холодо-
вий ланцюг доставки та зберігання інсуліну. 
У найближче десятиліття ми передбачаємо, 
що поєднання таких інновацій може при-
вести до реалізації «пошуку ідеального інсу-
ліну» [91], як у заможних суспільствах, так і 
в країнах, що розвиваються.

Майбутні мультиплексні метаболічні  
датчики (кортизол, лактат тощо)
Сучасні автоматизовані системи подачі інсулі-
ну поліпшили контроль глюкози та зменшили 
гіпоглікемію, але самоконтроль залишається 
складним завданням для людей з цукровим 
діабетом. Сучасні системи AID покладаються 
на єдине джерело датчиків, CGM, для регулю-
вання інсуліну. Датчик з декількома метаболі-
тами може вимірювати рівень глюкози разом з 
іншими даними, покращуючи контроль рівня 
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глюкози з обмеженим або нульовим введен-
ням даних користувачем [98, 99]. Наприклад, 
кетонові тіла сигналізують про недостатній 
рівень інсуліну, вказуючи на ефективність 
системи, а рівень лактату підвищується під 
час фізичної активності, допомагаючи систе-
мам штучної підшлункової залози ідентифі-
кувати фізичні навантаження без введення 
даних користувачем.

Дослідники вивчають способи інте-
грації більш комплексних метаболічних 
даних в системи AID. Включення датчиків 
кетонових тіл може надати важливу інфор-
мацію про метаболічний стан, особливо в 
періоди дефіциту інсуліну, таких як діабе-
тичний кетоацидоз (ДКА) [99]. Постійний 
моніторинг рівня лактату надає додаткову 
інформацію, яка є особливо корисною для 
виявлення фізичних навантажень, що мо-
жуть призвести до несподіваного знижен-
ня рівня глюкози в крові [100–103]. Зосе-
редившись на мультиплексних біосенсорах, 
таких як безперервне вимірювання кетонів 
(CKM), лактату та безперервне вимірюван-
ня інсуліну (CIM), можна отримати майже 
миттєву інформацію про використання 
та ефективність інсуліну, що дозволить 
більш точно підібрати дозування інсуліну, 
покращити загальний контроль глюкози 
та зменшити кількість випадків гіпо- або 
гіперглікемії [102, 104]. 

Хоча системи AID досягли значних успі-
хів, поточні дослідження та технологічні ін-
новації в поєднанні з штучним інтелектом, 
що базується на даних, дають надію на ство-
рення повністю автономної системи (рис. 3). 
Ці досягнення можуть трансформувати ліку-
вання діабету, зробивши його менш обтяж-
ливим і більш ефективним, що в кінцевому 
підсумку покращить самопочуття мільйонів 
людей у всьому світі.[100]. Багато технологіч-
них досягнень, що сприяють трансформації 
лікування діабету, протягом останніх 75 ро-
ків підтримувалися NIDDK.

Скорочення

AID	 автоматизована подача інсуліну; 
BGM	 моніторинг рівня глюкози в крові; 
CGM	 безперервний моніторинг глюкози; 

CIM	 безперервне вимірювання інсуліну; 
CKM	 безперервне вимірювання кетонів; 
DKA	 діабетичний кетоацидоз; 
iAGC	 �сумісний автоматизований конт

ролер глюкози; 
IGF-1	 інсуліноподібний фактор росту 1; 
IIPS	 �імплантовані внутрішньочеревні 

програмовані системи; 
MPC	 модельно-прогнозне регулювання; 
NIAMDD	� Національний інститут артри-

ту, метаболізму та захворювань 
органів травлення; 

NIDDK	� Національний інститут діабету,  
захворювань органів травлення 
та нирок; 

NIH	 Національні інститути здоров’я; 
NPH	 нейтральний протамін-Хагедорна; 
PID	� пропорційно-інтегрально-дифе-

ренціальне регулювання; 
SC	 підшкірне.
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Evolution of the Artificial Pancreas: Components and Integration—CGMs,  
Insulin, and AP Systems*
Richard M. Bergenstal, Adam Heller,  Marc D. Breton, RobertVigersky, Susan A. Brown,  Gregory P. Forlenza, 
Jennifer L. Sherr, Roman Hovorka, Steven J. Russell,  Edward R.Damiano, Melissa S. Putman, Roy W. Beck, 
Eric Renard, Rayhan Lal, Claudio Cobelli, Eyal Dassau, Halis K. Akturk, Michael A. Weiss, Jay S. Skyler

Abstract
The landmark Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) showed that glucose control is critical to reducing 
the risk of diabetes-related complications. This chapter outlines a series of innovations and investigations that followed 
the DCCT, aimed at minimizing the risk of hypoglycemia while further improving glucose control. The chapter 
presents an example of innovations in wired enzyme technology that facilitated the movement from capillary glucose 
monitoring to continuous glucose monitoring (CGM) and ultimately, the first-factory calibrated CGM system. The 
next glycemic management innovation was to connect CGM data to an insulin pump containing an algorithm able 
to adjust insulin delivery based on the changing glucose levels and trends. The key features of automated insulin 
delivery (AID) systems, currently approved in the United States, are presented. The AID summary table includes type 
of pump, type and function of the insulin delivery algorithm, the data management system, and the indications for 
use. The next section explores the innovation of alternative routes of insulin delivery to move toward the goal of a fully 
automated insulin delivery system. The main trials in developing and implementing an implantable intraperitoneal 
programmable system are summarized. The last section explores if sensor input in addition to glucose levels such 
as continuous sensing of ketone, lactate, or insulin levels may provide valuable feedback to move us closer to a 
fully autonomous AID system. Much of this diabetes innovation and investigation work has been supported by the 
National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases over that last 75 years.

Keywords: continuous glucose monitoring, automated insulin delivery, artificial pancreas, intraperitoneal insulin 
delivery, insulin formulation, metabolic sensors
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Припинення лікування пацієнтами з цукровим діабетом 2-го типу    Карл-Еміль Лім та співавт.

Припинення лікування  
агоністами рецепторів ГПП-1  
та інгібіторами НЗКТГ2 пацієнтами  
з цукровим діабетом 2-го типу
Карл-Еміль Лім, Бйорн Пастернак, Бйорн Еліассон, Петер Уеда

Резюме
Мета/гіпотеза
Нашою метою було оцінити переривання лікування, відновлення лікування та перехід між пре-
паратами в межах одного класу агоністів рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 (ГПП-1) та 
інгібіторів натрійзалежного котранспортеру глюкози 2 типу (НЗКТГ2) у пацієнтів з цукровим 
діабетом 2-го типу. 
Методи
Ми використовували дані загальнонаціональних реєстрів Швеції для проведення аналізу всіх паці-
єнтів з цукровим діабетом 2-го типу, які вперше отримали рецепт на агоніст рецептора ГПП-1 
або інгібітор НЗКТГ2 у період з 2017 до 2021 року. Пацієнти вважалися такими, що перебувають 
на лікуванні протягом періоду, протягом якого вони отримували рецепти до передбачуваної дати 
закінчення дії останнього рецепта, включаючи 90-денний пільговий період, тобто час, дозволений 
між і після призначенням препаратів, до того, як лікування буде вважатися припиненим. Для 
оцінки кумулятивної частоти переривання та відновлення лікування використовували критерій 
Аалена-Йохансена, а для оцінки зв’язку клінічних змінних з ризиком переривання лікування — моделі 
ризику суброзподілу Файн-Грея.
Висновки/інтерпретація
Приблизно половина пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу, які приймали агоністи рецепто-
рів ГПП-1 або інгібітори НЗКТГ2, припинили лікування протягом 5 років спостереження. Однак 
більше половини тих, хто припинив лікування, згодом відновили його, так що частка тих, хто 
продовжував лікування, становила приблизно 70–80 % для обох препаратів протягом 1–5 років 
після початку лікування. Це свідчить про те, що частка пацієнтів, які тривалий час приймають 
препарати, є більшою, ніж показує аналіз, зосереджений на припиненні лікування. Характеристики 
пацієнтів, пов’язані з припиненням лікування, були подібними для агоністів рецепторів ГПП-1 та 
інгібіторів НЗКТГ2.

Ключові слова: прихильність, припинення, перехід на інший препарат, агоністи рецепторів 
ГПП-1, персистенція, відсоток охоплених пацієнтів, поновлення лікування, інгібітори НЗКТГ2, 
цукровий діабет 2-го типу.
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Вступ

Агоністи рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду-1 (ГПП-1) та інгібітори натрійза-
лежного котранспортеру глюкози 2 типу 
(НЗКТГ2) є основними препаратами в ліку-
ванні цукрового діабету 2-го типу, які покра-
щують серцево-судинні та ниркові наслідки 
[1, 2, 3]. Міжнародні настанови рекомен-
дують застосування обох препаратів для 
більшості пацієнтів з цукровим діабетом 2-го 
типу [4, 5, 6]. Хоча продовження лікування 
є необхідним для пацієнтів, залишається 
невизначеність щодо частоти припинення 
лікування в рутинній клінічній практиці.

У клінічних дослідженнях агоністів 
рецепторів ГПП-1 частота припинення лі-
кування варіювала між дослідженнями та 
окремими препаратами [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. 
Наприклад, загальна частота припинення 
лікування становила 27 % для семаглютиду у 

дослідженні SUSTAIN 6 (середній період спо-
стереження 39,8 місяця) і 42 % для дулаглю-
тиду у дослідженні REWIND (середній період 
спостереження 65 місяців). Крім того, хоча 
загальні показники частоти припинення лі-
кування не повідомлялися, частка пацієнтів, 
які отримували активне лікування і припи-
нили його через побічні ефекти, становила 
10 % для ліраглутиду у дослідженні LEADER 
(медіана спостереження 46 місяців) і 12 % 
для перорального семаглутиду у досліджен-
ні PIONEER 6 (медіана спостереження 15,9 
місяця). Частота припинення лікування не 
була суттєво вищою порівняно з пацієнтами, 
які отримували плацебо.

У клінічних дослідженнях інгібіторів 
НЗКТГ2 при цукровому діабеті 2-го типу часто-
та припинення лікування серед тих, хто отри-
мував активне лікування, була менш варіабель-
ною і становила від 21 % для дапагліфлозину 
протягом середнього періоду спостереження 

Дослідження в контексті

Що вже відомо з цієї теми?
Агоністи рецепторів ГПП-1 та інгібітори НЗКТГ2 є ключовими препаратами в лікуванні пацієнтів 
з цукровим діабетом 2-го типу.
У клінічних випробуваннях цих препаратів частка пацієнтів, які припинили лікування, коливалася 
від 10 % до 40 %, при цьому невизначеність щодо припинення лікування в рутинній клінічній 
практиці залишається.

Яке ключове питання?
Яка частка пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу у Швеції, які починають лікування агоністом 
рецепторів ГПП-1 або інгібітором НЗКТГ2, припиняють лікування, переходять на інший препарат 
того ж класу та знову починають лікування після припинення, а також які характеристики пацієнтів 
пов'язані з припиненням лікування?

Які нові дані?
Приблизно половина пацієнтів, які почали приймати агоністи рецепторів ГПП-1 або інгібітори 
НЗКТГ2, припинили лікування протягом 5 років спостереження. Однак, понад половина з них 
відновили лікування, таким чином, частка тих, хто продовжував лікування, становила приблизно 
70–80 % для обох препаратів протягом 1–5 років після початку.
Характеристики пацієнтів, пов'язані з припиненням лікування, були подібними для обох препаратів, 
хоча зв'язок між вищим ІМТ та меншою ймовірністю припинення лікування був сильнішим для 
агоністів рецепторів ГПП-1.

Як це може вплинути на клінічну практику в найближчому майбутньому?
Припинення лікування агоністами рецепторів ГПП-1 та інгібіторами НЗКТГ2 було поширеним 
явищем у рутинній клінічній практиці; однак багато пацієнтів відновлювали лікування після 
припинення лікування, що свідчить про те, що тривале використання препаратів є вищим, ніж 
вказували попередні аналізи, що зосереджувалися на припиненні лікування.
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50 місяців у дослідженні DECLARE-TIMI 58 до 
29 % для канагліфлозину протягом середнього 
періоду спостереження 43 місяців у досліджен-
ні CANVAS [14, 15, 16, 17, 18].

Клінічні дослідження проводяться в 
умовах суворого контролю, з моніторингом 
стану пацієнта та заохоченням до дотриман-
ня призначеного лікування. Тому очікується, 
що в рутинній клінічній практиці частота 
припинення лікування буде вищою. З іншо-
го боку, на відміну від учасників клінічних 
досліджень, пацієнтам, які спостерігаються 
в рутинній клінічній практиці, дозволено 
переходити з одного препарату на інший в 
межах одного класу, що може знизити час-
тоту переривання лікування.

У цьому дослідженні ми використову-
вали загальнонаціональні реєстри Швеції 
для оцінки переривання, відновлення та пе-
реходу на лікування агоністами рецепторів 
ГПП-1 та інгібіторами НЗКТГ2 у пацієнтів з 
цукровим діабетом 2-го типу.

Методи

Джерела даних
Дані про досліджувані лікарські засоби були 
отримані зі Шведського національного ре-
єстру рецептурних лікарських засобів [19], 
який містить індивідуальну інформацію про 
всі рецепти на лікарські засоби, виписані в 
усіх аптеках Швеції з липня 2005 року. Реєстр 
містить інформацію про терапевтичний хі-
мічний код виписаного препарату, кількість 
препарату, лікарську форму (таблетки або 
ін’єкції) та дату виписки рецепта.

Дані про тип діабету, HbA1c, артеріаль-
ний тиск, ШКФ та статус куріння ми отри-
мали зі Шведського національного реєстру 
діабету. Для цього загальнонаціонального 
реєстру дані збираються лікарями та медсе-
страми під час візитів пацієнтів з цукровим 
діабетом 1-го або 2-го типу до амбулаторій 
та клінік первинної медичної допомоги у 
Швеції. У період включення пацієнтів у наше 
дослідження (2017–2021 рр.) до реєстру було 
включено 85–96,5 % усіх пацієнтів, які отри-
мують ліки від діабету у Швеції (зареєстро-
вані в Національному реєстрі рецептурних 
препаратів) [20, 21, 22, 23, 24].

Дані про коди процедур та діагнози від-
повідно до Міжнародної класифікації хвороб 
десятого перегляду (МКХ-10; https://icd.who.
int/browse10/2019/en) ми отримали з Націо-
нального реєстру пацієнтів [25]. Вони при-
значаються лікарями під час госпіталізації та 
амбулаторних візитів до спеціалістів у Швеції.

Індивідуальні дані про вік, стать, життє-
вий статус, місце народження, рівень освіти 
та дохід були отримані з Загального реєстру 
населення, який ведеться Шведським статис-
тичним управлінням. Загальний реєстр на-
селення був детально описаний раніше [26]. 
Дані про расову та етнічну приналежність 
були недоступні.

Згідно з шведським законодавством, для 
включення пацієнтів до національних реє-
стрів охорони здоров’я не потрібна індиві-
дуальна згода. Проведення дослідження було 
схвалено Регіональним комітетом з етики в 
Стокгольмі, Швеція.

Популяція дослідження
Ми включили всіх пацієнтів, зареєстрованих 
як пацієнти з цукровим діабетом 2-го типу в 
Національному реєстрі осіб з цукровим діа-
бетом, які вперше отримали рецепт на агоніст 
рецептора ГПП-1, і, в окрему когорту, всіх 
пацієнтів, зареєстрованих як осіб з цукровим 
діабетом 2-го типу в Національному реєстрі 
осіб з цукровим діабет, які вперше отримали 
рецепт на інгібітор НЗКТГ2, в період з 1 січня 
2017 року по 31 грудня 2021 року (з забезпе-
ченням щонайменше 1-річного спостережен-
ня до кінця досліджуваного періоду, тобто до 
кінця дослідження, яке завершиться 31 грудня 
2022 року). Дата першого призначення була 
визначена як початкова дата. Пацієнтів вклю-
чали в обидві когорти, якщо вони отримали 
перший рецепт на обидва класи препаратів.

Переривання та відновлення лікування
Первинними результатами були перери-
вання та відновлення лікування. Пацієнти 
вважалися такими, що отримували дослі-
джуваний клас лікарських засобів протягом 
періоду, протягом якого рецепти на той са-
мий клас лікарських засобів були поповнені 
до передбачуваної дати закінчення остан-
нього рецепта, включаючи пільговий пері-
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од у 90 днів для врахування нерегулярного 
вживання препаратів. Анатомо-терапевтичні 
хімічні коди та орієнтовна кількість днів за-
пасу наведені в електронному додатковому 
матеріалі [ESM] таблиця 1. Якщо пацієнт 
поповнював рецепт до закінчення терміну 
дії попереднього рецепта, що призводило 
до перекриття запасів лікарських засобів, 
ми застосовували підхід, заснований на на-
копиченні запасів, тобто припускали, що 
пацієнт використав усі ліки з попереднього 
рецепта до того, як почав вживати ліки з по-
вторного рецепта.

Припинення лікування визначалося як 
відсутність поповнення запасу протягом 90 
днів після передбачуваної дати закінчення 
останнього рецепта. Для пацієнтів, які при-
пинили лікування протягом досліджуваного 
періоду, ми використовували день припинен-
ня лікування (визначений як передбачувана 
дата закінчення останнього призначення 
плюс пільговий період 90 днів) як початок 
спостереження для оцінки відновлення лі-
кування, що визначався як перше нове при-
значення препарату того класу, прийом якого 
був припинений раніше.

Схеми лікування та переходи 
Для пацієнтів, які розпочали лікування 
в період з 1 січня 2017 року по 31 грудня 
2019 року, ми описали лікування протягом 
3-річного періоду після початку лікування, 
включаючи до п’яти з наступних подій: (1) 
перший перехід в межах одного класу пре-
паратів, (2) припинення лікування, (3) від-
новлення лікування, (4) смерть або еміграція 
та (5) продовження лікування. Пацієнти, які 
отримували за рецептом інший препарат у 
межах того самого класу, вважалися такими, 
що змінили ліки. Агоністи рецепторів ГПП-1 
були класифіковані як семаглютид, ліраглю-
тид та «інші агоністи рецепторів ГПП-1». 
Інгібітори НЗКТГ2 були класифіковані як 
емпагліфлозин, дапагліфлозин та «інші ін-
гібітори НЗКТГ2». Перемикання в межах 
категорій інших агоністів рецепторів ГПП-1 
та інших інгібіторів НЗКТГ2 розглядалися 
як перемикання, але не були далі розподілені 
за категоріями через низьку кількість таких 
перемикань.

Прихильність до лікування
Прихильність до лікування оцінювали шля-
хом розрахунку частки пройдених днів, яка 
визначається як кількість днів, пройдених 
досліджуваним препаратом (за винятком 
пільгового періоду) через 1 рік після дати 
отримання першого рецепта, поділена на 365 
днів, для всіх пацієнтів, які були живі через 1 
рік після початку прийому препарату.

Статистичний аналіз
Всі аналізи проводилися окремо в кожній 
когорті. За пацієнтами спостерігали з індек-
сної дати до першого випадку припинення 
лікування, еміграції, смерті або кінця пе-
ріоду дослідження (31 грудня 2022 року). 
Для аналізу поновлення лікування за па-
цієнтами спостерігали з дня припинення 
лікування до першого випадку поновлення 
лікування, еміграції, смерті або кінця пері-
оду дослідження. Ми описали кумулятивну 
частоту переривання лікування серед усіх 
пацієнтів і відновлення лікування серед тих, 
хто перервав лікування, використовуючи 
оцінку Аалена-Йохансена (Aalen-Johansen). 
Для оцінки зв’язку соціально-демографічних 
змінних, супутніх захворювань та супутніх 
препаратів (визначених у ESM таблиці 2) з 
ризиком переривання лікування ми вико-
ристовували аналіз моделі ризику суброзпо-
ділу Файн-Грея, скоригований на стать та вік. 
Для врахування конкуруючого ризику смерті 
використовували оцінку Аалена-Йохансена 
та моделі ризику суброзподілу Файн-Грея. 
Ми провели додатковий аналіз переривання 
та відновлення лікування, в якому викорис-
товували пільгові періоди тривалістю 60, 180 
та 365 днів.

Ми провели підгруповий аналіз припи-
нення лікування пацієнтів відповідно до на-
явності атеросклеротичного захворювання 
серцево-судинної системи (АССЗ), хронічної 
хвороби нирок або серцевої недостатності 
(ESM, таблиця 3), категорії ІМТ (<25, від ≥25 
до <30, від ≥30 до <35 і ≥35 кг/м2) та кален-
дарного року.

Враховуючи частку пропущених даних 
для ШКФ, ІМТ та інших змінних (ESM, табл. 
2), ми використали множинну імпліфікацію 
(метод марковського ланцюга Монте-Кар-
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ло) для заповнення пропущених даних. Ми 
оцінили десять наборів даних за допомогою 
зіставлення прогнозного середнього для не-
перервних змінних, логістичної регресії для 
дихотомічних змінних та багаточленної ло-
гістичної регресії для політомічних змінних. 
Всі аналізи, які включали пропущені змінні, 
були проведені для всіх імпліцитних наборів 
даних, а потім об’єднані відповідно до пра-
вил Рубіна [27].

Ми оцінювали частку пацієнтів, які до-
тримувалися лікування, відповідно до по-
рогових значень частки ≥80, ≥90 і 100 % охо-
плених днів [28, 29, 30].

Оскільки показники переривання та від-
новлення лікування суттєво відрізнялися 
залежно від тривалості пільгового періо-
ду, який використовувався для визначення 
переривання лікування, і оскільки багато 
пацієнтів відновлювали лікування після пе-
реривання, ми провели постфактум аналіз, 
щоб оцінити частку пацієнтів, охоплених 
лікуванням [31]. Частка пацієнтів, охоплених 
лікуванням, розраховувалася шляхом ді-
лення кількості пацієнтів, які продовжували 
лікування, на загальну кількість пацієнтів, 
які були живі і не емігрували в кожний кон-
кретний момент часу. Поточне лікування 
визначалося відповідно до визначення екс-
позиції, яке використовувалося в основних 
аналізах, включаючи пільговий період у 90 

днів, коли пацієнтам дозволялося перери-
вати і відновлювати лікування кілька ра-
зів. Ми використовували частку охоплених 
пацієнтів, оскільки на неї менше впливає 
тривалість пільгового періоду порівняно з 
аналізом «час до події», і вона враховує не 
тільки переривання, але й відновлення ліку-
вання [31]. У додаткових пост-хок аналізах 
ми розрахували частку пацієнтів, охоплених 
лікуванням з використанням пільгових пері-
одів тривалістю 30, 60, 180 і 365 днів.

Всі аналізи були виконані з використан-
ням R версії 4.3.2 (R Foundation for Statistical 
Computing, Відень, Австрія).

Результати

Популяція дослідження
Ми ідентифікували 73 895 нових користувачів 
агоністів рецепторів ГПП-1 та 113 207 нових 
користувачів інгібіторів НЗКТГ2 (табл. 1). 
Серед пацієнтів, які приймали агоністи ре-
цепторів ГПП-1, середній вік (± SD) становив 
62,9 ± 12,2 року, 58,8 % були чоловіками, 67,1 % 
страждали на ожиріння (ІМТ ≥30 кг/ м2) і 
23,0 % мали в анамнезі АССЗ. Серед пацієнтів, 
які приймали інгібітори НЗКТГ2, середній вік 
(± SD) становив 65,1 ± 11,5 років, 64,8 % були 
чоловіками, 10,7 % мали в анамнезі серцеву 
недостатність, 15,3 % — хронічну хворобу 
нирок і 29,2 % — АССЗ.

Таблиця 1. Характеристика нових користувачів інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів 
рецепторів ГПП-1

Інгібітори НЗКТГ2
(N = 113 207)

Агоністи рецепторів ГПП-1
(N = 73 895)

Чоловіки 73 386 (64,8) 43 486 (58,8)
Вік (років)

<40 2544 (2,2) 2946 (4,0)
40–49 8376 (7,4) 7198 (9,7)
50–59 22 990 (20,3) 17 040 (23,1)
60–69 35 385 (31,3) 22 340 (30,2)
70–79 34 294 (30,3) 19 636 (26,6)
≥80 9618 (8,5) 4735 (6,4)

Місце народження
Скандинавські країниа 87 820 (77,6) 58 628 (79,3)
За межами Європи 15 716 (13,9) 9343 (12,6)
Решта Європи 9671 (8,5) 5924 (8,0)
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Інгібітори НЗКТГ2
(N = 113 207)

Агоністи рецепторів ГПП-1
(N = 73 895)

Освіта
Початкова школа та середня школа 88 388 (78,1) 57 263 (77,5)
Професійно-технічна або короткострокова вища освіта 12 271 (10,8) 8151 (11,0)
Середньо- або довгострокова вища освіта 12 548 (11,1) 8481 (11,5)

Дохід
Низький дохід 28 338 (25,0) 18 505 (25,0)
Середній дохід 56 546 (49,9) 36 903 (49,9)
Високий дохід 28 323 (25,0) 18 487 (25,0)
Проживання з партнером/партнеркою 58 433 (51,6) 36 113 (48,9)

Історія хвороби
AСCЗ 33 018 (29,2) 16 973 (23,0)
Ішемічна хвороба серця або коронарна реваскуляризація 26 617 (23,5) 12 875 (17,4)
Ішемічний інсульт 6173 (5,5) 3494 (4,7)
Захворювання артерій (включаючи ампутацію) 5878 (5,2) 3751 (5. 1)
Фібриляція передсердь 13 754 (12,1) 7418 (10,0)
Серцева недостатність 12 166 (10,7) 6140 (8,3)
Хронічні захворювання нирок 17 305 (15,3) 16 058 (21,7)
Захворювання печінки 3036 (2,7) 2250 (3,0)
Панкреатит 1621 (1,4) 934 (1,3)
Діабетичні ускладнення з боку очей 17 349 (15,3) 11 914 (16,1)
Інші ускладнення діабету 17 088 (15,1) 12 573 (17,0)
Психічні розлади 17 510 (15,5) 13 068 (17,7)

Психічні та поведінкові розлади внаслідок вживання 
психоактивних речовин 6719 (5,9) 4434 (6,0)

Рецептурні препарати в попередньому році
Інгібітори НЗКТГ2 - 19 701 (26,7)
Агоністи рецепторів ГПП-1 19 292 (17,0) -
Інсулін 34 192 (30,2) 28 887 (39,1)
Інші неінсулінові препарати для лікування діабетуb 103 933 (91,8) 66 667 (90,2)
Інгібітори тромбоцитів 10 135 (9,0) 4539 (6,1)
Статини 84 101 (74,3) 52 055 (70,4)
Інгібітори АПФ/блокатори рецепторів ангіотензину ІІ 81 000 (71,6) 51 432 (69,6)
Антагоністи кальцію 41 717 (36,9) 27 207 (36,8)
β-блокатори 53 099 (46,9) 31 555 (42,7)
Діуретики 30 280 (26,7) 20 074 (27,2)

Час, що минув з моменту прийому першого препарату від діабету (років)
<1 9865 (8,7) 6237 (8,4)
1–9 59 542 (52,6) 38 420 (52,0)
 ≥10 років 43 800 (38,7) 29 238 (39,6)

Кількість ліків від діабетус

0 8021 (7,1) 6480 (8,8)
1 або 2 100 091 (88,4) 59 503 (80,5)

Таблиця 1. Характеристика нових користувачів інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів рецепторів 
ГПП-1 (продовження)
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Інгібітори НЗКТГ2
(N = 113 207)

Агоністи рецепторів ГПП-1
(N = 73 895)

≥3 5095 (4,5) 7912 (10,7)
Данні NDR

АТ
Норма 65 048 (57,5) 43 206 (58,5)
Гіпертонічна хвороба 1 стадії 40 759 (36,0) 26 350 (35,7)
Гіпертонічна хвороба 2 стадії 7400 (6,5) 4339 (5,9)

HbA1c
≤48 ммоль/л (≤6,5 %) 11 891 (10,5) 6959 (9,4)
49–52 ммоль/л (6,6–6,9 %) 10 893 (9,6) 5875 (8,0)
53–63 ммоль/л (7,0–7,9 %) 38 555 (34,1) 22 942 (31,0)
64–74 ммоль/л (8,0–8,9 %) 26 365 (23,3) 18 563 (25,1)
≥75 ммоль/л (≥9,0 %) 25 503 (22,5) 19 556 (26,5)

ІМТ
Нормальна маса тіла 12 856 (11. 4) 4371 (5,9)
Надмірна маса тіла 39 925 (35,3) 19 946 (27,0)
Ожиріння І ступеня 36 159 (31,9) 25 486 (34,5)
Ожиріння ІІ/ІІІ ступеня 24 267 (21,4) 24 092 (32,6)

ШКФ (мл/хв на 1,73 м2)
≥90 49 629 (43,8) 31 942 (43,2)
60–89 50 281 (44,4) 28 133 (38,1)
30–59 12 969 (11,5) 12 995 (17,6)
15–29 313 (0,3) 771 (1,0)
<15 15 (0,0) 54 (0,1)
Куріння 15 673 (13,8) 10 191 (13,8)

Примітки: Показники вказані n (%). Детальні визначення характеристик наведено в ESM таблиці 2.  
a — Скандинавські країни: Швеція, Норвегія, Данія та Фінляндія.
b — Метформін, сульфонілсечовини, інгібітори дипептидилпептидази 4 (ДПП-4), тіазолідиндіони, глініди, акарбоза.
c — Без урахування інсуліну в обох когортах, інгібіторів НЗКТГ2 в когорті інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів рецеп-
торів ГПП-1 в когорті агоністів рецепторів ГПП-1.
АПФ — ангіотензинперетворюючий фермент; NDR — Національний реєстр діабету.

Таблиця 1. Характеристика нових користувачів інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів рецепторів 
ГПП-1 (продовження)

Припинення лікування
Сукупна частота переривання та віднов-
лення лікування серед пацієнтів, які за-
стосовували агоністи рецепторів ГПП-1 
та інгібітори НЗКТГ2 з різною тривалістю 
пільгових періодів, показана на рис. 1 та 
рис. 2 відповідно.

Для пацієнтів, які застосовували агоніс-
ти рецепторів ГПП-1, кумулятивна часто-
та припинення лікування становила 23,6 % 
(95 % ДІ 23,2, 23,9) протягом 1 року і 38,5 % 
(95 % ДІ 38,2, 38,9) протягом 3 років при ви-

користанні пільгового періоду тривалістю 90 
днів. Показники переривання значно знизи-
лися до 16,2 % (95 % ДІ 16,0, 16,5) через 1 рік 
і 31,0 % (95 % ДІ 30,6, 31,4) через 3 роки при 
використанні пільгового періоду 180 днів, а 
також до 23,3 % (95 % ДІ 23,0, 23,7) через 3 
роки при використанні пільгового періоду 
365 днів. І навпаки, частота припинення лі-
кування зросла до 28,1% (95% ДІ 27,7–28,4) 
через 1 рік і 43,6 % (95 % ДІ 43,2–44,0) через 
3 роки при застосуванні пільгового періоду 
в 60 днів ( ESM таблиця 4).

Припинення лікування пацієнтами з цукровим діабетом 2-го типу    Карл-Еміль Лім та співавт.
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Рис. 2. Припинення лікування (а), відновлення 
лікування (б) та частка пацієнтів, охоплених 
лікуванням (с), протягом різної тривалості піль-
гового періоду, що використовується для визна-
чення переривання лікування серед пацієнтів, які 
застосовують інгібітори НЗКТГ2

Рис. 1. Припинення лікування (а), відновлення 
лікування (б) та частка пацієнтів, охоплених 
лікуванням (с), протягом різної тривалості піль-
гового періоду, що використовується для визна-
чення переривання лікування серед пацієнтів, які 
приймали агоністи рецепторів ГПП-1
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Для пацієнтів, які приймали інгібітори 
НЗКТГ2, кумулятивна частота припинення 
лікування становила 27,9 % (95 % ДІ 27,6–28,1) 
протягом 1 року і 45,9 % (95 % ДІ 45,5–46,2) 
протягом 3 років при використанні пільго-
вого періоду тривалістю 90 днів. Показники 
переривання значно знизилися до 18,8 % (95 % 
ДІ 18,6, 19,0) через 1 рік і 36,8 % (95 % ДІ 36,5, 
37,1) через 3 роки при використанні пільго-
вого періоду 180 днів, а також до 28,8 % (95 % 
ДІ 28,5, 29,1) через 3 роки при використанні 
пільгового періоду 365 днів. І навпаки, час-
тота переривання лікування зросла до 33,7% 
(95% ДІ 33,4–34,0) через 1 рік і 50,6 % (95 % 
ДІ 50,3–50,9) через 3 роки при використанні 
пільгового періоду в 60 днів (ESM таблиця 4).

На рисунку 3 показано, що, незважаючи 
на відсутність або невеликі відмінності в час-
тоті припинення лікування між підгрупами 

за статусом АССЗ, хронічних захворювань 
нирок і серцевої недостатності серед пацієн-
тів, які приймали агоністи рецепторів ГПП-1, 
частота припинення лікування була вищою 
серед осіб з нормальною вагою порівняно з 
іншими ваговими категоріями. Наприклад, 
ВР припинення лікування становив 0,65 
(95 % ДІ 0,61, 0,68) для пацієнтів з ожирін-
ням ІІ/ІІІ ступеня порівняно з нормальною 
вагою (таблиця 2). На рисунку 4 показано, 
що частота припинення лікування інгібіто-
рами НЗКТГ2 мало відрізнялася між підгру-
пами пацієнтів за статусом АССЗ, хронічної 
хвороби нирок та серцевої недостатності, 
хоча деякі відмінності були статистично зна-
чущими. Найбільша різниця спостерігалася 
між пацієнтами із серцевою недостатністю 
та пацієнтами без неї (ВР для припинення 
лікування 0,81, 95 % ДІ 0,79, 0,84) (табл. 2).

Рис. 3. Припинення лікування в підгрупах AССЗ (a), хронічних захворювань нирок (b), серцевої недостат-
ності (c) та ІМТ (d) серед пацієнтів, які приймали агоністи рецепторів ГПП-1 
Примітка: Відсікання для класів ІМТ наведено в таблиці 2 ESM. sdHR, суброзподільча ДІ.
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Таблиця 2. Скоригована за статтю та віком частоти припинення лікування у нових 
пацієнтів, які застосовують агоністи рецепторів ГПП-1 та інгібітори НЗКТГ2

Характеристики Агоністи рецепторів ГПП-1 Інгібітори НЗКТГ2

Чоловіки 0.95 (0.93, 0.98) 0,84 (0,82, 0,85)
Вік (років)

<40 Посилання Посилання
40–49 0.73 (0.69, 0.78) 0,74 (0,70, 0,78)
50–59 0.61 (0.58, 0.64) 0,63 (0,60, 0,67)
60–69 0.57 (0.54, 0.60) 0,60 (0,58, 0,64)
70–79 0.61 (0.58, 0.64) 0,65 (0,62, 0,68)
≥80 0.77 (0.72, 0.82) 0,70 (0,66, 0,74)

Місце народження
Скандинавські країниа Посилання Посилання
За межами Європи 1.67 (1.62, 1.73) 1.17 (1.14, 1.20)
Решта Європи 1.33 (1.27, 1.38) 1.16 (1.12, 1.19)

Освіта
Початкова школа та середня школа Посилання Посилання
Професійна або короткострокова вища освіта 0.97 (0.94, 1.01) 0,95 (0,92, 0,97)
Середньо- або довгострокова вища освіта 0.92 (0.89, 0.96) 0,92 (0,89, 0,94)

Дохід
Низький дохід Посилання Посилання
Середній дохід 0.83 (0.81, 0.86) 0,90 (0,88, 0,92)
Високий дохід 0.70 (0.68, 0.72) 0,79 (0,77, 0,81)
Проживання з партнером 0.92 (0.90, 0.94) 0,95 (0,93, 0,96)

Історія хвороби
AСCЗ 1.15 (1.12, 1.18) 0,93 (0,91, 0,95)

Ішемічна хвороба серця та коронарна реваску-
ляризація 1.14 (1.10, 1.17) 0,92 (0,90, 0,94)

Ішемічний інсульт 1.10 (1.04, 1.16) 0,92 (0,88, 0,95)

Захворювання артерій  
(включаючи ампутацію) 1.14 (1.09, 1.21) 1,03 (0,99, 1,07)

Фібриляція передсердь 0.98 (0.95, 1.03) 0,83 (0,81, 0,86)

Серцева недостатність 1.06 (1.01, 1.10) 0,81 (0,79, 0,84)

Хронічні захворювання нирок 1.01 (0.97, 1.04) 1.05 (0.99, 1.08)

Захворювання печінки 1.18 (1.11, 1.26) 1.07 (1.01, 1.12)

Панкреатит 1.24 (1.13, 1.37) 1,04 (0,97, 1,12)

Діабетичні ускладнення з боку очей 1.16 (1.12, 1.19) 1,00 (0,98, 1,03)

Інші діабетичні ускладнення 1.19 (1.16, 1.23) 1,01 (0,98, 1,03)

Психічні розлади 1.14 (1.11, 1.18) 1.07 (1.04, 1.09)

Психічні та поведінкові розлади внаслідок 
вживання психоактивних речовин 1.17 (1.12, 1.23) 1.08 (1.04, 1.12)

Ліки за рецептом у попередньому році
Інсулін 1.17 (1.14, 1.20) 1,04 (1,02, 1,06)
Серцево-судинні препаратиb 0.79 (0.76, 0.82) 0,73 (0,71, 0,75)
Діуретики 0.96 (0.94, 0.99) 0,89 (0,87, 0,91)
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Характеристики Агоністи рецепторів ГПП-1 Інгібітори НЗКТГ2

Час з моменту першого прийому ліків від діабету (років)
<1 Посилання Посилання
1–9 0.89 (0.86, 0.93) 1,06 (1,02, 1,09)
≥10 0.97 (0.93, 1.02) 1.05 (1.02, 1.09)

Кількість ліків від діабетус

0 Посилання Посилання
1 або 2 0.76 (0.73, 0.79) 0,83 (0,81, 0,86)
≥3 0.65 (0.62, 0.69) 0,71 (0,68, 0,75)

Данні NDR
АТ

Норма Посилання Посилання
Гіпертензія 1 стадії 1.01 (0.98, 1.04) 1.04 (1.02, 1.06)
Гіпертензія 2 стадії 1.12 (1.07, 1.18) 1,06 (1,02, 1,11)

HbA1c
≤48 ммоль/л (≤6,5 %) Посилання Посилання
49–52 ммоль/л (6,6-6,9 %) 0.90 (0.84, 0.95) 1,07 (1,03, 1,12)
53–63 ммоль/л (7,0-7,9 %) 0.90 (0.86, 0.94) 1,09 (1,05, 1,13)
64–74 ммоль/л (8,0-8,9%) 0.98 (0.93, 1.03) 1,12 (1,08, 1,16)
≥75 ммоль/л (≥9,0%) 1.15 (1.09, 1.20) 1.17 (1.13, 1.22)

ІМТ
Нормальна маса тіла Посилання Посилання
Надмірна маса тіла 0.72 (0.69, 0.76) 0,92 (0,89, 0,95)
Ожиріння I ступеня 0.65 (0.61, 0.68) 0,88 (0,85, 0,91)
Ожиріння II/III ступеня 0.64 (0.61, 0.67) 0,91 (0,88, 0,94)

ШКФ (мл/хв/1,73 м2)

≥90 Посилання Посилання

60–89 0.95 (0.92, 0.98) 0,99 (0,97, 1,02)

30–59 0.95 (0.91, 1.00) 1,06 (1,02, 1,09)

15–29 1.08 (0.95, 1.22) 1,14 (0,95, 1,38)

<15 1.58 (1.05, 2.37) 0,46 (0,12, 1,78)

Куріння 1.20 (1.16, 1.24) 1.15 (1.12, 1.18)

Примітки: Значення є ВР (95 % ДІ). Детальні визначення характеристик наведені в таблиці 2 ESM.
а — Скандинавські країни: Швеція, Норвегія, Данія та Фінляндія.
в— Інгібітори тромбоцитів, статини, інгібітори АПФ/блокатори рецепторів ангіотензину II, антагоністи кальцію, 
β-блокатори.
с— Без урахування інсуліну в обох групах, інгібіторів НЗКТГ2 в групі інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів рецепторів 
ГПП-1 в групі агоністів рецепторів ГПП-1.
АПФ — ангіотензинперетворюючий фермент; NDR — Національний реєстр діабету.

Таблиця 2. Скоригована за статтю та віком частоти припинення лікування у нових 
пацієнтів, які застосовують агоністи рецепторів ГПП-1 та інгібітори НЗКТГ2 (продовження)

На рис. 1 і 2 показано, що календарний 
рік початку прийому препарату мало впли-
вав на кумулятивну частоту переривання лі-
кування для обох досліджуваних препаратів.

Таблиця 2 показує, що кілька змінних були 
пов’язані з вищим або нижчим ризиком пере-
ривання лікування, причому ці зв’язки мали 
однаковий напрямок і силу як для споживачів 
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агоністів рецепторів ГПП-1, так і для спожива-
чів інгібіторів НЗКТГ2. Прикладами змінних, 
пов’язаних з вищим або нижчим ризиком при-
пинення лікування для обох препаратів, були 
вік, місце народження, освіта, дохід та кількість 
вживаних препаратів для лікування діабету.

Поновлення лікування
Серед тих, хто припинив прийом агоніста 
рецептора ГПП-1, кумулятивна частота по-
новлення лікування становила 41,1 % (95 % 
ДІ 40,5, 41,7) через 1 рік і 57,4 % (95 % ДІ 
56,7, 58,1) через 3 роки при використанні 
пільгового періоду 90 днів для визначення 
припинення лікування (рис. 1 і таблиця 5 
ESM). Аналогічно, серед тих, хто припинив 
прийом інгібітору НЗКТГ2, кумулятивна 
частота відновлення лікування становила 
40,4 % (95 % ДІ 39,9, 40,8) через 1 рік і 55,7 % 

(95 % ДІ 55,2, 56,2) через 3 роки при вико-
ристанні пільгового періоду 90 днів (рис. 
2 і таблиця 5 ESM). Відповідно до аналізу 
переривання лікування, частка пацієнтів, 
які поновлювали лікування, суттєво змен-
шувалася або збільшувалася відповідно при 
застосуванні довшого та коротшого пільго-
вих періодів. При використанні пільгового 
періоду в 60, 90 або 180 днів для визначен-
ня переривання лікування більшість від-
новлень лікування відбувалися протягом 
першого року після його припинення, але 
ця закономірність не спостерігалася при 
застосуванні пільгового періоду в 365 днів.

Частка охоплених пацієнтів
На рисунках 1 і 2 показано частку охо-
плених пацієнтів, які приймали агоністи 
рецепторів ГПП-1 та інгібітори НЗКТГ2, 

Рис. 4. Припинення лікування в підгрупах AССЗ (a), хронічних захворювань нирок (b), серцевої недостат-
ності (c) та ІМТ (d) серед пацієнтів, які приймали інгібітори НЗКТГ2. 
Примітки: Межі для класів ІМТ наведені в таблиці 2 ESM. sdHR, суброзподільча ДІ.
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відповідно. Для агоністів рецепторів ГПП-
1 частка охоплених пацієнтів становила 
81,7 % протягом 1 року, 76,7 % протягом 
3 років і 75,1 % протягом 5 років при ви-
користанні пільгового періоду 90 днів. Для 
інгібіторів НЗКТГ2 частка охоплених паці-
єнтів становила 78,5 % через 1 рік, 69,8 % 
через 3 роки і 68,2 % через 5 років при ви-
користанні пільгового періоду 90 днів. Ре-
зультати були значною мірою схожими при 
різній тривалості пільгового періоду для 
обох препаратів (ESM, таблиця 6).

Прихильність
Серед 72 733 пацієнтів, які лікувались аго-
ністами рецепторів ГПП-1, і які були живі 
через 1 рік після отримання першого ре-
цепта, 68 % мали ≥80 % частки прийнятих 
днів, 60 % — ≥90 % частки прийнятих днів 
і 22 % — 100% частки прийнятих днів. Се-
редній показник частки пролікованих днів 
за 1 рік становив 78 % (SD 39), а медіанний 
показник частки пролікованих днів за 1 
рік — 95 % (IQR 63-100).

Серед 111 104 пацієнтів, які приймали 
інгібітори НЗКТГ2 і були живі через 1 рік 
після отримання першого рецепта, 64 % мали 
≥80 % відсоток пройдених днів, 58 % — ≥90 % 
відсоток пройдених днів і 33% — 100 % від-
соток пройдених днів. Середній показник 
частки покритих днів за 1 рік становив 77 % 
(SD 30), а медіана частки покритих днів за 1 
рік — 97 % (IQR 55-100).

У таблиці 7 ESM показано середню та ме-
діану частки пролікованих днів у підгрупах 
за статусом ASCVD, статус хронічної хво-
роби нирок, статус серцевої недостатності, 
категорією ІМТ та ріко початку лікування.

Лікування та перехід на інший препарат  
в межах одного класу
У період з 1 січня 2017 року по 31 грудня 2019 
року 35 105 пацієнтів розпочали лікуван-
ня агоністом рецептора ГПП-1 (ліраглутид: 
22 008 [62,7 %]; семаглютид: 6714 [19,1 %]; ін-
ший агоніст рецептора ГПП-1: 6383 [18,2 %]) 
та 55 988 пацієнтів розпочали лікування ін-
гібітором НЗКТГ2 (емпагліфлозин: 48 499 
[86,6 %]; дапагліфлозин: 6929 [12,4 %]; інші 
інгібітори НЗКТГ2 560 [1,0 %]).

Через 3 роки після початку прийому пре-
парату з 35 105 осіб, які приймали агоністи 
рецепторів ГПП-1, 14 910 (42,5 %) припинили 
лікування, 18 481 (52,6%) продовжили ліку-
вання, а 1714 (4,9 %) померли або емігрували 
(рис. 5). Загалом 8032 (22,9 %) пацієнти змі-
нили агоніст рецептора ГПП-1, причому най-
поширенішою зміною препарату був перехід 
з ліраглутиду на семаглутид (n=5839; 26,5 % 
від усіх пацієнтів, які починали лікування лі-
раглутидом). З тих, хто припинив лікування, 
8632 (57,9 %) пізніше відновили лікування, а 
6278 (42,1 %) — ні.

Через 3 роки після початку прийому пре-
парату з 55 988 пацієнтів, які приймали інгі-
бітори НЗКТГ2, 28 961 (51,7 %) припинили 
лікування, 24 750 (44,2 %) продовжили ліку-
вання, а 2277 (4,1 %) померли або емігрували 
(рис. 6). Загалом 1156 (2,1 %) пацієнтів пере-
йшли на інший інгібітор НЗКТГ2. З тих, хто 
припинив лікування, 15 851 (54,7 %) пізніше 
відновили лікування, а 13 110 (45,3%) Інші 
агоністи рецепторів ГПП-1— ні.

Обговорення

Це загальнонаціональне дослідження, в 
якому брали участь пацієнти з цукровим 
діабетом 2-го типу, які розпочали ліку-
вання агоністами рецепторів ГПП-1 або 
інгібіторами НЗКТГ2, дало кілька ключо-
вих результатів. По-перше, приблизно 1 
з 4 пацієнтів припинив лікування через 
1 рік після початку лікування, а майже 
половина — через 3 роки, причому ці ре-
зультати були значною мірою подібними 
для агоністів рецепторів ГПП-1 та інгібі-
торів НЗКТГ2. Приблизно половина тих, 
хто припинив лікування, відновили його 
протягом 3 років після припинення, таким 
чином, частка пацієнтів, які продовжували 
лікування (частка охоплених пацієнтів), 
становила приблизно 70–80 % для обох пре-
паратів протягом 1–5 років після початку 
лікування. По-друге, тривалість пільгового 
періоду, тобто часу, дозволеного до і після 
призначення препаратів при визначення 
лікування, мала значний вплив на показ-
ники як переривання, так і відновлення лі-
кування. По-третє, як частота припинення 
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Рис. 5. Лікування та переключення між препаратами в межах одного класу для агоністів рецепторів ГПП-1
Примітки:  «Інші агоністи рецепторів ГПП-1» включають ексенатид, ліксисенатид та дулаглутид.

Рис. 6. Лікування та перехід з одного препарату на інший в межах одного класу інгібіторів НЗКТГ2
Примітки: «Інші інгібітори НЗКТГ2» включають канагліфлозин та ертугліфлозин.
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лікування, так і фактори, пов’язані з ним, 
були подібними для агоністів рецепторів 
ГПП-1 та інгібіторів НЗКТГ2, що вказує на 
те, що причиною припинення лікування є 
фактори, специфічні для пацієнта, а не для 
препарату (наприклад, побічні ефекти).

Винятком був вищий ІМТ, який про-
демонстрував сильніший зв’язок з нижчою 
частотою припинення лікування серед па-
цієнтів, які приймали агоністи рецепторів 
ГПП-1, ніж пацієнти, які приймали інгі-
бітори НЗКТГ2. Нарешті, для агоністів 
рецепторів ГПП-1 було характерним пе-
реключення з одного препарату на інший 
в межах одного класу: приблизно кожен 
четвертий пацієнт, який розпочав лікуван-
ня агоністом рецептора ГПП-1 в нашому 
дослідженні, змінював препарат принай-
мні один раз.

Технічне визначення припинення лі-
кування суттєво вплинуло на результати 
нашого дослідження. Варіювання пільго-
вого періоду від 60 до 365 днів означало, 
що частота припинення лікування через 
3 роки після початку лікування колива-
лася від 23 % до 44 % серед пацієнтів, які 
приймали агоністи рецепторів ГПП-1, і від 
29 % до 51 % серед пацієнтів, які приймали 
інгібітори НЗКТГ2. Однак зміна тривалості 
пільгового періоду мала менш виражений 
вплив на результати при оцінці частки паці-
єнтів, які продовжували лікування (частка 
пацієнтів, охоплених дослідженням [31]). 
Більше того, для обох досліджуваних пре-
паратів частка пацієнтів, охоплених ліку-
ванням, була стабільно вищою, ніж част-
ка пацієнтів, які не припинили лікування 
(оцінена як 1 мінус кумулятивна частота 
припинення лікування), причому ці від-
мінності зростали протягом періоду спо-
стереження. Це пояснюється тим, що частка 
пацієнтів, охоплених лікуванням, включає 
також тих, хто відновив лікування після 
його переривання, тобто включає всіх па-
цієнтів, які продовжують лікування на пев-
ний момент часу після початку лікування.

Ці висновки вказують на те, що дослі-
дження, які використовують дані рутинної 
клінічної практики, повинні представляти 
аналіз для різних пільгових періодів і нада-

вати оцінки використання лікарських за-
собів, які враховують як переривання, так 
і відновлення лікування, і є менш чутливи-
ми до технічного визначення переривання 
лікування [31], а не зосереджуватися на 
одному довільному визначенні перери-
вання лікування. Наші результати також 
вказують на те, що немає очевидної різниці 
між перериванням лікування та низькою 
прихильністю в цьому типі даних: чи слід 
вважати пацієнтів, які мають тривалі пере-
рви між прийомами препаратів, такими, 
що перервали та поновили лікування, чи 
такими, що мають низьку прихильність, 
не зрозуміло.

На цьому тлі порівняння результа-
тів нашого та попередніх досліджень, які 
використовували різні пільгові періоди 
[32, 33, 34, 35, 36], не є простим. Два до-
слідження з Данії [32, 36], в яких викорис-
товувався пільговий період 90 днів (як і в 
нашому основному аналізі), показали, що 
приблизно 20 % пацієнтів, які приймали 
агоністи рецепторів ГПП-1 [32, 36] та інгі-
бітори НЗКТГ2 [32], припинили лікування 
впродовж 1 року після початку лікування. 
В іншому дослідженні з використанням 
даних зі Стокгольма, Швеція, використо-
вувався коротший пільговий період у 60 
днів, а показники припинення лікування 
протягом 1 року були вищими (34 % для 
пацієнтів, які приймали агоністи рецеп-
торів ГПП-1, і 35 % для пацієнтів, які при-
ймали інгібітори НЗКТГ2) [33].

Порівняно з клінічними дослідженнями 
[7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18], ми 
спостерігали вищий рівень переривання лі-
кування як для агоністів рецепторів ГПП-1, 
так і для інгібіторів НЗКТГ2. Нижчий рівень 
переривання лікування в цих дослідженнях 
можна пояснити моніторингом пацієнтів та 
заохоченням до дотримання протоколу та/
або селективним включенням пацієнтів, які 
з більшою ймовірністю будуть дотримува-
тися лікування.

Агоністи рецепторів ГПП-1 та інгібі-
тори НЗКТГ2 мають різні механізми дії та 
профілі побічних ефектів. Припинення 
лікування агоністами рецепторів ГПП-1 
було нижчим серед пацієнтів з високим 
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ІМТ, тоді як для інгібіторів НЗКТГ2 не 
спостерігалося подібних асоціацій. Цей 
результат може відображати можливість 
того, що відчутна користь від знижен-
ня ваги, пов’язана з прийомом агоністів 
рецепторів ГПП-1, мотивує продовжува-
ти лікування. На противагу цьому, для 
більшості інших характеристик пацієнтів, 
оцінених у нашому дослідженні, асоціації 
з припиненням лікування були подібними 
для інгібіторів НЗКТГ2 та агоністів рецеп-
торів ГПП-1. Більше того, загальна частота 
припинення лікування була подібною для 
обох препаратів. Хоча виникнення різ-
них побічних ефектів може призводити 
до подібних загальних показників пере-
ривання лікування, ці дані свідчать про те, 
що значна частина випадків переривання 
лікування зумовлена не специфічними 
для препарату факторами (включаючи по-
бічні ефекти або пероральне чи підшкірне 
введення), а факторами, які впливають на 
прихильність до лікування різними типа-
ми препаратів (наприклад, побічні ефекти 
чи підшкірне введення).

Прикладами специфічних для пацієнта 
факторів, які потенційно можуть впливати 
на переривання лікування та прихильність 
до нього, є неможливість або небажання 
покривати витрати на ліки, поліпрагмазія, 
зміна медичних потреб, мовний бар’єр, що 
призводить до непорозуміння з медич-
ними працівниками, а також пріоритети 
пацієнта. Важливо зазначити, що багато 
випадків припинення лікування пов’язані 
з медичними потребами пацієнта, а не з 
низькою прихильністю пацієнта до при-
значеного лікування.

Найпоширеніший перехід в межах 
одного класу препаратів спостерігався се-
ред агоністів рецепторів ГПП-1, а саме з 
ліраглутиду на семаглутид. Потенційно це 
може бути пов’язано з тим, що лікарі реко-
мендують семаглютид через його більший 
вплив на рівень HbA1c та масу тіла. Крім 
того, пацієнти можуть надавати перевагу 
щотижневим ін’єкціям семаглютиду перед 
щоденними ін’єкціями ліраглутиду, на що 
вказує нижча частота відміни щотижневих 
ін’єкцій порівняно з щоденними ін’єкціями 

агоністів рецепторів ГПП-1, що спостеріга-
лася в деяких дослідженнях [36, 37, 38, 39].

Майбутні дослідження можуть бути 
необхідними для визначення та оцінки 
втручань, спрямованих на зменшення час-
тоти переривання лікування та покращення 
прихильності до лікування. Для розробки 
більш персоналізованих втручань можуть 
бути використані аналітичні методи, такі 
як групове моделювання траєкторій, для 
групування пацієнтів на основі моделей 
припинення прийому та прихильності до 
лікування з плином часу [40].

Сильні та слабкі сторони

Сильними сторонами цього дослідження 
є використання великої, неселективної 
досліджуваної популяції з рутинної клі-
нічної практики, яка включає майже всіх 
пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу у 
Швеції, а також використання загальнона-
ціональних реєстрів, які надають високоя-
кісні дані про використання рецептурних 
препаратів, діагнози, зареєстровані під 
час госпіталізації та амбулаторних візитів, 
і клінічні змінні, такі як ІМТ і HbA1c, а 
також маркери соціально-економічного 
статусу.

Це дослідження не було позбавлене 
обмежень. Хоча ми мали повне охоплення 
даних про виписані рецепти, інформація 
про те, чи приймали пацієнти ліки і як 
саме, була недоступна. Ми також не мали 
інформації про причини припинення лі-
кування. Крім того, хоча діагнози і коди 
процедур, зареєстровані в Шведському 
реєстрі пацієнтів, мають високу чутли-
вість і позитивну прогностичну цінність 
[25], на наші висновки може вплинути не-
правильна класифікація певних супутніх 
захворювань пацієнтів, які були визначені 
за допомогою цих реєстрів. Нарешті, Шве-
ція надає універсальну медичну допомогу 
з дуже низькими витратами пацієнтів на 
візити до лікаря та рецептурні препара-
ти; тому можна припустити, що в деяких 
інших країнах спостерігаються вищі по-
казники переривання та нижчі показники 
повторного початку лікування.
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Висновки

Приблизно половина пацієнтів з цукровим 
діабетом 2-го типу, які почали приймати 
агоністи рецепторів ГПП-1 або інгібітори 
НЗКТГ2, припинили лікування протягом 5 
років спостереження. Однак більше половини 
тих, хто припинив лікування, згодом віднови-
ли його, так що частка тих, хто продовжував 
лікування, становила приблизно 70–80 % для 
обох препаратів протягом 1–5 років після по-
чатку лікування. Це свідчить про те, що частка 
пацієнтів, які тривалий час приймають пре-
парати, є більшою, ніж показано в аналізах, 
що зосереджуються на припиненні лікування. 
Характеристики пацієнтів, пов’язані з припи-
ненням лікування, були подібними для агоніс-
тів рецепторів ГПП-1 та інгібіторів НЗКТГ2.

Скорочення

АССЗ — атеросклеротичне серцево-судинне 
захворювання;
ГПП-1 — глюкагоноподібний пептид-1;
НЗКТГ2 — натрійзалежний котранспортер 
глюкози 2 типу.
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Treatment discontinuation among users of GLP-1 receptor agonists and SGLT2 inhibitors 
in a national population of individuals with type 2 
Lim, CE., Pasternak, B., Eliasson, B. et al. 

Abstract
Aims/hypothesis
Our aim was to assess treatment discontinuation, reinitiation and switching between drugs within the same 
drug class for glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists and sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) 
inhibitors in individuals with type 2 diabetes.
Methods
We used data from nationwide registers in Sweden to perform separate analyses for all patients with type 
2 diabetes who filled a first prescription of a GLP-1 receptor agonist or an SGLT2 inhibitor between 2017 and 
2021. Patients were considered to be on treatment for the period during which prescriptions were refilled before 
the estimated end date of the most recent prescription, including a 90-day grace period, i.e. the time allowed 
between and after prescriptions before treatment is considered as discontinued. We used the Aalen–Johansen 
estimator to estimate cumulative incidences of discontinuation and reinitiation, and Fine–Gray sub-distribution 
hazard models to assess the association of clinical variables with the risk of discontinuation.
Results
Among 73,895 new users of GLP-1 receptor agonists, the cumulative incidence of treatment discontinuation was 
23.6 % at 1 year and 38.5 % at 3 years. Among patients who discontinued, the cumulative incidence of treatment 
reinitiation was 41.1 % at 1 year and 57.4 % at 3 years after discontinuation. Among 113,207 new users of SGLT2 
inhibitors, the cumulative incidence of treatment discontinuation was 27.9 % at 1 year and 45.9 % at 3 years, 
with a cumulative incidence of reinitiation of 40.4 % at 1 year and 55.7% at 3 years after discontinuation. When 
varying the grace period between 60 days and 365 days, treatment discontinuation rates at 3 years ranged from 
23.3 % to 43.6 % among GLP-1 receptor agonist users and from 28.8 % to 50.6 % among SGLT2 inhibitor users. 
The proportion of patients who had ongoing treatment, regardless of previous discontinuation episodes, ranged 
between approximately 70 % and 80 % for both drugs during a 1–5 year period after treatment initiation across 
analyses using various grace periods. In terms of switching, 22.9 % of the GLP-1 receptor agonist users and 
2.1 % of the SGLT2 inhibitor users switched between drugs within the same drug class. Patient characteristics 
associated with treatment discontinuation were similar for GLP-1 receptor agonists and SGLT2 inhibitors, 
although the association between higher BMI and a lower likelihood of treatment discontinuation was stronger 
for GLP-1 receptor agonists.
Conclusions/interpretation
Approximately half of type 2 diabetes patients who had started using GLP-1 receptor agonists or SGLT2 inhibitors 
had discontinued treatment within 5 years of follow-up. However, more than half of those who discontinued 
treatment subsequently reinitiated treatment, such that the proportion with ongoing treatment was approximately 
70–80 % for both drugs during a 1–5 year period after treatment initiation. This suggests that the proportion 
of patients with long-term use of the medications is larger than indicated by analyses focusing on treatment 
discontinuation. Patient characteristics associated with treatment discontinuation were similar for GLP-1 receptor 
agonists and SGLT2 inhibitors.
Keywords: Adherence, Discontinuation, Drug switching, GLP-1 receptor agonists, Persistence, Proportion of 
patients covered, Reinitiation, SGLT2 inhibitors, Type 2 diabetes
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Фактори ризику серцевої недостатності  
у пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу
Зубович І. В., Маньковський Б. М.
https://doi.org/10.57105/2415-7252-2025-5-01

Резюме
Серцева недостатність (СН) залишається глобальною проблемою із 64 мільйонами пацієнтів, причому її 
поширеність різко зростає після 60 років, досягаючи 11,8 %, згідно з даними Світової федерації серця (2023).  
СН у пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу найчастіше проявляється як СН зі збереженою фракцією 
викиду, що обумовлено діастолічною дисфункцією міокарда на тлі діабетичної кардіоміопатії та артеріаль-
ної гіпертензії. Разом з цим, вплив різних факторів ризику розвитку СН у пацієнтів з ЦД 2-го типу на фоні 
сучасного лікування захворювання залишається вивченим не повністю.

Мета Оцінити вплив тривалості захворювання цукровим діабетом, ступеня компенсації вуглеводного 
обміну (рівень HbA1c) та наявності мікро-/макросудинних ускладнень як факторів ризику розвитку СН у 
пацієнтів із ЦД 2-го типу.

Матеріали та методи Дослідження проводили на базі відділення кардіометаболічних захворювань  
ДУ «Науково-практичний медичний центр кардіології та кардіохірургії МОЗ України». Обстежено 36 паці-
єнтів із СН різних фенотипів з ЦД 2-го типу. Проведено основні лабораторні та інструментальні методи 
обстеження. Діастолічна дисфункція лівого шлуночка була діагностована у всіх пацієнтів шляхом виявлення 
симптомів СН (задишка, зниження толерантності до навантажень, набряки та інші) та даних ехокардіо-
графії, які підтверджували наявність у всіх пацієнтів даної патології. Більш детальний розподіл було зроблено 
після визначення саме фракції викиду лівого шлуночку, що дозволило поділити пацієнтів на три основні групи 
СН по фенотипу: група 1 — 11 (30,5 %) пацієнтів із СН зі зниженою ФВ (СНзФВ); група 2 — 11 (30,5 %) осіб 
із СН з помірно зниженою ФВ (СНпзФВ), група 3 —  14 (38,9 %) пацієнтів із СН із збереженою ФВ (СНзбФВ).  

Результати У пацієнтів з ЦД 2-го типу виявлено, що тривалість діабету асоціюється зі зниженням 
фракції викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) (r = -0,32, p = 0,049): кожні 10 років захворювання зменшують її в серед-
ньому на 3,2 %. Підвищений рівень HbA1c також мав негативну тенденцію щодо ФВЛШ (r = -0,29, p = 0,09) та 
достовірно підвищував ризик інфаркту міокарда у 2,3 рази при HbA1c >7 %. Тривалість діабету збільшувала 
ризик інфаркту міокарда у 1,8 рази на кожні 5 років тривалості хвороби. Крім того, виявлено негативний 
вплив як тривалості діабету (r = -0,48, p = 0,003), так і HbA1c (r = -0,41, p = 0,012) на швидкість клубочкової 
фільтрації, що підкреслює роль глікемічного контролю у профілактиці як серцевих, так і ниркових ускладнень.

Висновки Більша тривалість ЦД 2-го типу та поганий глікемічний контроль асоційовані зі зниженням 
ниркової та серцевої функції, що вказує на можливість зменшення ризику цих ускладнень шляхом оптимізаціі 
рівня глюкози в крові.

Ключові слова: серцева недостатність, хронічна хвороба нирок, цукровий діабет 2-го типу, ін-
фаркт міокарда.
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Вступ 

Серцева недостатність (СН) у пацієнтів із 
цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу розви-
вається внаслідок складної взаємодії різних 
патологічних механізмів. Найчастіше вона 
проявляється у формі серцевої недостатності 
зі збереженою фракцією викиду (СНзбФВ), 
що обумовлено діастолічною дисфункцією 
міокарда лівого шлуночка. Цей стан фор-
мується під впливом діабетичної кардіоміо-
патії, коли хронічна гіперглікемія викликає 
структурні зміни в міокарді, а також тривалої 
артеріальної гіпертензії, яка призводить до 
гіпертрофії лівого шлуночка та порушення 
його розслаблення [1, 2, 8].

 СН є глобальною медико-соціальною 
проблемою, залишаючись однією з провідних 
причин смертності та втрати працездатнос-
ті. Згідно з оцінками Світової федерації сер-
ця (2023), кількість осіб із СН сягає близько 
64 мільйонів осіб [1, 2]. У США, за даними 
Американської асоціації серця (2020), цей 
показник становить 6,2 мільйони пацієнтів, 
а до 2030 року очікується зростання до 8,5 
мільйонів. Епідеміологічні дані свідчать про 
значну вікову залежність захворювання: серед 
осіб старше 60 років поширеність СН досягає 
11,8 %, тоді як у молодшому віці (до 60 років) 
вона не перевищує 1 %. Високі показники 
захворюваності та смертності обумовлю-
ють пріоритетність профілактики та ліку-
вання СН у системах охорони здоров’я [2].

Окремо варто відзначити значний вплив 
хронічної хвороби нирок (ХХН) на розвиток 
СН. При порушенні ниркової функції спосте-
рігається накопичення уремічних токсинів, 
розвивається гіперволемія та анемія, що ще 
більше погіршує функціональний стан серця. 
Ці фактори разом із метаболічними пору-
шеннями, характерними для ЦД 2-го типу, 
створюють ідеальні умови для прогресування 
СН [5, 6, 8, 9, 10].

Важливим аспектом є те, що кожне до-
даткове підвищення  HbA1c на 1 % підвищує 
ризик розвитку СН на 15–20 %, що підкрес-
лює важливість ретельного метаболічного 
контролю. Крім того, наявність хронічної 
хвороби нирок (ХХН) 3–5 стадії збільшує 
ймовірність розвитку СН втричі, що вимагає 

особливої уваги до цієї групи пацієнтів. Тому 
дана тема є актуальною, адже, удосконалюю-
чи знання про основні ускладнення ЦД 2-го 
типу та механізми їх розвитку, ми приходимо 
до кращих і сучасніших методів лікування у 
пацієнтів з даними станами [3, 4, 5, 6, 7, 11].

Разом з цим, вплив різних факторів ри-
зику розвитку СН у пацієнтів з ЦД 2-го типу 
на фоні сучасного лікування захворювання 
залишається вивченим не повністю.

Мета 

Оцінити вплив тривалості ЦД 2-го типу, 
ступеня компенсації вуглеводного обміну 
(рівень HbA1c) та наявності мікро-/макро-
судинних ускладнень на розвиток СН.

Матеріали та методи 

У дослідженні взяли участь 36 пацієнтів, які 
були госпіталізовані у відділення кардіомета-
болічних захворювань ДУ «Науково-практич-
ний медичний центр кардіології та кардіохірур-
гії МОЗ України» для проведення планового 
обстеження та лікування. Критерії включення: 
пацієнти із СН (за даними клінічних ознак 
та трансторакальної ехокардіографії) різної 
етіології з ЦД 2-го типу. В стаціонарі проведе-
но визначення рівня глікованого гемоглобіну, 
глюкози крові натще, рівня загального холесте-
рину та ліпопротеїдів низької щільності, рівня 
креатиніну та інших лабораторних показників.

В таблиці 1 наведені клініко-демогра-
фічна характеристика  обстежених пацієн-
тів за віком, статтю, антропометричними 
характеристиками, функціональним станом 
серця, лабораторними показниками та клі-
нічними проявами СН.

Варто звернути увагу, що майже всі па-
цієнти мали ХХН, більша половина з яких 
були не діагностовані раніше. Відомо, що 24 
пацієнти (66,6 %) вже отримали в минулому 
хірургічне лікування ішемічної хвороби серця 
(стентування, аорто-коронарне шунтування 
або поєднання обох хірургічних методик), 
при тому, що 12 пацієнтів (33,3 %) мали пере-
несений в минулому інфаркт міокарда (ІМ). 

Діастолічна дисфункція лівого шлуночка 
шляхом ехокардіографії була діагностована у 
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всіх пацієнтів, так як і симптоми СН (задишка, 
зниження толерантності до навантажень, на-
бряки та інші), що підтверджувало наявність у 
всіх пацієнтів СН. Більш детальний розподіл 
було зроблено після визначення саме фракції 
викиду лівого шлуночку, що дозволило поді-
лити пацієнтів на три основні групи СН по 
фенотипу: група 1 — 11 (30,5 %) пацієнтів із 
СН зі зниженою ФВ (СНзФВ); група 2 — 11 
(30,5 %) осіб із  СН з помірно зниженою ФВ 
(СНпзФВ); група 3 —  14 (38,9 %) СН із збере-
женою ФВ (СНзбФВ) (таблиця 2).

Враховуючи наявність у пацієнтів СН, 
всім було призначено групу інгібіторів на-
трійзалежного котранспортера глюкози 2 
(іНЗКТГ2) для кардіопротекції, а також при-
значено стандартну терапію СНзФВЛШ осно-
вними препаратами. Враховуючи наявність ЦД 
2-го типу всі пацієнти отримували статиноте-
рапію та цукрознижуючі препарати не тільки 
таблетовані, але і в поєднанні з інсулінотерапі-
єю, у тих випадках де це було необхідно. Вра-
ховуючи наявність ішемічної хвороби серця, 
атеросклеротичних уражень та наявності в 

Таблиця 1. Вихідні характеристики пацієнтів, які увійшли в дослідження

Критерії Пацієнти, n=36

Вік, роки 63,58 ± 12,32
Стать:

Чоловіча, %
Жіноча, %

22 (61,1 %)
14 (38,9 %)

Маса тіла, кг 97,81 ± 23,18
Зріст, см 169,14 ± 7,88
ІМТ, кг/м2 32,81 ± 7,69
Розподіл за ІМТ, %:

Норма 
Надмірна вага

1 ступінь
2 ступінь 
3 ступінь

4 (11,1 %)
9 (25 %)

12 (33,3 %)
3 (8,3 %)

8 (22,2 %)
САТ, мм.рт.ст 143,61 ± 25,41
ЧСС, уд/хв 75,69 ± 24,37
Куріння, % 16 (44,4 %)
Середній рівень глюкози, 
ммоль/л 9,13 ± 2,64

Середній рівень Hb1Ac, % 7,03 ± 1,60
Середній рівень загального 
холестерину, ммоль/л 4,93 ± 2,04

Середній рівень ЛПНЩ, 
ммоль/л 3,23 ± 1,38

Середній рівень ШКФ,  
мл/хв/1,73 м² 59,51± 21,27 (13-104)

ХХН, стадія:
0,1
2
3а
3б
4
5

4 (11,1%)
11 (30,5%)
8 (22,2%)
7 (19,4%)
5 (13,8%)
1 (2,7%)

Критерії Пацієнти, n=36
СН за NYHA:

І ФК
ІІ ФК
ІІІ ФК
IV ФК

0 (0%)
19 (52,7%)
15 (41,6%)

2 (5,5%)
Клінічні прояви СН:

задишка
набряки 
зниження толерантності 
до фізичних навантажень
серцебиття
втома і слабкість
кашель та хрипи
ціаноз

32 (88,8%)
10 (27,7%)
22 (61,1%)

9 (25%)
11 (30,5%)

2 (5,5%)
1 (2,7%)

Перенесений інфаркт  
міокарда в анамнезі, % 12 (33,3%)

Перенесений міокардит  
в анамнезі, % 0 (0%)

Наявність фібриляції  
передсердь в анамнезі, % 10 (27,7%)

Гіпертонічна хвороба, % 36 (100%)
Діастолічна  
дисфункція ЛШ, % 36 (100%)

Наявність в анамнезі, %:
Стентування
АКШ
Стентування + АКШ

18 (50%)
4 (11,1%)
2 (5,5%)

Середня тривалість ЦД2Т, 
роки 8,06 ± 5,28 (1-20)

Цукрознижуюча терапія: 
іНЗКТГ2, %
Метформін+іНЗКТГ2, %
Метформін+іНЗКТГ2+ 
Інсулінотерапія, %

8 (22,2%)
18 (50%)

10 (27,8%)

Примітки: ІМТ — індекс маси тіла (розрахований за індексом Кетле, ІМТ = маса тіла (кг)/зріст (м2)); САТ — сис-
толічний артеріальний тиск; ЧСС — частота серцевих скорочень; Hb1Ac — глікований гемоглобін; ЛПНЩ — ліпо-
протеїди низької щільності; рШКФ — рівень швидкості клубочкової фільтрації; ХХН — хронічна хвороба нирок; 
NYHA — класифікація за Нью-Йоркською асоціацією серця; СН — серцева недостатність; ЛШ — лівий шлуночок; 
АКШ — аорто-коронарне шунтування; ЦД2Т — цукровий діабет 2-го типу; іНЗКТГ2 — інгібітори натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2.
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минулому хірургічного лікування пацієнтам 
була призначена  антитромбоцитарна терапія. 
Антикоагулянтна терапія використовувалась у 
пацієнтів з фібриляцією передсердь згідно до 
ризику тромбоемболічних ускладнень. Ліку-
вання пацієнтів з ХХН включало в себе основні 
нефропротекторні препарати такі як інгібітори 
ангіотензинперетворюючого фермента/бло-
катори рецепторів ангіотензину (іАПФ/БРА), 
антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів 
(аМКР) та іНЗКТГ2 (таблиця 3).

Таблиця 3. Медикаментозна терапія пацієн-
тів, які брали участь у дослідженні

Препарати Пацієнти, n=36
Аспірин, % 26 (72,2 %)

Клопідогрель, % 16 (44,4 %)
НОАК, % 10 (27,7 %)

Статини, % 36 (100 %)
Валсартан, сакубітрил, % 7 (19,4 %)

іАПФ/БРА, % 28 (77,7 %)
ББ, % 30 (83,3 %)

аМКР, % 17 (47,2 %)
Петльові діуретики, % 8 (22,2 %)

Левосимендан, % 0 (0 %)

Примітки: НОАК — нові оральні антикоагулянти; 
іАПФ — інгібітори ангіотензинперетворюючого фер-
мента; БРА — блокатори рецепторів ангіотензину; 
ББ — бета-блокатори; аМКР — антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів.

Статистичне оброблення отриманих да-
них дослідження, які відповідали нормально-
му закону розподілення за критерієм Пірсона, 
здійснювалося за допомогою методів варі-
аційного аналізу з визначенням середнього 
значення (М) та стандартної похибки (m). 
Для оцінювання достовірності різниці між 
середніми значеннями у двох незалежних ви-
бірках використовували t-критерій Стьюдента. 
Статистичну обробку результатів досліджень 
здійснювали за допомогою Excel для Microsoft 

365 (Ідентифікатор ліцензії: CWW_19bca792-
3c9f-4738-bd18-7ec508cdb6c8_19bca792-3c9f-
4738-bd18-7ec508cdb6c8_e84f92ea84627b64d1).

Результати

Проведено кореляційний аналіз в досліджу-
ваній групі пацієнтів, щоб проаналізувати 
вплив тривалості діабету та рівня глікова-
ного гемоглобіну на прогресування СН та 
ХХН, як основних ускладнень ЦД 2-го типу. 

Кореляційний аналіз між тривалістю 
діабету та фракцією викиду лівого шлуночка
Виявлено слабку негативну кореляцію між 
тривалістю діабету та ФВЛШ  (r= -0,32, 
p=0,049) зі статистичною значимістю. В се-
редньому, кожні додаткові 10 років діабету 
асоційовані зі зниженням ФВ на 3,2 %, що 
може свідчити про негативний вплив гіпер-
глікемії на серцеву функцію (рис. 1).

Взаємозв’язок між HbA1c та фракцією викиду
Хоча коефіцієнт кореляції (r= -0,29) вказував 
на тенденцію до зниження ФВ при зростанні 
HbA1c, зв’язок не досяг статистичної значи-
мості (p = 0,09). Проте клінічно ця залежність 
може бути важливою, що потребує подаль-
ших досліджень із більшою вибіркою (рис. 2).

Вплив тривалості діабету на ризик ІМ
За результатами t-тесту для незалежних ви-
бірок, пацієнти з ІМ мали значно більшу три-
валість діабету (в середньому на 4,6 років). 
Кожні додаткові 5 років діабету збільшува-
ли відносний ризик ІМ у 1,8 рази (OR = 1,8, 
95 % CI: 1,2–2,7, р = 0,0047).

Вплив HbA1c на ризик ІМ
Пацієнти з ІМ мали вищий рівень HbA1c (p  = 
0,007). При HbA1c >7 % ризик ІМ зростав у 

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів на три групи за фенотипом серцевої недостатності

Клінічна група Середнє значення ФВЛШ (μ) Середнє квадратичне відхилення (σ)
Група 1 (СНзФВ) 27,55 % 6,25 %

Група 2 (СНпзФВ) 44,82 % 3,68 %
Група 3 (СНзбФВ) 55,93 % 3,92 %

Примітки: СНзФВЛШ — серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду лівого шлуночка; СНпзФВЛШ — 
серцева недостатність з помірно зниженою фракцією викиду лівого шлуночка; СНзбФВЛШ — серцева недостатність 
зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка.

Фактори ризику серцевої недостатності при ЦД 2-го типу    Зубович І. В., Маньковський Б. М.
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Рис. 1. Кореляційний аналіз між тривалістю діабету та ФВЛШ
Примітка: ФВЛШ — фракція викиду лівого шлуночка.

Рис. 2. Кореляційний аналіз між рівнем глікованого гемоглобіну та ФВЛШ
Примітки: HbA1c — глікований гемоглобін, ФВЛШ — фракція викиду лівого шлуночка.

2,3 рази (OR = 2,3, 95 % CI: 1,4–3,8). Це під-
тверджує, що гірший глікемічний контроль 
є значним предиктором кардіоваскулярних 
ускладнень у хворих на діабет.

Кореляційний аналіз між тривалістю 
діабету та рШКФ
Коефіцієнт кореляції Пірсона виявив помір-
ний негативний зв’язок (r = -0,48, p = 0,003) 
між тривалістю діабету та рШКФ. Це свід-
чить про те, що зі збільшенням тривалості 
діабету спостерігається зниження рШКФ, 
що може вказувати на прогресуючу хронічну 
хворобу нирок (рис. 3).

Кореляція між рівнем HbA1c та рШКФ
Виявлено помірний негативний зв’язок між 
HbA1c та рШКФ (r = -0,41, p = 0,012). Кож-

не підвищення HbA1c на 1 % асоціювалося 
зі зниженням ШКФ на 4,2 мл/хв, що підкреслює 
важливість глікемічного контролю для профі-
лактики ниркової дисфункції (рис. 4).

Висновки 

1. �Довготривалий перебіг діабету асоціюється зі 
зниженням скоротливої функції серця.

2. �Поганий глікемічний контроль (HbA1c >7 %) 
і більша тривалість діабету суттєво підви-
щують ризик інфаркту міокарда.

3. �Цукровий діабет прогресивно знижує рі-
вень швидкості клубочкової фільтрації, 
що підтверджує розвиток діабетичної 
нефропатії.

4. �Контроль глікемії та рання профілактика 
ускладнень критично важливі для збе-
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Рис. 3. Кореляційний аналіз між тривалістю діабету та рШКФ
Примітка: рШКФ – розрахункова швидкість клубочкової фільтрації.

Рис. 4. Кореляційний аналіз між рівнем глікованого гемоглобіну та рШКФ
Примітки: HbA1c — глікований гемоглобін, рШКФ — розрахункова швидкість клу-
бочкової фільтрації.

реження серцевої функції та зниження 
ризику серцево-судинних катастроф в 
майбутньому.

Фінансування. Дослідження не має зо-
внішніх джерел фінансування. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють 
про відсутність конфлікту інтересів.
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Risk factors for heart failure in patients with type 2 diabetes mellitus
Zubovych I.V. 1, Mankovsky B.M. 1,2

1-The Scientific and Practical Medical Center of Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery of the Ministry of 
Health of Ukraine, Government Institution
2-D. F. Chebotarev Institute of Gerontology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine

Abstract. Heart failure (HF) remains a global health problem, affecting 64 million people worldwide, with 
prevalence sharply increasing after the age of 60, reaching 11.8%, according to the World Heart Federation (2023). 
In patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM), HF most commonly presents as HF with preserved ejection 
fraction (HFpEF), driven by diastolic dysfunction of the myocardium in the setting of diabetic cardiomyopathy 
and arterial hypertension. However, the impact of various risk factors for HF development in patients with 
T2DM under current treatment strategies remains insufficiently studied.
Objective. To assess the impact of disease duration, the degree of glycemic control (HbA1c level), and the presence 
of micro-/macrovascular complications as risk factors for HF in patients with T2DM.
Materials and Methods. The study was conducted at the Department of Cardiometabolic Diseases, State 
Institution “Scientific and Practical Medical Center of Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery of the Ministry 
of Health of Ukraine”. A total of 36 patients with T2DM and HF of different phenotypes were examined. All 
patients underwent standard laboratory and instrumental diagnostic methods during hospitalization. Diastolic 
dysfunction of the left ventricle was diagnosed in all cases, confirmed both by clinical symptoms of HF (dyspnea, 
reduced exercise tolerance, edema, etc.) and echocardiographic findings. Further distribution was carried out 
based on left ventricular ejection fraction (LVEF), which allowed classification into three HF phenotype groups: 
group 1 – 11 patients (30.5%) with reduced EF (HFrEF); group 2 – 11 patients (30.5%) with mildly reduced EF 
(HFmrEF); and group 3 – 14 patients (38.9%) with preserved EF (HFpEF).
Results. In T2DM patients, longer diabetes duration was associated with a reduction in LVEF (r = -0.32, p = 
0.049): every additional 10 years of disease duration corresponded to a mean 3.2% decrease in LVEF. Higher 
HbA1c levels also showed a negative trend in relation to LVEF (r = -0.29, p = 0.09) and significantly increased 
the risk of myocardial infarction (MI) 2.3-fold when HbA1c exceeded 7%. Each additional 5 years of diabetes 
duration increased the risk of MI 1.8-fold. Moreover, both longer diabetes duration (r = -0.48, p = 0.003) and 
higher HbA1c (r = -0.41, p = 0.012) were associated with lower estimated glomerular filtration rate (eGFR), 
underscoring the role of glycemic control in preventing both cardiac and renal complications.
Conclusions. Longer T2DM duration and poor glycemic control are associated with impaired cardiac and renal 
function, indicating that optimization of blood glucose levels may help reduce the risk of these complications.
Keywords: heart failure, chronic kidney disease, type 2 diabetes mellitus, myocardial infarction
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Взаємодія з пацієнтами в умовах 
гуманітарних криз: досвід на прикладі України
Власенко Ірина, Келенбрінк Сільвія

Ірина Власенко та Сільвія Келенбрінк описують, як співпраця з людьми, хворими на діабет, допо-
могла запобігти подальшим гуманітарним кризам.

Під час гуманітарних криз ланцюги поста-
чання ліків часто порушуються [1] . Забезпе-
чення доступу до ліків у найбільш постраж-
далих районах, таких як окуповані території, 
є особливо складним завданням [2]. Коли в 
2022 році росія розпочала повномасштабне 
вторгнення в Україну [3], склади з медич-
ними препаратами були пошкоджені або 
зруйновані, а багато аптек закрилися через 
бойові дії та брак персоналу.

Люди з неінфекційними захворювання-
ми (НІЗ) зіткнулися з загрозою для життя 
через перебої в доступі до ліків, таких як ін-
сулін. Але вони відреагували на це, почавши 
піклуватися одне про одного. Співпраця між 
людьми з діабетом та медичними працівни-
ками, урядом і громадянським суспільством 
мала на меті забезпечити безперебійне по-
стачання інсуліну, тест-смужок для само-
контролю та ліків для супутніх захворювань 
усім, хто цього потребує.

Історично гуманітарна медична допомо-
га, як правило, зосереджувалася на гострих, 
короткострокових потребах та інфекційних 
захворюваннях, а не на НІЗ [4]. Саме тому 
інсулін не входить до стандартного набору 
медичних препаратів, що надаються під час 
гуманітарних криз, хоча він і включений 
до переліку основних лікарських засобів 
Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) [5]. Війна в Україні була унікальною 

в цьому плані, оскільки міжнародна робоча 
група з самого початку надала пріоритет 
безперервності надання допомоги людям з 
НІЗ — підхід, який необхідно повторити у 
відповідь на майбутні гуманітарні кризи [6]. 

Крім того, збройний конфлікт в Україні 
мав глибокий вплив на психічне здоров’я 
населення [10]. Депресія та стрес можуть 
збільшити потребу в дозах інсуліну та необ-
хідність у короткодіючому інсуліні [2]. Не-
стабільність із продовольством та труднощі 
з доступом до медичної допомоги в деяких 
районах є додатковими ризиками.

Співпраця для залучення пацієнтів

Одна з нас (Ірина Власенко, IВ) живе в Укра-
їні, має цукровий діабет 1-го типу і є віце-
президентом Міжнародної федерації діабету 
(IDF), глобальної організації, що об’єднує 
національні асоціації діабету. Вона започат-
кувала співпрацю між Міністерством охо-
рони здоров’я України та міжнародними 
організаціями, зокрема IDF та Direct Relief, 
гуманітарною організацією, що надає медич-
ні засоби, включаючи інсулін.

Щоб зрозуміти, як щоденні виклики від-
різнялися залежно від регіону, IВ скликала за-
гальнонаціональну групу людей з діабетом та 
медичних працівників. Співпраця стосується 
нагальних та майбутніх потреб людей з діабе-
том. Вона оцінила внутрішні запаси інсуліну 
та забезпечила пожертви від місцевих та іно-
земних компаній для створення резерву. Але 
люди з діабетом в Україні не були обізнані про 
ці зусилля, що призвело до панічних покупок.

Регулярні та своєчасні оновлення на веб-
сайті Міністерства охорони здоров’я та у 
Facebook про те, які аптеки мають запаси 

Ірина Власенко, д. фарм. н. 
Автор-пацієнт, кафедра фармацевтичної технології 
та біофармації, Національний медичний університет 
охорони здоров’я України ім П. Л. Шупика, Київ, Україна

Сільвія Келенбрінк
Брігемська жіноча лікарня, відділення ендокринології,  
діабету та гіпертонії, Бостон, Массачусетс, США



49

№5 (XIV) 2025ВЕРЕСЕНЬ
ЖОВТЕНЬ

Досвід: життя як експертиза

інсуліну, допомогли зменшити занепокоєн-
ня громадськості та, можливо, врятували 
життя [2]. Телефонні та онлайн-консультації 
дозволяли пацієнтам залишатися на зв’язку 
з медичними працівниками [7, 8], але під 
час гуманітарних криз часто трапляються 
перебої з електропостачанням та інтернетом. 
Тому комунікація через місцеві організа-
ції пацієнтів та волонтерів є надзвичайно 
важливою, щоб ніхто, хто цього потребує, 
не залишився без інсуліну, особливо люди 
похилого віку.

Співпраця між пацієнтами, медични-
ми працівниками та особами, що прийма-
ють рішення, є далеко не символічною; 
вона включає пряму, чесну, двосторон-
ню комунікацію з урядом. Таке залучення 
людей, які мають практичний досвід, є 
надзвичайно важливим. Співпраця мала 
кілька переваг. По-перше, пацієнти по-
відомили про необхідність збільшення 
кількості інсуліну короткої дії через стрес, 
і уряд врахував це при розподілі запасів. 
По-друге, масова міграція до західних ре-
гіонів призвела до дефіциту глюкометрів 
і тест-смужок, і це швидко вплинуло на 
розподіл. По-третє, у відповідь на зане-
покоєння пацієнтів щодо забезпечення 
електроенергією для зберігання інсуліну, 
уряд придбав генератори та організував 
складські приміщення для аптек і лікарень, 
які зазнали тимчасових перебоїв з елек-
тропостачанням. Нарешті, деякі пацієнти 
не могли отримати звичний для них тип 
інсуліну, тому в рамках співпраці було 
адаптовано міжнародні рекомендації щодо 
заміни препаратів, щоб надати пацієнтам 
і медичним працівникам орієнтири в цій 
конкретній новій ситуації. [9]. 

Дбати одне про одного

Самі люди з діабетом відіграють важливу 
роль у догляді один за одним, ділячись інсу-
ліном і тест-смужками, які вони отримали 
з-за кордону, та доставляючи медичні засоби 
в села і райони, де ведуться активні бойові 
дії. Волонтери розповсюджують листівки з 
поясненнями, як отримати інсулін, особливо 
в районах, куди втекли внутрішньо перемі-

щені особи. Конфлікт спонукав діабетичні 
асоціації та людей з діабетом у всьому світі 
надіслати фінансову та матеріальну допомогу 
Україні. Міжнародна спільнота в сусідніх 
країнах допомогла біженцям з України, а 
IDF Europe надала онлайн-інформацію та 
контактні дані українською мовою.

Тому надзвичайно важливо, щоб уряди 
та системи охорони здоров’я активно вза-
ємодіяли з людьми, хворими на НІЗ, щоб 
заохочувати взаємодопомогу в гуманітарних 
кризах, наприклад, залучаючи їх до робочих 
груп міністерств з питань законодавства. 
Національна та місцева співпраця повинна 
базуватися на партнерстві та відкритому 
спілкуванні. Ми створили прямий канал 
зв’язку з Міністерством охорони здоров’я 
для термінового обміну інформацією між 
міністерством та групами пацієнтів з метою 
вирішення нагальних проблем.

Було б корисно навчити людей з НІЗ 
готовності до надзвичайних ситуацій та 
способам зменшення ризиків під час пе-
рерв у лікуванні до початку гуманітарних 
криз. Таке навчання могли б проводити 
лікарі, медсестри, фармацевти та інші фа-
хівці, які надають інформацію про само-
контроль діабету.

Люди з НІЗ повинні бути пріоритетом 
у кожній гуманітарній допомозі, а доступ 
до інсуліну, який є основним лікарським 
засобом за класифікацією ВООЗ, повинен 
бути забезпечений. Люди, які мають влас-
ний досвід, відіграють неоціненну роль 
під час гуманітарних криз, незалежно від 
того, чи працюють вони самостійно, чи у 
партнерстві з урядовими, медичними або 
громадськими організаціями, і на кож-
ному рівні прийняття рішень у рамках 
гуманітарної допомоги слід враховувати 
думку людей, які мають власний досвід. 
Усі заходи з надання медичної допомоги в 
кризових ситуаціях повинні розроблятися 
та реалізовуватися спільно з людьми, які 
мають власний досвід, щоб досягти прак-
тичних рішень, які базуються на реальних і 
швидко мінливих потребах. Така співпраця 
між пацієнтами, особами, які приймають 
рішення, зацікавленими сторонами та про-
мисловістю забезпечує стійкість і силу.
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Чи справді Оземпік  
поставив хрест на дієтах і спорті?

Лікарі можуть не поспішати це визнавати, але Оземпік та інші препарати ГПП-1 роблять дієти 
та фізичні вправи застарілими.
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Роберт Ф. Кеннеді-молодший має певні думки 
щодо Оземпіку. На думку глави Міністерства 
охорони здоров’я та соціальних служб США, 
уряд не повинен надавати цей препарат міль-
йонам американців, а замість цього боротися 
з ожирінням та діабетом, роздаючи органічні 
продукти харчування та абонементи в спорт-
зали. Як і багато інших заяв Р. Ф. Кеннеді, 
ці ідеї викликали певне обурення. Однак 
їхня основна теза — що американці повинні 
контролювати свою вагу за допомогою пра-
вильного харчування та фізичних вправ — є 
цілком загальноприйнятою.

Але ця здоровіша філософія схуднення, 
яку підтримують Р. Ф. Кеннеді, FDA і, по суті, 
майже всі лікарі, яких ви могли запитати в 
будь-який час за останні роки, останнім ча-
сом перестала відповідати науковим даним.

Втручання у спосіб життя було цент
ральним елементом десятирічних спроб мі-
ністерства охорони здоров’я США зменшити 
рівень хронічних захворювань. Їжте менше, 
рухайтеся більше: ця порада стосується май-
же всіх, але для тих, хто страждає на ожи-
ріння або має надлишкову масу тіла — а це 
близько трьох чвертей дорослого населення 
США — дієта та фізичні вправи вважаються 
одними з найважливіших методів поліпшен-
ня здоров’я. Навіть зараз, коли лікарі мають 
доступ до Оземпіка та подібних препаратів 
ГПП-1, які забезпечують тривале схуднення 
та низку переваг, що подовжують життя без 
необхідності хірургічного втручання, зміни 
поведінки все ще мають пріоритет. Офіцій-
ні рекомендації щодо лікування ожиріння 
більш-менш підтверджують підхід Роберта 
Ф. Кеннеді-молодшого і стверджують, що 
«терапія способом життя залишається осно-
вою лікування». А згідно з урядом, самі ліки 
придатні для використання лише «як до-
повнення» до дієти з обмеженою кількістю 
калорій та збільшеною фізичною активністю.

Таке наполягання на збереженні статусу-
кво починає здаватися дещо дивним. Давно 
відомо, що призначення дієти та фізичних 
вправ просто не є настільки ефективним 
методом лікування ожиріння. Люди можуть 
схуднути достатньо, принаймні на початку, 
щоб запобігти або допомогти контролювати 
цукровий діабет 2-го типу, говорить Том Вад-

ден, дослідник з Університету Пенсільванії, 
який брав участь у клінічних випробуван-
нях як змін способу життя, так і препаратів 
ГПП-1 як засобів лікування ожиріння. Але 
він сказав автору статті, що така втрата маси 
тіла не вилікує апное сну і не запобіжить 
інфарктам або інсультам.

Для людей із тяжким ожирінням сьогод-
ні навіть незначні переваги дієти та фізич-
них вправ здаються сумнівними. Протягом 
останніх кількох років клінічні випробу-
вання препарату Оземпік та подібних ліків 
показали, що «основа» лікування майже не 
впливає на дію цих ліків на масу тіла людей.

Сама можливість того, що дієта і фізичні 
вправи більше не мають такого значення, як 
раніше, викликала певну незручність у цій 
галузі. «Я відповім обережно, — говорить Де-
від Саксон, фахівець з ожиріння з Медичного 
кампусу Аншутц Університету Колорадо,  — 
Я не хочу, щоб ви цитували мене, кажучи: 
«Він не вважає спосіб життя важливим». За 
його словами, для старих ліків проти ожирін-
ня докази на користь призначення дієти та 
фізичних вправ у першу чергу (і додатково) 
є дуже чіткими: у клінічних випробуваннях 
пацієнти, які крім ліків отримували втру-
чання у спосіб життя, втратили удвічі більше 
маси тіла, ніж ті, хто цього не робив.

Але дані про новіші ліки свідчать про 
інше. У більшості клінічних досліджень 
ГПП-1 пацієнти отримують ліки в поєднанні 
з помірним втручанням у спосіб життя: на-
приклад, щомісячні 15-хвилинні консульта-
ції з психологом та поради щодо скорочення 
калорій і виконання щотижневих фізичних 
вправ, таких як ходьба, протягом декіль-
кох годин. В одному з великих випробувань 
Wegovy, яке називалося STEP 1, такий під-
хід призвів до втрати маси тіла учасниками 
приблизно на 15 відсотків від їхньої маси 
тіла. В іншому дослідженні Wegovy, яке на-
зивалося STEP 3, спробували щось більше: 
учасникам пропонували щотижневі зустрічі 
з дипломованим дієтологом, і вони перші 
два місяці прийому препарату харчувалися 
дуже низькокалорійними замінниками їжі. 
Докази свідчать, що за відсутності Wegovy 
все це додаткове навчання мало б велике 
значення для здоров’я людей. Але для лю-
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дей, які приймали Wegovy, переваги були 
незначними: учасники випробування STEP 
3 втратили в середньому 16 відсотків своєї 
ваги, що лише трохи більше, ніж втратили 
учасники STEP 1. «Це свідчить про те, що, 
можливо, інтенсивна програма зміни спосо-
бу життя не є необхідною при застосуванні 
цих нових ліків», — сказав Саксон.

Він спостерігав це в системі Veterans 
Affairs, де також працює. Пацієнти, які при-
ймають старі, менш ефективні ліки про-
ти ожиріння, повинні були брати участь у 
постійній програмі зміни способу життя з 
щомісячними перевірками, розповів мені 
Саксон. Тепер, коли він і його колеги при-
значають ГПП-1, «ми більше не вимагаємо 
цього, — сказав він, — тому що бачимо, що 
навіть без цього люди підтримують свою 
масу тіла за допомогою цих нових ліків». 
Едуардо Грунвальд, медичний директор про-
грами контролю ваги в UC San Diego Health, 
сказав, що у нього склалося таке саме вра-
ження. «Суть у тому, що для цих ліків не 
обов’язково потрібне інтенсивне втручання 
в спосіб життя», — сказав він.

Незважаючи на це, фахівці з ожиріння, 
включаючи Саксона, не відмовилися від дієт 
і фізичних вправ. Але в цій галузі почали пе-
реоцінювати суть таких рекомендацій. «Нам 
потрібно з’ясувати, як це буде виглядати», — 
говорить Сью Яновскі, співдиректорка Офісу 
досліджень ожиріння Національного інсти-
туту діабету, захворювань органів травлен-
ня та нирок. З минулого року низка огля-
дів, редакційних статей та перспективних 
досліджень, опублікованих переважно в 
журналах про ожиріння, досліджували саме 
це питання. Наприклад, в одній статті ствер-
джувалося, що замість того, щоб прагнути 
до «кількісного» схуднення, фахівці з ожи-
ріння повинні тепер наголошувати на його 
«якісному» аспекті. Співавторка цієї статті, 
лікарка-епідеміолог з Уейк Форестського уні-
верситету Крістіна Льюїс, сказала автору, що 
препарати ГПП-1 аж ніяк не роблять дієту 
та фізичні вправи непотрібними; насправді, 
вони дають пацієнтам можливість «зосеред-
итися на зміні способу життя більш витонче-
ним чином», позбавляючи їх від тяги до їжі та 
необхідності рахувати калорії. За її словами, 

люди, які приймають Оземпік, а також їхні 
лікарі, можуть почати думати про перехід на 
здорове харчування, більш активний спосіб 
життя та більше сну. Всі ці заходи будуть 
корисними незалежно від вашої маси тіла. 

Все це звучить дуже розумно, але в більш 
широкому контексті це також виглядає як 
поступка. Протягом десятиліть найпалкіші 
критики індустрії схуднення та пов’язаних 
з нею лікарів говорили щось подібне: здо-
ровий спосіб життя може і повинен бути 
відокремлений від єдиної мети — зроби-
ти людей стрункішими. Зараз, як не дивно, 
принципи цього руху, який став відомий як 
«Здоров’я при будь-якій вазі», адаптуються 
для лікування ожиріння.

Але якщо втручання в спосіб життя має 
приносити таку саму користь людям, у яких 
діагностовано ожиріння, як і будь-кому ін-
шому, то наскільки особливою є їхня роль 
у лікуванні? Льюїс та інші лікарі говорять, 
що людям, які приймають Оземпік, все одно 
можуть знадобитися індивідуальні пора-
ди щодо дієти та фізичних вправ, оскільки 
швидке схуднення може створити специ-
фічні потреби для здоров’я. Наприклад, 
клінічні випробування показали, що люди, 
які приймають препарати ГПП-1, втрача-
ють багато м’язів і кісток у міру зменшення 
розмірів свого тіла; фактично, ці та інші 
безжирові тканини становлять від 25 до 
40 відсотків їхньої загальної втрати маси 
тіла. Щоб зменшити будь-який додатковий 
ризик слабкості або переломів, який може 
виникнути, деякі експерти зараз рекомен-
дують людям, які приймають ці ліки, спо-
живати більше білка і займатися силовими 
тренуваннями більше, ніж це передбачено 
традиційним способом життя.

Поради щодо дієт і тренувань для наро-
щування м’язів можуть стати частиною стан-
дартного лікування для людей, які прийма-
ють Оземпік. «З раціональної точки зору, я б 
сказав, що ми повинні це робити», — сказав 
Вадден, який був членом дослідницької групи 
в рамках випробувань STEP 1 і STEP 3. Проте 
він визнав, що докази на користь такого під-
ходу ще не є вичерпними. Вадден вже десяти-
літтями вивчає зміни способу життя людей з 
ожирінням. Деякі з цих досліджень показали, 
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що додавання силових тренувань та аеробних 
вправ до дуже суворих дієт не запобігало 
втраті м’язової маси тіла. Люди, які вико-
нували ці тренування, «насправді пливли 
проти течії» ефектів швидкої втрати ваги, 
сказав він мені. Інші дослідники ожиріння 
заперечують саму ідею, що втрата м’язів є 
проблемою. У недавній статті в Journal of the 
American Medical Association стверджується, 
що зв’язок між фізичною слабкістю та пре-
паратами ГПП-1 не підтверджується даними, 
і зазначається, що якщо більше половини 
маси тіла, яку втрачає людина, що приймає 
Оземпік, становить жир, то вона обов’язково 
отримає вищий коефіцієнт м’язів до жиру, 
ніж мала раніше.

Лікарі досі не до кінця розуміють, чому 
люди, які приймають ГПП-1, втрачають так 
багато маси тіла. Оземпік може самостійно 
сприяти зміні харчових звичок, сказав ав-
тору Вадден. «Препарат кардинально змі-
нює ваш раціон без особливих свідомих 
зусиль», — зазначив він. «Як саме він змі-
нює? Ми не знаємо». Люди, які приймають 
цей препарат, можуть в кінцевому підсумку 
їсти менше, дотримуючись того ж раціону, 
що і раніше. У цьому випадку дуже корис-

ними будуть зустрічі з дієтологом. Але пре-
парати також можуть впливати на смаки 
людей. «Раптом ви починаєте більше лю-
бити фрукти та овочі, — сказав Вадден, — і 
вам подобаються нежирні білки». Подібні 
питання можуть стосуватися і фізичних 
вправ: сам факт значної втрати маси тіла 
може спонукати людину до більшої фізич-
ної активності, незалежно від доступу до 
тренажерного залу чи часу, проведеного з 
тренером. Дослідження, які могли б прояс-
нити це питання, ще не проводилися.

Вадден, як і багато інших лікарів, за-
лишається переконаним, що дієта і фізичні 
вправи повинні залишатися стандартною 
терапією для людей із надмірною масою тіла 
або помірним ожирінням. Але для людей, 
яким потрібно схуднути ще більше — скажі-
мо, для десятків мільйонів американців, чий 
ІМТ перевищує 35, — він тепер вважає, що 
правила змінюються. Для цієї групи, за його 
словами, зміна способу життя є основним 
елементом лікування ожиріння.

Підготувала Людмила Брязкало  
за матеріалами  

https://www.theatlantic.com/author/daniel-engber/



ВІДДІЛЕННЯ 
КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ
Клініка для дорослих  

ДУ «Науково-практичний медичний центр  
кардіології та кардіохірургії МОЗ України»

Чим відділення кардіометаболічних захворювань відрізня-
ється від звичайних кардіологічних та ендокринологічних 
установ?

Ми ставимо на перше місце взаємозв’язок між цукровим діабетом 
та серцево-судинними захворюваннями та неможливість лікувати 
одну з проблем, випускаючи з поля зору іншу. У відділенні кардіо
метаболічних захворювань наявний повний спектр діагностично-
лікувальних можливостей для ведення пацієнтів із кардіологічною 
патологією та ендокринними порушеннями обміну (зокрема цук
ровим діабетом). Відділення кардіометаболічних захворювань є 
підрозділом кардіоцентру, де, за необхідності, крім терапевтичного 
лікування можливе будь-яке втручання на серці та судинах, якого 
можуть вимагати кардіоваскулярні ускладнення цукрового діабету. 

Чи можливе швидке всестороннє обстеження пацієнта 
на наявність кардіометаболічних захворювань? 

Так! Відділення є першим в Україні, що працює за визнаним у 
Європі принципом «ДІАБЕТ ОДНОГО ДНЯ». Пацієнт із підозрою 
на поєднану кардіометаболічну патологію протягом одного дня 
проходить повне кардіологічне та ендокринологічне обстеження, 
яке включає: огляд кардіолога та ендокринолога, розширений 
перелік аналізів (крім стандартних — новітній моніторинг глікемії, 
глікований гемоглобін, біохімічну панель, оцінку функції нирок, 
обстеження щитоподібної залози), електро- та ехокардіографію, 
тест із фізичним навантаженням. 

Впродовж одного дня пацієнту надається вся інформація про 
стан його здоров’я. 

При необхідності більш детального обстеження (коронарографія, 
КТ, МРТ, консультація нефролога, офтальмолога, кардіохірур-
га) — ми маємо всі можливості провести їх у нашому Центрі.

НАШІ КОНТАКТИ:

ІНФОРМАЦІЯ 
ДЛЯ МЕДИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ

м. Київ, вул. Іллєнка, 24

info@cardio.org.ua

Запис на консультацію в ВКМЗ: 

	 +38 (098) 460-22-66 
	 +38 (095) 460-22-66
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ГРАНД РАУНД 2025: клінічний 
навігатор в ендокринології
26–27 вересня 2025 року в Кам’янці-Подільському відбулася науково-прак-
тична конференція «ГРАНД РАУНД: клінічний навігатор в ендокринології», 
організована Українською діабетичною асоціацією, провайдера безперервного 
професійного розвитку №1178.

Захід традиційно об’єднав лікарів-ендокринологів, діабетологів, терапевтів, 
кардіологів та інших фахівців, зацікавлених у сучасних підходах до лікування 
пацієнтів із метаболічними порушеннями. Програма конференції охоплювала 
найактуальніші питання клінічної ендокринології: нові стандарти терапії цу-
крового діабету 2-го типу, ведення ожиріння, коморбідних станів, роль карді-
ометаболічних факторів ризику.

Особливістю цьогорічного заходу стала орієнтація на практичні аспек-
ти — розбір клінічних випадків, алгоритмів діагностики та лікування, а також 
міждисциплінарний підхід до пацієнта.

Серед спікерів — провідні фахівці з ендокринології, кардіології, геронтології, 
представники профільних наукових інститутів НАМН України. Конференція 
відбувалася у гібридному форматі, що дозволило долучитися великій кількості 
слухачів онлайн та офлайн.

Учасники отримали сертифікати з нарахуванням балів безперервного 
професійного розвитку (БПР), що засвідчують їхню активну участь у процесі 
підвищення кваліфікації.

Захід став важливою платформою для професійного діалогу, обміну досвідом і 
формування сучасного клінічного мислення, орієнтованого на доказову медицину.
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Майстер-клас «Інфекційний 
контроль»: безпека як складова 
якості медичної допомоги
У межах конференції «Гранд Раунд 2025» відбувся практичний 
майстер-клас «Інфекційний контроль», присвячений впровадженню 
системи профілактики внутрішньолікарняних інфекцій у закладах 
охорони здоров’я.

Під час майстер-класу обговорювалися ключові елементи інфек-
ційного контролю — гігієна рук, дезінфекція та стерилізація інстру-
ментів, організація безпечного середовища для пацієнтів і персоналу, 
використання засобів індивідуального захисту, алгоритми дій у разі 
біологічних інцидентів.

Спікери наголосили, що ефективна система інфекційного контр-
олю є не лише нормативною вимогою, а й базовим критерієм якості 
медичної допомоги. Учасники отримали можливість ознайомитися 
з практичними рішеннями, які допомагають запобігати поширенню 
інфекцій у клініках різного профілю — від ендокринологічних відді-
лень до операційних блоків.

Захід супроводжувався активним обговоренням реальних си-
туацій, обміном досвідом між лікарями та середнім медичним пер-
соналом. Отримані знання й практичні навички стали корисним 
інструментом для вдосконалення щоденної роботи у сфері безпеки 
пацієнтів.



Атлас  
«Трагедія та виклик діабетичної нейропатії» 

за авторством професора Б. М. Маньковського

В Атласі в ілюстративній формі наведено сучасні дані стосовно діагностики 
та лікування діабетичної нейропатії, в таблицях та рисунках розглядається 
діабетична нейропатія як ускладнення цукрового діабету, яке видається 
найбільш недооціненим з боку лікарів і пацієнтів щодо його своєчасної діа-
гностики та лікування. Також в Атласі представлено унікальний розділ «Гра 
в діагнози», присвячений живопису в медицині та медицині в живописі. Мис-
тецтвознавство та медицина мають важливу спільну рису: обидві дисципліни 
потребують уважного спостереження. Останнім часом ці дві сфери почали 
ще більше перетинатися. Медичні школи США включають уроки мистецтва 
у свої програми, адже дослідження показують, що вивчення творів живопису 
тренує у лікарів навички спостереження. Тож цілком зрозуміло, чому медики 
виявляють інтерес до життя та творчості майстрів мистецтва, а публікація 
такого унікального розділу в Атласі стає цілком обґрунтованою. Атлас має 
незвичний формат, велику кількість ілюстрацій, цікавої та корисної інформації. 
На вас чекають цікаві історичні екскурси, акцент на деталях життя та творчості 
відомих митців з паралельним зануренням в історію визначення та вивчення 
діабету від першої згадки симптомів до сучасності. 

В Атласі представлена точка зору ендокринолога-діабетолога, але питання 
діагностики та лікування діабетичної нейропатії актуальні для лікарів — тера-
певтів, сімейних лікарів, неврологів, психіатрів та інших. 




