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Цукровий діабет (ЦД) у всьому світі визна-
но одним із найбільш важливих неінфекційних 
захворювань. Він посідає четверте місце серед 
провідних причин смертності в розвинених краї-
нах [5]. Як одна з найдраматичніших сторінок су-
часної медицини, ЦД характеризується виключно 
ранньою інвалідизацією і високою летальністю, 
насамперед через мікро- й макросудинні усклад-
нення. На момент встановлення діагнозу значна 
кількість пацієнтів має ці ускладнення. Так, у 10-
20% пацієнтів із ЦД 2-го типу діагностують ту чи 
іншу форму діабетичної ретинопатії. Підвищена 
екскреція альбуміну з сечею і гіперфільтрація — 
ранні ознаки діабетичної нефропатії; вони вияв-
ляються у 25% пацієнтів із 10-річною тривалістю 
захворювання. Діабетична ретинопатія є найчас-
тішою причиною сліпоти в середній віковій гру-
пі. ЦД також є найчастішою причиною хронічної 
ниркової недостатності (ХНН) та необхідності 
проведення нирковозамісної терапії в усьому сві-
ті [18]. Крім того, у хворих на ЦД 2-го типу в 2-4 
рази частіше, ніж у загальній популяції, реєстру-
ється ішемічна хвороба серця (ІХС), у 6-10 разів 
вищий ризик розвитку гострого інфаркту міокар-
да, в 4-7 разів зростає ризик мозкового інсульту 
і в 3-4 рази частіше розвивається недостатність 
кровообігу; встановлено також гірший прогноз 
стосовно цереброваскулярних захворювань та 
уражень периферичних судин [3]. Чинниками, що 

впливають і визначають розвиток мікроангіопатії, 
є тривалість ЦД, вік пацієнтів, генетична схиль-
ність, ступінь компенсації вуглеводного обміну, 
артеріальна гіпертензія, паління, попереднє за-
хворювання нирок, вагітність [6, 15, 26].

Нирки є органами-мішенями, які з найбільшою 
частотою уражаються при ЦД 2-го типу. Діабетич-
на нефропатія вперше описана американськими 
патологоанатомами Кіммельстилем і Вілсоном 
у 1936 р., які виявили специфічні зміни ниркової 
тканини при аутопсії хворих на інсуліннезалежний 
ЦД; у подальшому це було підтверджено й інши-
ми дослідниками [2, 15].

Діабетична нефропатія (ДН) — специфічне 
ураження нирок при ЦД, що супроводжується 
формуванням вузликового або дифузного гло-
мерулосклерозу, термінальна стадія якого харак-
теризується розвитком хронічної ниркової не-
достатності (ХНН) [8]. Прогресуючий перебіг ДН 
через 10 років від початку захворювання спостері-
гається у 80% хворих на ЦД 1-го типу та в 10% хво-
рих на ЦД 2-го типу (рис. 1). Прогресуванню не-
фропатії сприяють дебют ЦД у пубертатному віці, 
обтяжена спадковість, артеріальна гіпертензія. 
Основні діагностичні критерії ДН — альбумінурія, 
протеїнурія, зміни швидкості клубочкової фільтра-
ції; на стадії гіперфункції — її збільшення, нада-
лі — прогресуюче зниження протягом 7-12 років. 
Водночас діабетична нефропатія є найпоширені-
шою причиною розвитку ХНН у США і країнах Єв-
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ропи [2, 10, 26]. За прогнозами, частота ДН у на-
ступні роки зростатиме, на період 2012-2025 рр. 
передбачається 3,2% щорічний приріст пошире-
ності діабетичної нефропатії ХХН 5 ступеня, що по-
требуватиме нирковозамісної терапії [16].

Першим симптомом ДН є мікроальбумінурія 
(МАУ) [15, 22]. При МАУ діапазон екскреції аль-
буміну з сечею коливається від 30 до 300 мг/добу 
(або від 20 до 200 мкг/хв). Поява у хворого на цу-
кровий діабет постійної МАУ свідчить про швид-
кий розвиток (протягом найближчих 5-7 років) 
діабетичної нефропатії. До чинників ризику МАУ 
відносять: поганий глікемічний контроль (HbA1С 
>8,1%); початковий рівень альбумінурії; зростан-
ня швидкості клубочкової фільтрації (синдром гі-
перфільтрації); артеріальну гіпертензію; паління; 
генетичну схильність.

Процес розвитку ДН можна представити у ви-
гляді каскаду взаємодії пускових факторів і «медіа-
торів» прогресування ниркової патології. Пусковою 
причиною, що викликає мікросудинні діабетичні 
ускладнення, є гіперглікемія, яка при ЦД 2-го типу, 
поряд з іншими факторами (системна і внутрішньо-
клубочкова гіпертензія, гіперліпідемія, хронічний 
пієлонефрит тощо), сприяє розвитку ДН. Утім, саме 
гіперглікемія є найважливішим патогенетичним 
пошкоджуючим чинником. Встановлено, що гіпер-
глікемія призводить до:
• підвищення неферментативного глікірування 

білків;
• підвищення активності протеїнкінази С, що від-

повідає за проникливість капілярів;
• підвищення активності альдозоредуктази;
• руйнування тканин вільними радикалами і ви-

вільнення різних ростових факторів;
• продукції і вивільнення вазоактивних субстан-

цій (оксид азоту, простаноїди, ендотелін, гіста-
мін тощо) [15, 18, 22].
AGE (advanced glycation end products) — кінцеві 

продукти глікірування — зв’язуються з рецепто-
рами, розташованими на поверхні макрофагів і 
ендотеліальних клітин. Унаслідок цього відбува-
ється активна продукція макрофагами різних фак-

торів росту та інтерлейкінів, що, у свою чергу, при-
зводить до проліферації клітин та матриксу [18]. 
Активація ендотеліоцитів викликає активацію 
тканинних тромбоцитарних факторів, молекул 
адгезії, підвищену продукцію біологічно активних 
речовин. Усі разом зумовлюють зміни в’язкості 
крові, властивостей базальної мембрани і про-
ліферацію [28]. Велике значення також має цикл 
поліолів, що активізується за умов діабету. Цикл 
каталізується альдоредуктазою та сорбітдегідро-
геназою, в ньому відбувається утворення сорбіту 
з глюкози й фруктози з сорбіту, а їх накопичення 
в підвищених концентраціях пошкоджує клітини. 
Саме активацією циклу поліолів пояснюється над-
мірна клітинна токсичність гіперглікемії [19].

Таким чином, хронічна гіперглікемія є пусковим 
механізмом цілого каскаду метаболічних патоло-
гічних реакцій: неферментативного глікозування 
білків і ліпідів, активації поліолового шляху обмі-
ну глюкози, прямої глюкозотоксичності, внаслідок 
чого порушується внутрішньоклубочкова гемоди-
наміка, підвищується гідростатичний тиск у капі-
лярах клубочків і розвивається гіперфільтрація [4]. 
Тривала гіперглікемія сприяє зниженню синтезу глі-
козаміногліканів, які є основою структури базаль-
ної мембрани клубочків і забезпечують її виборчу 
проникність для молекул білків. Порушується син-
тез найважливішого структурного глікозаміногліка-
ну мембрани клубочка нирки — гепарансульфату. 
Зниження його вмісту призводить до втрати ба-
зальною мембраною найважливішої функції — за-
рядоселективності, що супроводжується появою 
мікроальбумінурії, а в подальшому, при прогресу-
ванні процесу, й протеїнурії (рис. 2). У зв’язку з цим 
у клініці першорядне значення має досягнення 
задовільних показників компенсації вуглеводного 
обміну всіма доступними способами [6].

Численні міжнародні багатоцентрові рандомі-
зовані дослідження, які вивчали вплив глікеміч-
ного контролю на прогресування мікросудинних 
ускладнень, продемонстрували важливість ком-
пенсації діабету і контролю гіперглікемії в про-
філактиці мікросудинних ускладнень. Це, насам-
перед, дослідження DCCT (Diabetes Control and 
Complication Trail, 1993 р.), яке довело той факт, 
що знизити ризик і навіть запобігти розвитку мі-
кроангіопатії при ЦД 1-го типу цілком реально. 
У даному дослідженні проведено порівняння 
ефективності стандартної та інтенсивної схем ін-
сулінотерапії в пацієнтів із вперше виявленим 
ЦД 1-го типу. Результати DCCT показали, що під-
тримка компенсації вуглеводного обміну в таких 
хворих знижує ризик розвитку діабетичної рети-
нопатії на 76%, діабетичної нейропатії — на 60%, 
мікроальбумінурії — на 39%, альбумінурії — на 
54% [27]. Двадцятирічне дослідження UKPDS, яке 
було завершене в 1997 р., також довело те, що 
у хворих із вперше виявленим ЦД 2-го типу мож-
ливе значне зниження ризику розвитку мікро- і 

Рис. 1. Типове прогресування діабетичної не-
фропатії
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макросудинних ускладнень. Головні висновки до-
слідження засвідчують, що розвиток хронічних 
ускладнень ЦД можна попередити інтенсивним 
контролем рівня глікемії та артеріального тис-
ку. Інтенсивний контроль рівня глікемії дозво-
ляє знизити діабетичні мікроангіопатії на 25%; 
ризик інфаркту міокарда — на 16%; смертність, 
пов’язану з діабетом, — на 32%; діабетичну ре-
тинопатію (через 12 років) — на 21%; альбуміну-
рію (через 12 років) — на 33%. Головним уроком 
UKPDS є те, що зниження рівня HbA1c тільки на 1% 
зменшує ризик розвитку мікросудинних усклад-
нень при ЦД 2-го типу на 37% [26]. Іншими дослі-
дженнями, що підтвердили значущість контролю 
глікемії в попередженні мікросудинних усклад-
нень, є Kumamoto Study (2000), FIELD (Fenofibrate 
Intervention and Event Lovering in Diabetes, 2007), 
DIRECT (The Diabetes Retinopathy Candesartan Trail, 
2008), ADVANCE (AdRem; AD Retinal Measurements 
study, 2009) [9]. Підтверджують цей факт і резуль-
тати дослідження ADVANCE (The Action in Diabetes 
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
Modified Release Controlled Evaluation) у хворих із 

ЦД 2-го типу [9]. Досягнення цільового рівня глі-
козильованого гемоглобіну 6,5% дозволило зни-
зити частоту виникнення та прогресування ДН на 
21% [2].

Компенсація вуглеводного обміну, що відіграє 
ключову роль на початкових стадіях ДН, продо-
вжує зберігати своє значення навіть при термі-
нальних стадіях хвороби. Хворі на ЦД 2-го типу із 
незадовільним контролем глікемії в період, що 
передує початку діалізу, мають гірший прогноз, 
ніж пацієнти з компенсацією вуглеводного обмі-
ну. Неадекватний глікемічний контроль у хворих 
на стадії ХНН є небезпечним схильністю до інфек-
ційних ускладнень, може призводити до різкого 
збільшення об’єму позаклітинної рідини, включа-
ючи механізм спраги. Жорсткий контроль глікемії, 
починаючи з дебюту ЦД і впродовж усього пере-
бігу захворювання, є важливим чинником у запо-
біганні розвитку та прогресуванню ниркових та 
мікросудинних ускладнень загалом [4, 12].

У 2007 р. Робочою групою National Kidney 
Foundation — KidneyDisease Outcomes Initiative 
(NKF-KDOQI) розроблено посібник із ведення 
хворих із ЦД і хронічною хворобою нирок (ХХН), 
у 2012 р. вийшов перегляд цих рекомендацій. 
Згідно з керівництвом Робочої групи NKF-KDOQI з 
ведення хворих із ЦД і ХХН, гіперглікемія визнача-
ється як провідна причина мікросудинних усклад-
нень, зокрема ураження нирок [10, 22].

Немедикаментозні методи лікування є не менш 
важливим компонентом нефропротективної тера-
пії. Принципи дієтотерапії хворих на ЦД із нирко-
вою патологією охоплюють адекватну калорійність 
їжі, обмеження солі, білка, тваринних жирів, профі-
лактику гіперкаліємії, корекцію порушень фосфор-
но-кальцієвого і пуринового обмінів. Споживання 
солі до 5 г/добу є необхідним для адекватного 
контролю артеріального тиску, підвищення ефек-
тивності терапії інгібіторами АПФ і БРА.

Інтенсивний контроль глікемії для попере-
дження розвитку ЦД і гальмування її прогресу-
вання передбачає цільовий рівень глікозильова-
ного гемоглобіну <7,0% незалежно від наявності 
або відсутності ХХН. Задля досягнення цільового 
рівня глікемії чітко визначена тенденція переходу 
на інсулінотерапію у хворих на ЦД 2-го типу. Це 
особливо очевидно для пацієнтів із порушенням 
функції нирок. Однак при вираженій нирковій па-
тології виникають відомі труднощі в контролі вуг-
леводного обміну, пов’язані зі змінами в потребі 
інсуліну. Глікемічний контроль у таких хворих є 
досить складним і повинен здійснюватися в інди-
відуальному режимі [1, 7].

Досягнення компенсації вуглеводного обміну, 
що відіграє ключову роль на ранніх стадіях уражен-
ня нирок, стає проблематичним на пізніх стадіях 
ХХН. Насамперед це ризик гіпоглікемії — одна з 
провідних причин невідкладної госпіталізації че-
рез причину побічних ефектів цукрознижувальних 

Рис. 2. Патогенез діабетичної нефропатії 
(AGE, advanced glycation end products — кінцеві 
продукти глікірування; PKC/MAPK — система 
активаторів протеїнкінази С — головний шлях 
трансформучих факторів росту)
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медикаментів [11]. Розвиток гіпоглікемії внаслідок 
зниження ренального глюконеогенезу, кумуляції 
інсуліну, а також інших антиглікемічних агентів та 
їх метаболітів, порушення нутритивного статусу ре-
ально загрожує хворим із ХХН і є великою небезпе-
кою за наявності серцево-судинної патології.

Інша проблема — сумніви в можливості точно 
оцінювати компенсацію вуглеводного обміну при 
розвитку ХХН, особливо в осіб, що отримують нир-
ковозамісну терапію, за рівнем глікозильованого 
гемоглобіну (HbA1c) в умовах анемії, значної варіа-
бельності глікемії, застосування засобів, що стиму-
люють еритропоез. На відміну від HbA1c, глікований 
альбумін не асоційований із рівнем гемоглобіну та  
еритропоетинзамісною терапією, що проводиться. 
Все частіше обговорюється перевага його визначення 
для оцінки глікемічного контролю в пацієнтів із діабе-
том, що перебувають на програмному хронічному ге-
модіалізі [24]. Створюється складна клінічна ситуація, 
що визначає максимально індивідуальний підхід для 
визначення цільових показників глікемічного контр-
олю і вибору цукрознижувальних препаратів при ЦД 
з урахуванням наявних обмежень (табл.).

Патологія нирок накладає серйозні обмеження 
на вибір цукрознижувальних препаратів та їх до-
зування при ЦД.

Спільний Консенсус ADA (American Diabetes 
Association) і EASD (European Association for the 
Study of Diabetes) з лікування хворих на ЦД 2-го типу 
від 2006 і 2009 рр. і нова версія цього документа 
від квітня 2012 р. пропонують використовувати 
метформін як препарат першої лінії при лікуванні 
ЦД 2-го типу, оскільки його застосування асоційо-
ване зі зниженням ризику кардіоваскулярної пато-
логії, загальної смертності, інсулінорезистентності, 
низьким ризиком гіпоглікемій і збільшення маси 
тіла [14, 21]. Метформін є наріжним каменем лі-
кування ЦД 2-го типу, в цілому він добре перено-
ситься, має нечисленні побічні ефекти (головним 
чином із боку шлунково-кишкового тракту, дуже 
рідко викликає важкі гіпоглікемії і смертельно не-
безпечний лактоацидоз). Досі застосування пре-
парату було обмежено зниженням ШКФ менше 
60 мл/хв/1,73 м2 у зв’язку з ризиком лактатацидозу. 
Однак, як довели останні дослідження, ризик роз-
витку цього ускладнення завищений і в основному 
пов’язаний із гіпоксичними станами [12]. Історію з 

застосуванням метформіну в осіб із нирковою па-
тологією порівнюють з історією гидкого каченяти, 
незаслужено вигнаного і скривдженого, але того, 
хто повернувся в арсенал лікувальних засобів у ви-
гляді прекрасного білого лебедя [7, 12].

Препарати сульфонілсечовини мають таку ж 
тривалу історію використання, як і метформін, — 
понад 50 років. Це група препаратів із вираже-
ним гіпоглікемічним ефектом, що посилюється 
на тлі зниження ШКФ через акумуляцію активних 
метаболітів. Інші фактори робитимуть свій вне-
сок у зростання ризику гіпоглікемій: високі дози, 
пропуск прийому вуглеводів, нестача харчування, 
знижений апетит, надмірний прийом алкоголю, 
печінкова дисфункція, серцева недостатність, похи-
лий вік, взаємодія з іншими препаратами (аспірин, 
сульфоніламіди, геміфіброзил, варфарин та ін.), 
які здатні витісняти препарати сульфонілсечовини 
в плазмі з їхнього зв’язку з білками. При розвитку 
ниркової патології (включаючи ХХН 4 ст. ) можли-
ве застосування гліклазиду, глімепіриду, гліквідону 
в редукованій дозі за умови адекватного контролю 
глікемії. Глітазони володіють не тільки цукрознижу-
вальним ефектом завдяки підвищенню чутливості 
до інсуліну, але й і прямим подоцитопротективним 
впливом, незалежним від глікемії, підтвердженим 
в експериментальних та клінічних дослідженнях 
при недіабетичних ниркових пошкодженнях, що 
робить їх дуже привабливими для хворих із ЦД і 
ХХН [17]. Але встановлені асоціації при застосуванні 
цих препаратів із затримкою рідини, збільшенням 
маси тіла, погіршенням серцевої недостатності, ос-
теопорозом, особливо в жінок у період менопаузи, 
раком сечового міхура звужують показання щодо 
їх використання [23]. Незважаючи на низький ри-
зик гіпоглікемій і особливості фармакокінетики, 
що не вимагає корекції дози, глітазони потребують 
значної обережності при застосуванні в осіб із ШКФ 
менше 60 мл/хв/1,73 м2.

Інгібітори альфа-глюкозидази мають обмеже-
ний гіпоглікемічний ефект при побічних явищах 
(газоутворення, діарея), що утруднюють їх засто-
сування. Ці препарати не рекомендуються при 
зниженні ниркової функції [7].

У низці нових препаратів, що активно розро-
бляються фармацевтичними компаніями, — селек-
тивні інгібітори канальцевої реабсорбції глюкози 
(гліфлозини). Застосування цих препаратів позиціо-
нується з посиленням натрійурезу з подальшим 
помірним зниженням артеріального тиску за до-
помогою впливу на ренін-ангіотензин-альдостеро-
нову систему (ймовірно, підвищуючи ефективність 
блокади цієї системи) і зниженням маси тіла при 
посиленні глюкозурії. Поряд із вираженою цукро-
знижувальною дією, як показують результати дослі-
дження, вони демонструють ряд побічних ефектів, 
що ускладнює їх застосування, передусім збільшен-
ня частоти сечової і генітальної інфекцій, вкрай не-
бажаних в осіб із ЦД і ураженням нирок [20].

Таблиця. Фактори, що впливають на рівень 
глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) у пацієн-
тів на гемодіалізі

Підвищують Знижують
Карбомілірування гемоглобіну під 

впливом продуктів розпаду сечовини
Вкорочення періоду 

напівжиття еритроцитів
Ацидоз Терапія еритропоетином

Дефіцит заліза Гемотрансфузія
Дефіцит фолатів Гемоглобінопатії

Підвищене глікірування

Уремія
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Інгібітори дипептидилпептидази-4 (ІДПП-4) по-
сіли гідне місце в міжнародних та вітчизняних ре-
комендаціях із лікування хворих на ЦД 2-го типу. 
Визначена ефективність і безпека цих засобів для 
осіб із нормальною функцією нирок. Порівняно з 
іншими гіпоглікемічними засобами ІДПП-4 демон-
струють при монотерапії менший ризик гіпоглікемій 
і можливих побічних гастроінтестинальних ефектів, 
що робить їх дуже привабливими для контролю 
глікемії в умовах розвитку ниркової патології. За-
стосування цих препаратів при порушенні функції 
нирок залежить від стадії ХХН. Слід особливо від-
значити, що субстратами ІДПП-4, окрім інкретинів, 
є низка пептидів із відомими кардіоваскулярними 
ефектами — BNP, NPY, PYY, SDF-1a, що відкриває 
нові перспективи і можливості, пов’язані з кардіо- та 
нефропротективними властивостями [13]. За умов 
нормальної функції нирок (ШКФ ≥60 мл/хв/1,73 м2) 
використовуються повні дози ІДПП-4 (ситагліптину, 
вілдагліптину, саксагліптину, лінагліптину); за умов 
зниження функції нирок (30≥ШКФ<50 мл/хв/1,73 м2) 
використовуються половинні дози; при подальшому 
зниженні ШКФ — ¼ дози.

Інтенсивний контроль глікемії для попереджен-
ня розвитку ДН і стримання її прогресування пе-
редбачає цільовий рівень HbA1c <7,0% незалежно 
від наявності чи відсутності ХХН. Для досягнення 
цільового рівня контролю глікемії чітко визначена 
тенденція переходу на інсулінотерапію хворих на 
ЦД 2-го типу [1, 2]. Інсулінотерапія, як найдієвіша, 
забезпечує найбільше зниження HbA1c. На 4-5-й 
стадіях ХХН потреба в інсуліні може знижуватися 
через уповільнення його деградації, зниження рів-
ня катехоламінів, ренальний глюконеогенез, зміни 
нутритивного статусу з гіпопротеїнемією, що по-
требує відповідної редукції дози. Слід зазначити 
перевагу аналогів інсуліну для цієї групи пацієнтів з 
урахуванням їх переваг із мінімізації ризику гіпоглі-
кемій і необхідність моніторування глікемії.

Результати дослідження ADVANCE — наймасш-
табнішого дослідження з цукрового діабету в Євро-
пі — переконливо продемонстрували, що знижен-
ня HbA1c до 6,5% у пацієнтів із ЦД 2-го типу в групі 
інтенсивної терапії призводило до достовірного 
зниження сукупної частоти виникнення основних 
макро- і мікросудинних подій на 10% [9].

Рутинна необхідність комбінованої терапії, що 
включає пероральні цукрознижувальні препарати 
+ інсулін, була чітко підтверджена дослідниками 
в UKPDS [29]. Аналіз результатів 9-річної моноте-
рапії різними препаратами в пацієнтів із уперше 
діагностованим ЦД 2-го типу показав, що рівні 
глюкози крові натще були нижче 7,8 ммоль/л тіль-
ки у 18% пацієнтів, які застосовують метформін, 
у 24%, що використовують препарати сульфоніл-
сечовини, і у 42% — на інсулінотерапії. Незалежно 
від препарату, призначеного для стартової тера-
пії, верифіковане прогресивне погіршення гліке-
мічного контролю обумовлене головним чином 

поступовим зниженням продукції ендогенного ін-
суліну. У цьому ж дослідженні було показано, що 
раннє додавання базального інсуліну до препара-
тів сульфонілсечовини (комбінований режим) по-
рівняно з монотерапією інсуліном протягом шес-
ти років забезпечувало досягнення більш низької 
медіани НbA1c (6,6 порівняно з 7,1%) із меншою 
кількістю гіпоглікемій (1,6 порівняно з 3,2% що-
річно) [30]. На підставі вищевикладеного був зро-
блений висновок про те, що більшість пацієнтів 
потребує комбінованої терапії з інсулінотерапією 
для досягнення глікемічних цілей [1, 29].

У реальному житті значна кількість хворих на ЦД 
2-го типу не може досягти жорсткого глікемічного 
контролю, незважаючи на комбіновану терапію 
великими дозами інсуліну з несульфаніламідними 
препаратами впродовж тривалого часу. Більшість 
лікарів продовжують чинити опір збільшенню доз 
інсуліну або проведенню інтенсивної інсулінотера-
пії у зв’язку з побічними ефектами, зумовленими 
інсуліном, а саме гіпоглікемією і збільшенням ваги. 
Комбінація інсуліну з похідними сульфонілсечови-
ни другої генерації, такими як глібенкламід і глі-
клазид, значуще покращує глікемічний конт роль із 
виразним зменшенням дози інсуліну [25]. Більша 
ефективність комбінації «препарати сульфонілсе-
човини + інсулін» пов’язана з тим, що похідні суль-
фонілсечовини забезпечують більш високі рівні 
інсуліну в портальній циркуляції порівняно з під-
шкірно введеним інсуліном і, таким чином, менше 
виділення глюкози печінкою, а отже, більш низьку 
глюкозу плазми натще. Слід зазначити, що прогре-
суюча природа ЦД 2-го типу вимагає з часом більш 
складних і гнучких режимів інсулінотерапії (базаль-
ний інсулін як єдиний зазвичай характерний для 
початкових інсулінових режимів).

І хоча, відповідно до сучасних рекоменда-
цій з антигіперглікемічної терапії хворих на ЦД 
2-го типу [10], використання неінсулінових препа-
ратів може бути продовжено, як правило, прийом 
похідних сульфонілсечовини, інгібіторів ДПП-4 й 
агоністів рецепторів ГПП-1 припиняється негайно, як 
тільки призначаються більш складні, ніж базальний 
інсулін, режими інсулінотерапії. Водночас проведені 
дослідження свідчать про можливі сприятливі ефек-
ти таких складних режимів інсулінотерапії з деякими 
пероральними цукрознижувальними препаратами 
в разі збереження залишкової функції β-клітин [1].

Таким чином, розвиток ниркової патології у хво-
рих на ЦД виключає використання ряду цукрозни-
жувальних препаратів або вимагає обережності 
при застосуванні інших, що поєднується з жорстким 
глікемічним контролем та обліком взаємодії з пре-
паратами антигіпертензивної, гіполіпідемічної, 
антиагрегантної та еритропоезстимулюючої спря-
мованості. Враховуючи, що ДН розвивається вна-
слідок взаємодії кількох факторів (гіперглікемія, 
гіпертонія, дисліпідемія, анемія), профілактика й 
лікування цього ускладнення не може ґрунтувати-
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ся на корекції тільки одного з цих факторів. Хоча ця 
стаття сфокусована переважно на ролі гіпергліке-
мії в прогресуванні мікросудинних ускладнень ЦД 
2-го типу, вкрай необхідно розуміти й те, що це за-
хворювання є комплексним метаболічним станом, 
і те, що глікемічний контроль — тільки одна грань 
належного ведення пацієнтів із ЦД 2-го типу. Тіль-

ки при одночасному контролі всіх факторів ризику 
можна досягти успіху й попередити розвиток і про-
гресування такого тяжкого судинного ускладнення, 
як ДН. Рішення цього завдання можливе лише при 
творчому, максимально персоніфікованому підхо-
ді, націленому на метаболічну й кардіоваскулярну 
результативність.
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MICROVASCULAR COMPLICATIONS OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS: THE NEED FOR INTENSIVE CONTROL OF HYPERGLYCEMIA
I. Yu. Golovach, O.V. Dyachek

Summary
The review deals with the role of hyperglycemia in the development of microvascular complications of diabetes, in particular diabetic 

nephropathy, as well as the justification of the using combined therapy by oral antihyperglycemic drugs with different mechanisms of 
action (metformin + sulfonylureas) and insulin for type 2 diabetes mellitus. Diabetic nephropathy develops in 20-45% of the patients with 
diabetes mellitus. Hyperglycemia, arterial hypertension, and dyslipidemia are the most important risk factors of this complication. Accor-
ding to the latest guidelines for the management of patients with type 2 diabetes and chronic kidney disease, hyperglycemia defined as 
the leading cause of microvascular complications, such as kidney damage. Intensive glycemic control to prevent the development of dia-
betic nephropathy and its inhibition of progression involves achieving the target level HbA1s <7%, irrespective of the presence or absence 
of chronic kidney disease. To achieve the target level of glucose control clearly defined trend of switching patients on insulin therapy.

Keywords: type 2 diabetes, microvascular complications, diabetic nephropathy, risk factors, pathogenesis, glycemic control, insulin therapy.
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