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Одним із чинників значної поширеності ЦД 
2 типу є старіння населення. Проте на сьогодні 
захворюваність зростає в усіх вікових групах, а пік 
припадає на вік 55 років [2]. Останніми десятиліття-
ми спостерігається тривожна тенденція зростання 
захворюваності серед молодих людей [2]. У пацієн-
тів із раннім початком ЦД 2 типу (до 45 років) часті-
ше трапляються такі чинники ризику, як малорух-
ливий спосіб життя, ожиріння, дисліпідемія, куріння 
та хронічне запалення [3]. Особливе занепокоєння 
викликає той факт, що більш ніж третина пов’язаних 
із діабетом смертей нині припадає на людей праце
здатного віку – до 60 років [4]. Вартість лікування ЦД 
2 типу щонайменше в 3,2 раза перевищує середні 
витрати на охорону здоров’я на душу населення;  
за наявності ускладнень витрати зростають 
у 9,4 раза [5]. Отже, змінилася парадигма ліку-
вання – від досягнення глікемічних цілей до їх 
постійної підтримки з одночасним впливом 
на чинники ризику, забезпечення органопро-
текції, запобігання та відтермінування усклад-
нень і смерті шляхом застосування препаратів, 
які доказово мають такі властивості. Цей меседж 
був ключовим у консенсусному звіті Американ-
ської діабетичної асоціації та Європейської асоціації  
з вивчення діабету (ADA/EASD, 2022) [6].

Ще у 2018 р. агоністи рецептора глюкагонопо-
дібного пептиду-1 (арГПП-1) та інгібітори натрійза-
лежного котранспортера глюкози 2 типу (іНЗКТГ-2) 

розглядалися пріоритетними в пацієнтів із ЦД 2 типу 
з високим ризиком для зниження частоти основних 
несприятливих серцево-судинних подій (MACE), 
госпіталізації з приводу серцевої недостатності (СН), 
серцево-судинної смерті та прогресування хронічної 
хвороби нирок (ХХН), незалежно від початкового 
або індивідуального цільового рівня глікованого ге-
моглобіну (HbA1c) [7, 8]. Консенсусний звіт ADA/EASD 
(2022) наголошує на важливості цілісного персоні-
фікованого підходу (рис. 1), інтенсифікації лікування 
з раннім призначенням комбінованої терапії для 
уникнення терапевтичної інертності. Метформін 
більше не є терапією першої лінії для всіх людей, 
а в осіб із високим ризиком призначення арГПП-1 
й іНЗКТГ-2 треба розглядати незалежно не лише  
від початкового та цільового рівнів HbA1c, а й від за-
стосування метформіну. Досягнення й підтримка 
цільових показників глікемії та маси тіла однаково 
важливі, їх оцінка й менеджмент проводяться одно-
часно зі зниженням кардіоренального ризику [6].

КОМУ ДОЦІЛЬНО ЯКОМОГА РАНІШЕ 
ПРИЗНАЧИТИ АРГПП-1?

Насамперед пацієнтам зі встановленим ате-
росклеротичним серцево-судинним захворю-
ванням (АСССЗ) – інфаркт міокарда чи процедура 
реваскуляризації в анамнезі, інсульт або транзи-
торна ішемічна атака, нестабільна стенокардія,  
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Цукровий діабет (ЦД) 2 типу залишається глобальною 
проблемою охорони здоров’я. Швидкий економічний 
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Рис. 1. Цілісний персоніфікований підхід до лікування ЦД 2 типу [6]
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Рис. 2. Зниження кардіоренального ризику при ЦД 2 типу [6]
Примітки: рШКФ – розрахована швидкість клубочкової фільтрації; іАПФ – інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; БРА – блокатори 
рецепторів ангіотензину II. Показання до призначення арГПП-1 виділено червоним.
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симптоматична чи безсимптомна ішемічна хвороба 
серця, ампутація кінцівки. Потенційними кандидата-
ми є також пацієнти з дуже високим ризиком. До них 
відносять осіб віком ≥55 років із принаймні двома 
додатковими чинниками ризику, як-от ожиріння, 
гіпертензія, куріння, дисліпідемія й альбумінурія. 
У цих когортах арГПП-1 можуть бути як засобом 
першого вибору, так і наступним кроком після або 
в комбінації з іНЗКТГ-2 з доведеною користю для 
ССЗ (рис. 2) [6].

У хворих на ЦД 2 типу смертність, пов’яза-
на із ССЗ, удвічі вища, ніж у загальній популяції, 
особливо вразливими є представники виробничих 
професій: рівень смертності в них удвічі-втричі ви-
щий, аніж у менеджерів, письменників і художників 
[9, 10]. Поширеність ССЗ у пацієнтів із ЦД 2 типу 
нещодавно вивчало дослідження CAPTURE у 13 краї
нах (Австралія, Китай, Японія, Чехія, Франція, Угор-
щина, Італія, Аргентина, Бразилія, Мексика, Ізраїль,  
Саудівська Аравія та Туреччина) на п’яти континен-
тах. Загалом дослідження включало 9823 дорослих 
із ЦД 2 типу, серед них 54,17% отримували спеціа-
лізовану допомогу, решта – допомогу на рівні пер-
винної ланки. Медіана тривалості діабету становила 
10,7 року (міжквартильний діапазон – 5,6-17,9 року), 
медіана HbA1c – 7,3% (міжквартильний діапазон –  
6,6-8,4%). Поширеність ССЗ становила 34,8%, при-
чому 31,8% припадало на АСССЗ, зокрема 17,7% – 
на ішемічну хворобу серця, 8,4% – на ураження 
коронарних артерій, 7,2% – на цереброваскулярні 
хвороби, по 4,2% – на аритмії та захворювання 
периферичних артерій, 2,4% – на СН та 0,4% –  
на захворювання аорти. Проте лише 21,9% учас-
ників (21,5% із ССЗ та 22,2% без ССЗ) використову-
вали глюкозознижувальні засоби з доведеними  

серцево-судинними перевагами. Отже, можна 
стверджувати, що станом на 2019 р. кожний тре-
тій дорослий із ЦД 2 типу мав встановлене ССЗ,  
але лише п’ята частина пацієнтів лікувалася відпо-
відно до сучасних настанов [10].

Що стосується пацієнтів із ХХН (рис. 2), то при-
значення арГПП-1 обов’язкове за умови зниження 
показників рШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 або за наяв-
ності альбумінурії – співвідношення альбумін/
креатинін сечі ≥3,0 мг/ммоль (30 мг/г), особливо 
в разі, коли іНЗКТГ-2 протипоказані або погано 
толеруються. Якщо арГПП-1 розглядають як те-
рапію другої лінії, то їх призначають як замість, 
так і в поєднанні з іНЗКТГ-2 з первинними доказа-
ми сповільнення прогресування ХХН, якщо попе-
редня терапія не забезпечила досягнення цільових  
рівнів HbA1c [6].

Наявність ХХН у пацієнтів із ЦД 2 типу асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком термінальної ниркової 
недостатності, ССЗ та смерті. Поширеність ХХН у па-
цієнтів із ЦД 2 типу й особливості лікування нещо-
давно вивчали в дослідженні CREDO, проведеному 
в Канаді. Учасниками були 14 873 дорослих із ЦД 
2 типу (59% – чоловіки); середні показники віку – 
67 років, індексу маси тіла – 31 кг/м2, HbA1c – 7,6%, 
тривалості діабету – 16 років. У ретроспективній 
частині дослідження встановлено, що поширеність 
ХХН становила 47,9%; коморбідність включала ар-
теріальну гіпертензію (76%), дисліпідемію (71%), 
ожиріння (51%) та встановлені ССЗ (22%). Близь-
ко 76% учасників застосовували іАПФ/БРА, 48% –  
іНЗКТГ-2, 30% – арГПП-1 і 3% – антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів. У проспективній частині 
опитування лікарів показало, що для первинного 
лікування ХХН найчастіше призначали іАПФ/БРА 

Рис. 3. Потенційні механізми сприятливого впливу арГПП-1
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(33%) та іНЗКТГ-2 (12%). Лише 4% пацієнтів призна-
чали антагоністи мінералокортикоїдних рецепто-
рів, а клас арГПП-1 узагалі не використовували!  
Дослідники дійшли висновку: незважаючи на високу 
поширеність ХХН і супутніх захворювань, препа-
рати з доведеним ренопротективним впливом –  
іАПФ/БРА, іНЗКТГ-2 й арГПП-1 – використовуються 
недостатньо [11].

Патогенетичні механізми підвищення ризику 
ССЗ в осіб із ЦД дуже складні. Вони включають дис-
глікемію, систему гормона росту, окисний стрес, 
ендотеліальну дисфункцію, запалення, дисліпідемію 
та гіперкоагуляцію [12]. Сприятливий вплив ГПП-1 
на більшість указаних механізмів, а також вплив 
на діурез і натрійурез (рис. 3) пояснює механізми 
кардіоренального захисту арГПП-1 у хворих на ЦД 
2 типу [13, 14].

Надзвичайно цікаві результати продемонстру-
вав нещодавній метааналіз досліджень щодо на-
слідків застосування арГПП-1 на серцево-судинні 
та ниркові ускладнення (рис. 4). Проаналізовано 
вісім досліджень, які загалом включали 60 080 па-
цієнтів. Встановлено, що арГПП-1 знижували ризик 

MACE (серцево-судинна смерть, інсульт й інфаркт 
міокарда) на 14%, ризик смерті від усіх причин –  
на 12% (p=0,0001), госпіталізацію з приводу СН – на 
11% (p=0,013) [15].

Аналіз ниркових результатів проведено на під-
ставі шести досліджень за участю 47 425 пацієнтів 
(рис. 4), а комбінований результат включав появу 
макроальбумінурії, подвоєння рівня креатиніну  
в сироватці крові або зниження рШКФ принаймні  
на 40%, потребу замісної ниркової терапії або смерть 
унаслідок ХХН. Встановлено, що сумарний ризик 
ниркових ускладнень знижувався на 21% (p<0,0001). 
Дуже важливо, що зменшення як серцево-
судинних, так і ниркових подій під впливом арГПП-1 
не супроводжувалося збільшенням ризику тяж-
кої гіпоглікемії, ретинопатії або побічних ефектів  
із боку підшлункової залози [15].

Варто вказати на роль і місце арГПП-1 в інших 
настановах. Зокрема, рекомендації щодо діабе-
ту, предіабету та ССЗ Європейського товариства 
кардіологів (ESC) спільно з EASD (2019) вказують, 
що в пацієнтів із встановленим ССЗ та високим  
або дуже високим ризиком, які раніше не отримували 

Рис. 4. Вплив арГПП-1 на серцево-судинні й ниркові події та смертність
Примітки: ВР – відношення ризиків; ДІ – довірчий інтервал.
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лікування ЦД 2 типу, препаратами вибору  
є арГПП-1 або іНЗКТГ-2 (рис. 5). Починати з метформіну  
доцільно лише за відсутності вказаних станів. Якщо 
ж пацієнти вказаних груп уже приймають метформін,  
їм треба додати арГПП-1 або іНЗКТГ-2, незалежно 
від досягнення цільового рівня НbA1c [16].

Пацієнтам із ЦД 2 типу та високим / дуже висо-
ким ризиком або встановленим ССЗ для зниження 
ризику серцево-судинних подій ESC рекомендує  
ліраглутид, семаглутид або дулаглутид (клас доказів І, 
рівень А), для зменшення ризику смерті – лише 
ліраглутид (клас доказів І, рівень В) [16]. Доказо-
вість ліраглутиду забезпечило дослідження LEADER,  
яке включало 9340 пацієнтів із тривалим анам-
незом ЦД 2 типу та високим серцево-судинним 
ризиком (81% із встановленим ССЗ). Учасники були 
рандомізовані до лікування ліраглутидом 0,6-1,8 мг  
1 раз на день проти плацебо як доповнення 
до інших цукрознижувальних препаратів, трива-
лість спостереження становила 3,1 року. Лікування 
ліраглутидом на 13% зменшило ризик настання 
комбінованої первинної кінцевої точки, яка вклю-
чала серцево-судинну смерть, нефатальні інфаркт 
міокарда чи інсульт. Окрім того, ліраглутид значно 
знизив загальну та серцево-судинну смертність – 
на 15 і 22% відповідно [17]. Подальший аналіз  
показав нижчі темпи виникнення та прогресування 

ХХН у разі застосування ліраглутиду порівняно  
з плацебо [18].

Рекомендації Американської асоціації серця  
й Американської асоціації інсульту (АНА/ASA, 2021) 
щодо профілактики інсульту в пацієнтів з інсуль-
том і транзиторною ішемічною атакою вказують  
на потребу додавання до метформіну саме арГПП-1, 
незалежно від рівня HbA1c, пацієнтам із встановле-
ним АСССЗ, включно з ішемічним інсультом, коли 
пріоритетом є профілактика подальших судинних 
подій [19]. Останнім часом з’являється дедалі більше
доказів нейропротективної здатності арГПП-1. 
Відомо, що ГПП-1 діє як нейромедіатор і трофічний 
фактор, модулюючи проліферацію клітин, нейро-
генез й апоптоз в осі кишечник – мозок [20, 21]. 
Певні представники класу арГПП-1, як-от ліраг-
лутид, альбіглутид і ліксисенатид, можуть прони-
кати крізь гематоенцефалічний бар’єр подібно 
до природного ГПП-1, потенціюючи нейрогенез 
і когнітивні функції [22, 23]. Імовірно, ці ефекти опо-
середковані впливом на рецептор інсуліноподіб-
ного фактора росту-1 (IGF-1R) [24, 25]. Наприклад,  
у моделі ішемії-реперфузії мозку системне введення 
продукту розпаду ГПП-1 – пептиду (9-36) сприяло 
функціональному відновленню післяінсультного  
пошкодження головного мозку, а дефіцит IGF-1R 
нівелював цей ефект [26]. In vitro пептид (9-36)  

Рис. 5. Початкова терапія ЦД 2 типу за рекомендаціями ESC (2019)
Примітки: іДПП-4 – інгібітори дипептидилпептидази-4; ТЗД – тіазолідиндіони.

так ні

Монотерапія метформіном

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

іДПП-4 арГПП-1 іНЗКТГ-2, 
якщо рШКФ 
адекватна

ТЗД

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

іНЗКТГ-2, 
ТЗД

іНЗКТГ-2, 
ТЗД

арГПП-1

іДПП-4, 
ТЗД

іНЗКТГ-2

 

іДПП-4

арГПП-1

Продовжити додавання інших засобів 
зі вказаного переліку

Розглянути додавання похідних 
сульфонілсечовини / базального інсуліну

• іДПП-4, якщо не арГПП-1
• Базальний інсулін
• ТЗД (не при СН)
• Похідні сульфонілсечовини

Монотерапія іНЗКТГ-2-2 або арГПП-1

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

Додати метформін

Якщо рівень HbA1c вищий за цільовий

 •	 Розглянути додавання іншого 
класу (іНЗКТГ-2-2 або арГПП-1) 

	 із доведеною користю для ССЗ

Пацієнти без попереднього лікування ЦД 2 типу

АСССЗ або високий / дуже високий ризик 
(ураження органів-мішеней або багато чинників ризику)



15 

зменшував зумовлене гіпоксією запалення  
астроцитів, але протизапальної дії не спосте-
рігалося в астроцитах із генетичною делецією  
IGF-1R [26]. Ці дані вказують, що нейропротек-
тивні впливи арГПП-1, імовірно, реалізуються 
через IGF-1R [27].

ДОВГОСТРОКОВА ПІДТРИМКА 
ЦІЛЬОВИХ РІВНІВ ГЛІКЕМІЇ

Користь від застосування арГПП-1 не обмежу-
ється лише органопротекцією. У багатьох випад-
ках важливо не тільки досягнути цільових рівнів 
глікемії, а й довгостроково їх підтримувати. Попри 
доступний нині широкий арсенал протидіабетичних 
засобів навіть у розвинених країнах приблизно 
половина пацієнтів із ЦД 2 типу не досягає добро-
го глікемічного контролю. Як свідчить проведе-
не в США дослідження NHANES (National Health  
and Nutrition Examination Survey), частка пацієн-
тів, які досягли рівнів НbA1c <7% у період із 2007  
по 2010 р. знизилася від 57,4 до 50,5% у період 
із 2015 по 2018 р. [28].

Чим загрожує терапевтична інертність і яку 
ціну платить за це пацієнт? Відповідь на це запи-
тання нещодавно шукали вчені зі США (табл.). Вста-
новлено, що 1 рік терапевтичної інерції збільшує 

кількість інфарктів міокарда, інсультів або нейропатії 
в середньому на 8%. Однак якщо інертність три-
ватиме 3 роки, то частота вказаних ускладнень 
становитиме 35, 30 і 28% відповідно, а в 7-річній 
перспективі ці показники зростуть до 80, 76 та 65%. 
Тобто 7 років поганого лікування збільшують ризик 
ускладнень у 8-10 разів [29].

Інша група вчених із Чикаго вказує на особли-
ву важливість досягнення цільових рівнів глікемії 
та їх підтримки відразу після встановлення діагно-
зу ЦД 2 типу. Зокрема, серед пацієнтів із вперше 
діагностованим діабетом рівень HbA1c ≥6,5% про-
тягом першого року після встановлення діагнозу 
асоціювався з гіршими результатами щодо мікро-  
та макросудинних подій, а рівні HbA1c ≥7,0 –  
із вищим ризиком смерті порівняно з пацієнтами,  
які в цей період досягли рівнів HbA1c <6,5% [30].

У консенсусному звіті ADA/EASD (2022) для досяг-
нення та підтримки цільових рівнів глікемії реко-
мендовано комбіновану терапію високої або дуже 
високої ефективності з низьким ризиком гіпоглікемії 
(рис. 6).

Цим вимогам цілком відповідає арГПП-1 ліраг-
лутид. Дослідження GRADE (Glycemia Reduction 
Approaches in Diabetes: a Comparative Effectiveness 
Study), нещодавно проведене в США, порівнювало 
ефективність комбінації метформіну з чотирма 

Рис. 6. Досягнення та підтримка цілей менеджменту глікемії при ЦД 2 типу

Мета: досягнення та підтримка цільових рівнів глікемії

Менеджмент глікемії: обрати підходи, що забезпечують ефективне досягнення цілей

Метформін або препарати, включно з КОМБІНОВАНОЮ ТЕРАПІЄЮ, 
що забезпечать адекватну ЕФЕКТИВНІСТЬ досягнення та підтримки цілей лікування

Уникнення гіпоглікемії має розглядатись як пріоритет в осіб із високим ризиком

Підходи з вищою ефективністю забезпечують більшу ймовірність досягнення цілей глікемії

Ефективність зниження рівня глюкози

• Дуже висока: арГПП-1 (дулаглутид у високій дозі, семаглутид, тирзепатид); інсулін; комбінований 
  пероральний або ін’єкційний арГПП-1/інсулін

• Висока: арГПП-1 (окрім указаних вище), метформін, іНЗКТГ-2, похідні сульфонілсечовини, ТЗД

• Помірна: іДПП-4

ТАБЛИЦЯ. Збільшення середньої частоти ускладнень унаслідок терапевтичної інертності

Ускладнення
Тривалість інертності

1 рік 3 роки 7 років
Інфаркт міокарда 8% 35% 80%
Інсульт 8% 30% 76%
Нейропатія 8% 28% 65%
Ретинопатія 7% 30% 71%
Нефропатія 16% 54% 104%
Фатальний інфаркт міокарда 2% 12% 35%
Смерть 4% 7% 14%
Серцево-судинна смерть 15% 45% 98%

???
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часто вживаними глюкозознижувальними засо-
бами щодо підтримки середнього рівня глікемії  
в цільовому діапазоні, запропонованому для 
зниження ризику довгострокових ускладнень 
(HbA1c <7%) з урахуванням впливу на ускладнення 
діабету та побічних ефектів. Серед препаратів було 
два пероральні засоби (похідне сульфонілсечовини 
глімепірид та іДПП-4 ситагліптин) і два ін’єкційні 
препарати (інсулін гларгін й арГПП-1 ліраглутид). 
Дослідження включало 5047 пацієнтів, яких ран-
домізували 1:1:1:1 у чотири вказані групи, середні 
показники віку учасників – 57 років, тривалості 
діабету – 4 роки, тривалості спостереження – 5 ро-
ків, максимальна – понад 7 років. Найефективніше 
рівні HbA1c <7% підтримував ліраглутид: на 21 день 
довше, ніж інсулін гларгін, на 72 дні довше, ніж глі-
мепірид, і на 185 днів довше, ніж ситагліптин,  

незалежно від статі, віку та раси. Лікування ліраглу-
тидом і ситагліптином сприяло більшій втраті маси 
тіла, ніж лікування глімепіридом, тоді як пацієнти, 
котрі отримували інсулін гларгін, мали стабільну 
масу тіла. Лікування глімепіридом асоціювалося  
з вищим ризиком гіпоглікемії, як порівняти з іншими  
засобами. Відзначено відносну перевагу ліраглути-
ду порівняно з трьома іншими препаратами щодо 
зменшення частоти інфаркту міокарда, інсульту  
й інших серцево-судинних ускладнень [31].

ІНТЕНСИФІКАЦІЯ ГІПОГЛІКЕМІЧНОЇ 
ТЕРАПІЇ – АРГПП-1 ЧИ ІНСУЛІН?

Донедавна за відсутності ефекту від комбіно-
ваної пероральної терапії в пацієнтів із ЦД 2 типу 
для інтенсифікації контролю глікемії здебільшого 

???

Рис. 7. Ін’єкційна терапія для зниження HbA1с
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рекомендували інсулін. На сьогодні концепцію змі-
нено (рис. 7): у консенсусному звіті ADA/EASD (2022) 
призначення арГПП-1 рекомендується розглядати 
до початку інсулінотерапії [7]. Зауважимо, що при 
інтенсифікації терапії із застосуванням арГПП-1 
рекомендовано припинення прийому іДПП-4 через 
перекриття механізмів дії [32].

Чим зумовлена така рекомендація? По-перше, 
на відміну від інсуліну гіпоглікемічний ефект  
арГПП-1 пояснюється декількома механізмами. 
Вплив на підшлункову залозу посилює глюкозоза-
лежну секрецію інсуліну та пригнічує секрецію глю-
кагону. Вплив на шлунок зумовлює сповільнення 
його спорожнення, що разом зі впливом на печінку 
зменшує як глікемію натще, так і постпрандіаль-
ну гіперглікемію. Центральний вплив забезпечує 
зниження апетиту та втрату маси тіла. Крім того,  
ці молекули сприяють виживанню β-клітин шляхом 
посилення проліферації, новоутворення та стійкості 
до апоптозу [27, 33, 34].

По-друге, на відміну від інсуліну, застосування 
котрого асоціюється зі збільшенням маси тіла, ар-
ГПП-1 сприяють її зниженню. Надмір маси тіла – 
один із найпотужніших чинників ризику ЦД 2 типу 
та встановлений чинник ризику ССЗ. Близько  
90% пацієнтів із ЦД 2 типу мають надмірну масу тіла 
чи ожиріння [35]. Пацієнтам із ЦД 2 типу значно 
важче схуднути та підтримувати досягнуту втрату 
маси тіла. Це зумовлено найрізноманітнішими при-
чинами: малорухливим способом життя, появою 
ускладнень (нейропатія, діабетична стопа, ССЗ), 
інсулінорезистентністю, зниженням глюкозурії, 
страхом гіпоглікемії з компенсаторним переїданням 
або підвищенням апетиту внаслідок гіпоглікемії, 
стресовим тягарем діабету та супутнім прийомом 
таких протидіабетичних засобів, як ТЗД і похідні 
сульфонілсечовини [36-39].

Контроль маси тіла є дуже вагомим компонентом 
цілісного персоніфікованого підходу до лікування 
ЦД 2 типу (рис. 8). Консенсусний звіт ADA/EASD 
(2022) наголошує, що вибір глюкозознижувальної 
терапії повинен мати подвійний вплив на глікемію 
й масу тіла високої та дуже високої ефективності [6].

Як свідчать нещодавні дослідження, аналог ГПП-1  
ліраглутид має здатність підтримувати функцію 
β-клітин в осіб з ожирінням на ранніх стадіях ЦД 
2 типу [40, 41]. У клінічному дослідженні, яке порів-
нювало впливи ліраглутиду та змін способу жит-
тя, група ліраглутиду досягла не лише схуднення,  
а й значного підвищення концентрації IGF-2 у плаз-
мі крові. Зазначені зміни позитивно корелювали  
з β-індексом і супроводжувалися змінами розпо-
ділу жирової тканини зі зменшенням вісцераль-
ного жиру, який експресує рецептори до інсуліну  
й IGF-2 [41]. Ці результати вказують на новий сце-
нарій дії ліраглутиду за участю адипоінсулярної 
осі, що пов’язує здатність до зниження маси тіла 
з тривалим захистом β-клітин від діабетогенних 
стресорів [27].

Окрім втрати маси тіла, ліраглутид продемон-
стрував інші позитивні впливи на серцево-судинні 
чинники ризику – здатність знижувати артеріаль-
ний тиск і позитивно впливати на ліпіди крові.  
Нещодавній метааналіз, який включав 18 рандо-
мізованих контрольованих досліджень за участю 
7616 осіб у групі ліраглутиду та 6046 осіб у групі 
плацебо, вказує на значне зниження систолічно-
го артеріального тиску під впливом ліраглутиду –  
на 3,18 мм рт. ст. (95% ДІ від -4,32 до -2,05; p<0,00001) 
без істотного впливу на діастолічний артеріальний 
тиск [42]. Встановлено також здатність ліраглутиду 
знижувати рівні загального холестерину, тригліце-
ридів і холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
в сироватці крові [43, 44]. Можливими механізмами 

Рис. 9. Порівняння інсуліну й арГПП-1
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позитивного впливу ліраглутиду на ліпіди крові 
можуть бути покращення метаболізму ліпідів, змен-
шення накопичення ліпідів у печінці та посилення 
зворотного транспорту холестерину [44].

По-третє, на відміну від інсуліну застосування 
арГПП-1 не збільшує ризику розвитку гіпоглікемії [6]. 
Порівняльні характеристики інсуліну й арГПП-1 
підсумовано на рисунку 9.

Врешті, як на початку, так і під час інтенсифікації 
інсулінотерапії потрібна всебічна освіта пацієнта 
щодо самоконтролю рівня глюкози крові, дієти, 
техніки ін’єкцій, самостійного титрування інсуліну, 
а також профілактики й адекватного лікування гіпо
глікемії [6]. Застосування аналога ГПП-1 ліраглутиду 
(Віктоза®) є значно простішим порівняно з інсулі-
ном. Препарат уводиться підшкірно в ділянку пе-
редньої черевної стінки, стегна чи плеча зручною 
шприц-ручкою з легко змінними одноразовими гол-
ками. Стійкість до дії ферментів ДПП-4 та нейтраль-
ної ендопептидази забезпечує тривалий період 
напіввиведення з плазми крові, що дає змогу вво-
дити препарат 1 раз на добу в будь-який зручний 
час, незалежно від прийому їжі. Препарат Віктоза® 

легко дозувати (кожна шприц-ручка містить 3 мл 
розчину, що дає можливість увести 30 доз по 0,6 мг, 
15 доз по 1,2 мг або 10 доз по 1,8 мг) і титрувати 
(початкова доза – 0,6 мг на добу, через 1-2 тижні – 
1,2 мг  на добу, за потреби через 1-2 тижні дозу 
можна збільшити до 1,8 мг на добу). Підбір дози 

не потребує постійного самомоніторингу рівня 
глюкози в крові. Особи похилого віку та пацієнти 
з легкими порушеннями функції нирок не потре-
бують корекції доз.

ВИСНОВКИ

Цілісний особистісно-орієнтований підхід до лі-
кування ЦД 2 типу передбачає чотири основні 
компоненти – кардіоренальний захист, кон-
троль глікемії, маси тіла та чинників ризику ССЗ.  
Усі компоненти однаково важливі та мають 
застосовуватися безперервно. Ліраглутид  
(Віктоза®) здатний забезпечити всі чотири ком-
поненти. Згідно із сучасними настановами це 
препарат першого вибору в пацієнтів із висо-
ким і дуже високим ризиком ССЗ, встановле-
ним АСССЗ та ХХН, який доцільно призначати 
якомога швидше незалежно від застосування 
метформіну. Терапевтична інертність збільшує 
ризик ускладнень і смерті, а раннє призначення 
комбінованої терапії дає змогу знизити ризики.  
Для інтенсифікації терапії ліраглутид (Віктоза®) 
можна комбінувати з іншими протидіабетични-
ми засобами, насамперед метформіном та/або 
іНЗКТГ-2. Ін’єкційна терапія арГПП-1 (препарат 
Віктоза®) рекомендується до початку інсуліно-
терапії, а також у комбінації з інсуліном, якщо 
цільові рівні НbA1c не досягнуто.
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